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OBJETIVO GENERAL

DETERMINAR LA PREVALECIA DE ALTERACIONES CARDIACAS EN LOS
PACIENTES CON EVC A TRAVES DEL MONITOREO CON HOLTER QUE NO
SON DETECTADAS POR ELECTROCARDIOGRAMA DE REPOSO DE 12
DERIVACIONES

0BJETIVOS ESPECIFICOS

1. Determinar la Prevalencia de trastornos del segmento ST

‘0 equivatentes Isquémicos.

2. Determinar la Prevaiecia de alteraciones del Ritmo.

3. Determinar la Prevalencia de aiteraciones de la Conduc-

cién.



ANTECEDENTES

El evento vascular cerebral constituye la tercera causa de muerte en los
paises desarrotlados, se estima una incidencia globat de 794 casos por cada 10,000
personas (1). Después de las cardiopatias y el cancer el EVC ccupa el tercer lugar
como causa de muerte en EEUU, cada afio se producen 500,000 casos y 175,000
defunciones por esta causa (2). En México et EVC durante la década de los noventa
ocupd la quinta causa de morialidad para los hombres de 65 afios de edad y la

tercera causa de mortalidad en las mujeres (3).

En la UMFR Siglo XX1 durante los meses de Enerc a junio dei 2001 se
presertaron 337 pacientes de primera vez con diagnéstico de EVC de los cuales 172

fueron masculinos y 165 femeninas con un total de consultas de 773. (4)

Entendemos por evento vascular cerebral o EVC. toda aquella alteracién del
parénquima cerebral producida por un proceso patoldgico que afecte a los vasos
sanguineos. Se incluyen las lesiones en la pared vascular (sean placas
ateromatosas, rupturas o aneurismasy}, las oclusiones en su luz (sean trombos o por
émbolos), y los incrementos en la viscosidad sanguinea asi como las modificaciones
hemorreoldgicas. Los EVC. se clasifican en dos tipos: Isquémicos (isquemia
cerebral transitoria, infarto cerebral aterotrombdtico e infarto cerebral embdlico) y

hemorragicos (hemorragia intracerebral supratentoriat e infratentorial y hemorragia



ETIOLOGIA DE LOS EVC.

Trombosis arterioesclerotica.

Accidente isquémico transiorio.

Ruptura de aneurismas saculares y malformaciones A-V.
Embolismos.

Arteritis de causas infecciosas, enfermedades de origen autoinmune e idiopatico.
Trombosis y tromboflebitis de senos venosos cerebrales.
Enfermedades hematoldgicas.

Traumatismos sobre la arteria carétida,

Aneurisma adrtico disecante.

Hipotension sistémica con estenosis arterial.

Migrafias acompafiadas con déficits persistentes.

Herniaciones transtentoriales, subfaciales

FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR:
Hipertension arterial, dislipidemia ({hipercolesteroiemia, hipertrigliceridemia),
tabaquismo, diabetes, sexo masculino, edad mayor de 45 afios en mascuiinos,

factores genéticos, obesidad, sedentarismo, personalidad tipo A.

CLINICA DE LOS SINDROMES NEUROVASCULAES..
Arteria cerebral 'media (fronco principal}: Hemiplejia contralateral,
hemianestesia confralateral, hemianopsia homénimé confralateral, cabeza y ojos

girando hacia la lesion, disfagia, incontinencia intestinal v vesical. Hemisferio



girando hacia la lesién, disfagia, incontinencia intestinal y vesical. Hemisferio
dominante; Afasia global, apraxia ideomotora. Hemisferio no dominante;Lenguaje

aprosodico, agnosia afectiva, trastornos espaciovisuales, hemidesatencién.

Arteria  cerebral media . (rama superior): Hemiplejla contralateral
{mano/cara/pierna), hemianestesia contralateral, hemianopsia  homdnima
contralateral, cabeza y ojos girando hacia ia lesién, disfagia, incontinencia intestinal y
vesical. Hemisferio dominante: Afasia de Broca, apraxia ideomotora. Hemisferio no

dominante: Lenguaje aprosédico, trastornos espaciovisuales.

Arteria cerebral media (rama inferior): Hemianopsia homénima contralateral.
Hemisferio dominante: Afasia de Wemicke. Hemisferio no dominante; Agnosia

afectiva.

Artaria cerebral anterior: Hemiplejia contralateral (hombro/pie/brazo/cara),
hemianestesia contralateral, cabeza y ojos girando hacia la lesién, reflejo de

prensidn, apraxia ideomotora, mutismo aquinético,

Sindromes lacunares. Borde posterior de capsula interna ¢ piramides;
_Hemiplejl‘a pura contralateral, Talamo; Hemianestesia pura; union de tdlamo y
capsula interna: Hemiplejia y hemianestesia contralateral; borde anterior de capsula
interna o protuberancia; disarfria y mano torpe; cerebelo o tegmentum del tallo

cerebral; Hemiataxia.



HEMIPLEJIA

La lesibn que causa hemfplejia provaca habitualmente lesion en los haces
piramidales (corticoespinal,corticobulbar) y extrapiramidal, dando un déficit motor
contralateral a la lesion que afecta la mitad derecha o izquierda de! cuerpo, inciuso
nervios craneales pontobulbares, por o que es de suponer que algunas
motoneuronas principalmente las que inervan lfos segmentos distales quedan
privados de cierto control superior, de hecho los sistemas polisinapticos como el haz
rubroespinal que también esta conectado con la motoneurcnas tarda cierto tiempo en
restablecer conexiones, auin cuando haya permanecido intacto.

Las lesiones de las vias descendentes dificultan incluso imposibilitan la organizacion
dinédmica y selectiva de las motoneuronas implicadas en ef movimiento, no solo esta
alterada la excitacién directa de la motoneuronas, sino de la modulacion de la
inferneuronas. Las aferencias periféricas procedentes de los husos neuromusculares
se dirigen hacia un gran nimero de motoneuronas participantes en tareas analogas

en cadena cinética que operan fa misma direccion. @)

El hemiparético presenta una movilidad voluntaria sumamente pobre y sdlo
puede permitirse una relacion grosera con el entorno mediante movimientos de
alejamiento o de aproximacién para los miembros ftoracicos y esquemas

simplificados de marcha en fos miembros inferiores.)

La recuperacidn neurclégica, funcional y de la marcha inician inmediatamente

posterior al EVC y como maximo a las 13 semanas, la recuperacidén funcional



depende de la funcidn motora las cual se consigue en los primeros 3 meses y como
maxima recuperacion a los 6 meses posterior al EVC (8) El gasto total energético
durante la marcha del hemiparético tiene dos componentes; a nivel metabdiico basal
y a nivel del gasto energético directamente atribuible al trabajo externo de la marcha.
Alteraciones en el patrdn de la marcha, la espasticidad y Ja disminucién de [a
capacidad oxidativa de la musculatura paréfica se proponen para explicar el elevado
gasto energético durante la marcha hemiparética La hemiparesia afecta la
marcha, con un excesivo gasto energético , particularmente en los viejos en los
cuales la edad avanzada y los déficit neuroldgicos favorecen el sedentarismo y el mal
funcionamiento cardiovascular, afrofia por desuso y debilidad muscular, recientes
estudios demuestran que la recuperacion de la marcha ocurre en varios meses, el
ejercicio aer6bico en pacientes posterior al EVC, potencialmente puede modificar los
factores de riesgo cardiovascular , a pesar de que los pacientes estén

desacondicionados fisicamente (103

Anatomicamente existen influencias hemisféricas cerebrales sobre la funcién
autondmica del corazdn, el niicieo amigdaloide, hipotalamo y estructuras limbicas. El
EVC disminuye la inervacion autonémica por remocion del estimuio suprasegmental

ipsilateral a! nucleo autondémico primario (11)

LA INSULA CORTICAL: Esta situada en tejido cortical por debazjo del 16bulo
frontoparietal y temporal opercular, esta irrigada por la arteria cerebral media. La
insula se divide en regién anterior que regula la funcién cardiopulmonar , la regién

anterior es responsable de los cambios de la TA. Existen conexiones entre la insula,



tubérculo olfatorio, nlicieos de la estria terminal, estriado, corteza infralimbica, a nive!
subcortical se conecta con sitios presor { amigdala), talamo estria terminal, sustancia
gris central, &rea hipotafamica {ateral, tracto del haz solitario .y nicleo del trigémino.
La estimulacion a 50 Hz de la insula modifica la TA, con estimulos de 500
mAen la parte posterior produce taquicardia y en la parte anterior bradicardia. La
estimulacién a 1500 mA por 4-5 hrs produce cambios ECG como arritmias
auriculoventriculares, blogueos, prolongacion dei QT y Q patolégicas . La insula
induce arritmias asociadas con miocitolisis (forma neurogénica de dafio no isquemico
visto en pacientes con EVC agudo). Mecanismos simpaticos aumentan la
norepinefrina en el plasma incrementando los cambios ECG. Existe evidencia de un
sitio cortical del control del ritmo cardiaco irrigado por la ACM. La estimulacién de la
regidn peﬁéomatosensorial disminuye la concentracion de catecolaminas en plasma
con efecto inhibidor cardiaco por lo tanto infartos en territorio de ACM produce

taquicardias por aumento def tono simpatico. (12).

Existen Anormalidades de la variabilidad de la FC, refacionada con arritmias
ventriculares y muerte sibita, los infartos cerebrales pueden causar dafo por la
pérdida de la regulacién autondmica cardiovascular. La asociacién entre el
incremento del tono simpatico y las complicaciones cardiacas en el EVC agudo es
conocida, e disturbio cardiovascular es probable que sea por falla de la funcién
parasimpatica. £l monitorec ECG provee una herramienta para evaluar
cuantitativamente los efectos de las diferentes divisiones del SNA scobre el corazdn.
Evaluar cuantitativamente ios efectos del infarfo cerebral sobre la regulacién

autondmica cardiaca.



La corteza insular tiene conexiones para regular la funcién autondémica en areas
limbicas subcorticales, la estimufacion de la insula incrementa el tono simpatico, se
ha observado taquicardia supraventricular en lesion de la ACM. La variabilidad de
la FC esta relacionada con el aumento del riesgo de arritmia cardiaca y precipita ia

muerte por IM.(13)

Los cambios en el ECG se dan por alteraciones de la repolarizacién y puede
favorecer la arritmia cardiaca, posiblemente existe un sitio de representacién

cardiaca cortical. (14)

Existe asimetria cerebral para el control autondémico, se ha observado que
lesiones del hemisferio izquierdo disminuye el umbral para fibritacién ventricular, las
lesiones del lado derecho originan taquicardia supraventricular por aumento del tono

simpatico a través de influencias ipsilaterales del cerebro al corazdn. (15)

La isquemia miocardica se reporia en un 70% de los paciente posterior al
EVC sintomdticos de angina o isquemia miocardica y un 10-15% en pacientes
asintoméaticos.La actividad fisica durante la rehabilitacién puede ser sustancias en
pacientes vigjos, sedentarios ya que incrementa la demanda de oxigeno miocérdico,
ademnas el flujo coronario disminuido precipita la isquemia. La lsquemia silente en
pacientes con cardiopatia Cl pueden tener implicaciones pronosticas y funcionales a

pesar de la ausencia de sintomas de isguemia. (16)



La monitorizacién con HOLTER detecta un de 1-5% _de Fibrilacion auricular
paroxistica que no es detectada por ECG inicial, €l monitoreo ambulatorio de 24,48 y

72 haras 2 a 3 semanas posterior al EVC evidencia la FAP.(17)

ta fibrilacion auricular es un factor de riesgo para EVC, la FA puede
presentarse después de un hematoma o tumor cerebral, esclerosis muttiple, migrafia
y posterior 2 un EVC. En estudios previos la FA se presentd en un 4-7% después de

una hemorragia subaracnoidea y 3-10% después del EVC (18,19)

En estudios previos se ha esiablecido una afta frecuencia de ectopia
ventricular detectada al incrementar las horas de monitoreo con HOLTER. Los
ectopicos ventriculares incremeritan el riesgo de muerte sdbita en pacientes con

enfermedad coronaria o factores de riesgo cardiovascular. (20)

Existen unidades para pacientes con EVC cuyo objetivo es disminuir la
mortalidad a corto y largo plazo mejorando [a calidad de vida de ios pacientes. En
hospitales generales la mortalidad a uno y cinco afos es de 39% vy 71% y en las
unidades EVC 32% y 64% respectivamente. Los médicos de estas unidades en ltalia
establecen una fuerte asociacién entre el cerebro y el corazén aprobando a cada
paciente corﬁo cardiocerebral. El monitoreo con HOLTER y ECG muestra las

alteracicnes de ese circulo vicioso entre la funcion cerebro-corazon. (21)

La frecuencia de complicaciones médicas durante la fase de rehabilitacion

hospitalaria en paciente con EVC se estima de un 48% a un 96%.Las més comunes



son: IVU, trombosis venosa, neumonias, y alteraciones cardiacas. Los factores de
riesgo en pacientes con EVC son, la hipertension arterial en un 74.5%, tabaquismo
52.6%, enfermedad coronaria 28.8%, Diabetes mellitus 27.7% vy arritmias cardiacas
16.2%. Durante la rehabilitacién se presentaron complicaciones como hipertension
arterial en un 9%, arritmias auriculares 3.2%, angina 2.9%, falla cardiaca congestiva

2.4%. 22)

HOLTER

En la actualidad se cuenta con el monitoreo electrocardiografico ambulatorio
que es un sistema de electrocardiografia que permite el registro continuo sobre una
cinta magnética o sobre una memoria de estado sdlido, es decir se trata de una
grabacién de eventos electrocardiograficos pasados mientras el paciente realiza sus
actividades cotidianas y experimenta situaciones normales de esfuerzo fisico y estrés
permitiendo el analisis posterior. Dentro de los parametros a través de los registros
Holter tenemos: ! analisis de la frecuencia cardiaca (FC), de ectopicos ventriculares
y supraventriculares, descenso del segmento ST, variabilidad de Iz frecuencia
cardiaca, alteraciones de la conduccidn y del QT. Dentro de los principales
parametros disponibles de la FC se obtienen la FC maxima y minima identificacion
de las mediciones de tiempo de la variabilidad de la FC como son: la desviacion
estandar de los intervalos RR . (SDNN. N.141 +-39) la desviacion estandar de los
intervalos normales RR de los segmentos de 5 minutos (SDANN= 27+-35), el
promedio de la desviacién estandar de todos los intervalos RR normales para
segmentos de 5 minutos (indice SDNN), la raiz cuadrada del promedio de la suma de

los cuadrados de las diferencias entre los intervalos RR  normales adyacentes

10



(RMSSD N=27+-121) el porcentaje de las diferencias entre los intervalos RR
normales adyacentes >50ms (pNN50).Mediante este sistema se han podido
identificar alteraciones como arritmias, desviaciones fransitorias de segmento ST,
deteccion de isquemia silente, andlisis de la variabilidad de la FC, anélisis de los
intervalos RR, morfologia del complejo QRS, potenciales tardios, dispersion del
segmento 8T y ondas T alternantes, que han demostrado ser un predictor de la tasa

de mortalidad y morbilidad de los pacientes cardiacos con alto riesgo.(23)

En los registros con HOLTER de perscnas sanas sin  factores de riesgo
corcnario, s han observado alteraciones en ef segmento ST, asi como en pacientes
con isquemia miocardica desde un 7.1% hasta un 30%. Tayler y Vicent no
observaron cambios en la variabilidad de la FC en personas sanas al realizar

ejercicio.(24,25)

ELECTROCARDIOGRAMA DE REPOSO:

Es el registro grafico de la acfividad eléctrica de! corazén cuando el sujeto
esta acostado. El ECG de 12 derivaciones se usa como prugeba diagndstica y puede
registrar miitiples derivaciones o vistas del corazén Los electrodos se colocan en el
brazo derecho (a8VR), brazo izquierdo {aVL), pierna izquierda (aVF) para obfener
derivaciones estandares de los miembros. Las derivaciones bipolares tienen dos
electrodos que registran de manera simultanea las fuerzas eléctricas del corazén que
fluyen hacia dos extremidades: DIl derivacién entre el brazo derecho vy brazo
tzquierdo, DI derivacién entre braze derecho y pierna izquierda, DHI derivacién entre

pierna izquierda y brazo izquierdo. Las derivaciones precordiales V1 a V6 miden la

11



diferencia del potencial eléctrico entre un electrode tordcico y una terminal central, y

se colocan en sitios especificos en el 4to y 50 espacio intercostal del térax. (26)

12



JUSTIFICACION

Actualmente en nuestro pafs se ha dado un proceso gradual de
envejecimiento de la poblacién, la esperanza de vida al nacer se ubica en 75 afios
para las mujeres y 65.5 afios para los hombres, lo cual se manifiesta con una mayor
incidencia de enfermedades crénico degenerativas dentro de ellas el EVC que
constituye la 4ta causa de muerte y una de las principales causas de discapacidad
en nuestro pafs.

El monitoreo con HOLTER es menos costoso que la prueba de esfuerzo
farmacolégica y es muy Util en pacientes que no pueden hacer una prueba de
esfuerzo en banda sin fin por la discapacidad neuromotora,

Se sabe que en los pacientes con EVC se lesionan estructuras cerebrales que
regulan lz funcién cardiaca. Actualmente la prevalencia y significancia de las
alteracicnes cardiacas durante la rehabilitacién no se conocen, los pacienteé con
EVC son generaimente viejos, desacondicionados y aunque el ejercicios durante la
terapia es de tipo anaerdbico, se incrementa la demanda de oxigeno miocardico,
esto aunado al estrés psicolégico ¥ a los factores de riesgo cardiovascular hacen a
ésta poblacién susceptible de presentar alteraciones cardiacas durante la
rehabilitacién, de ésta manera al conocer su prevalencia se disefaran guias de
tratamiento preventivo para evitar complicaciones, reducir la morbilidad y asi

favorecer su capacidad fisica y reintegracidn a la sociedad.

13



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

4 ES aita la prevalencia de alteraciones cardiacas en los pacientes con evento
vascular cerebral detectadas a  través del monitorizacién continua

ambulatoria?

14



HIPOTESIS

En los pacientes con evento vascular cerebral, a través de la monitorizacion
continua ambulatoria de 24Hrs esperamos encontrar una prevalencia del 10% de

isquemia silente y un 5% de fibrilacién auricutar paroxistica .

15



CRITERIOS DE INCLUSION

Pacientes de 45 a 75 afios.

Masculinos y femeninos

Pacientes con 1 o mas factores de riesgo cardiovascular

Paciente con hemiplejia derecha o izquierda sec. EVC isquémico o hemorragico
Menos de 6 meses del EVC

Paciente que reciban terapia.

Consentimiento del paciente.

CRITERIOS DE NO INCLUSION
Antecedente de IM, Cardiopatia isquémica o angina
Pacientes que tomen medicamentos que alteren la funcién cardiaca.

Pacientes hemipléjicos por lesidn cerebral no vascular

CRITERIOS DE EXCLUSION

Pacientes que no cumplan-con ef monitoreo de 24 hrs

16



MATERIAL Y METODOS

Se monitorizaron a un total de 20 pacientes del grupo de hemipléjicos ambulatorios y
no ambulatorios que acudieron a la unidad y cumplieron con los criterios de inclusidn,
mediante muestrec no probabilistico de casos consecutives durante el periodo
agosto a diciembre del 2001,utilizando los propios recursos de fa unidad en el
setvicio de rehabilitacion cardiaca.
A cada paciente se le dio indicacion de acudir en buenas condiciones higiénicas vy
con el area anterior del térax rasurada para colocacién de los electrodos.Inicialmente
se tomé un ECG en reposo de 12 derivaciones, con el Electrocardigrafo digital
Cardiocid-BS Mod. CID 1575. Se colocaron electrodos en el brazo derecho (aVR),
brazo izquierdo (aVl), pierna izquierda (aVF) para obtener derivaciones estandares
de los miembros. Las derivaciones precordiales se colocaron en V1 linea paresternal
4to espacio intercostal fade derecho V2 en misma posicién lado izquierdo, V3 entre
V2 y V4, V4 linea medio clavicular 5to espacio intercostal, V5 y V6 5to espacio
intercostal linea axilar anterior y axilar media respectivamente.
Posteriormente se les colocd el quipo de grabacién ambulatoria para el registro
durante 24 hrs. el cual cuenta de una grabadora HOLTER de estado sélido de fres
canales modelo GBI-3S el cual utiliza baterias alcalinas AA de 1.5V, una tarjeta de
memoria PCMCIA y 7 electrodos desechables para monitoreo electrocardiografico.

A los pacientes se les impid con una gasa aicoholada el area de colocacion
de los efectrodos. El electrodo Blanco se colocd sobre el manubrio esternal det lado

deracho, el electrodo -negro ubicado en la misma posicién del lado izquierdo, el

17



electrodo azul sobre el manubrio esternal debajo de los 2 electrodos anteriores, el
electrodo marrén ubicado en la posicién V1 de!l electrocardiograma convencional
sobre el cuarto espacio intercostal linea paraeésternal derecha, el electrodo naranja
se ubico en el lado izquierdo def esterndn en la posicién V3 sobre la cuarta costilla, el
electrodo rojo de colocé en la. posicion V5 sobre la quinta costila linea
medioclavicular izquierda y el verde en el lado opuesto. Se dio una hoja de diario
para que el paciente anotara la actividad que estuviera realizando la hora y presencia
de molestias en caso de presentarlas. Se inicié la grabacion ia cual se suspendio a
las 24 hrs de haber iniciado el registro incluyendo e! iempo de ferapia. Se apagd e
aparato y se retiraron los electrodos, se retiré la tarjeta de memoria PCMCIA del
grabador Holter y se insertd en el modulo de interfase del analizador Holter, se
analizaron e interpretaron los registros obtenidos por el Médico cardidlogo y Médico
residente de MFR. |
A cada monitoreo con HOLTER y ECG se le interpretd:

1. Ritmo.

2. Frecuencia cardiaca

Eje eléctrico.

> w

. Semiologia de anormalidades en busca de:
a) Trastornos del ritmo
b} Trastornos de la conduccion.
c) Hipertrofia de cavidades.
d) Sobrecargas ventriculares.
e) Isquemia, lesidn o infarto.

f) Miscelaneos
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TIPO DE ESTUDIO

TRANSVERSAL

DESCRIPTIVO
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ESPECIFICACION DE VARIABLES

Evento vascular cerebral

Alteraciones cardiacas.
ESCALA DE MEDICION

A) Ritmo.: (Sinusal 6 nodal). Cualitativa nominal

B) Frecuencia cardiaca (Normal 60-80X) Cuantitativa discreta

C) Eje eléctrico. (Medicidn en grados Narmal entre 0 y +90°) Cuantitativa discreta
de razén _

P)Medicién de ondas, complejos, intervalos y segmentos (amplitud en mV y

duracién en segundos) Cuantitativa continua .
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RESULTADOS
Se avaluaron veinte pacientes con evento vascular cerebral con edad promedio de
64 afios y rango de 45 a 74 afios, 7 (35%) fueron del sexo masculino y 13 (65%)

femeninos.

Como factores de riesgo coronario: 3 pacientes {15%) tenian dislipidemia, 17 (85%)

hiperiensidn arterial, y 7 (35%) Diabetes mellitus tipo 2.

16 pacientes (80%) tuvieron lesién en territorio de l1a arteria cerebral media, 2 (10%)

en Ganglios basales y 1(5%) en talamo y otro (5%) en puente.

En relacién al sitio de hemiplejia en 11(55%) pacientes era del ladc derecho y en 9

{45%) lado izquierdo.
Los pacientes con isquemia silente y bloqueo auricuioventricular de Il grado fueron

suspendidos de la ferapia por riesgo de que presentaran complicaciones durante la

misma y enviados al servicio de cardiologia para valoracion y tratamiento.
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Factores de Riesgo Coronario y Presencia de Trastorno del Ritmo

Factor de riesgo No. de pacientes / (%) Tipo de trastorno

observado )
Dislipidemia 3/(15) Ect6picos ventriculares

y supraventricuiares
Hipertension arteriat 17/(85) Ectdpicos ventricuatres,
supraventriculares,
taquicardia
supraventricular,
isquemia silente
Diabetes Mellitus - 71(35) Ectépicos ventriculares ,
supraventriculares,

bloque AV de Il grado

FUENTE : DATOS DEL ESTUDIO ENERO 2002
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Prevalencia de fas Alteraciones Cardiacas en el Paciente Con EVC

TIPO DE TRASTORNO ‘ NUMERO DE CASOS/ ( porcentaje)
Trastorno del Ritmo 15/ (75%)
Ectépicos Ventriculares 4120%
Ectbpicos ventriculares , 4/20%

supraventriculares y taguicardia
supraventricular
Ectdpicos ventriculares y 3 M5%

supraventriculares

Colgajos de taquicardia 2M0%

supraventricutar

Ectopicos Supravenfriculares 2/10%
Isquemia Sitente 1/5%
Bloqueo AV de H grado 1/5%

FUENTE: DATOS DEL ESTUDIO ENERO 2002



Alteracion Cardiaca segdn el sitio de Lesién

SITiO DE LESION

TIPO DE TRASTORNC

Anrteria Cerebral Media

Ganglios basales *

Talamo

Puente

Ectopicos ventriculares,
supraventriculares, colgajos de
taquicardia supraventricular, bloqueo AV

de ll grado

Isquemia Silente

Ectépicos ventricualres y

supraventriculares

Ectopicos supraventriculares

FUENTE: DATOS DEL ESTUDIO ENERO 2002
*P<0.025
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CONCLUSICNES

La prevalencia de tratornos del ritmo en pacientes con Evento Vascutar Cerebral es
elevada, reporténdose en un 75% de los pacientes, a través de la monitorizacion
electrocardiografica  ambulatoria, detentandose ectdépicos  ventriculares,

supraventricutares y colgajos de taquicardia supraventricular.

En un 5% de los pacientes se detecto isquemia silente cifra similar al reportado en 1a

literatura.(16).

En un 5% de los pacientes se detecto Blogueo Auricuioventricular de Il grado por
probable degeneracién en el sistema de conduccién y no relacionado con el sitio de

lesién cerebral.

Se encontré relacién estadistica significativa entre la presencia de isquemia silente y
la lesién en ganglios basales utilizando e coeficiente de correlacidén de Spearman’s
con una P< 0.025. No s¢ encontré relacién significativa entre las otras alteraciones

cardiacas y el sitio de lesion.
No se presentd asociacion significativa entre los factores de riesgo y ia presencia de

alteraciones cardiacas. Aunque el paciente que desarrolld hemorragia en Ganglios

basales, tenia como factor de riesgo coronario Hipertension arterial sistémica.
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Este estudio fundamenta las bases para que en un futuro estos pacientes sean
evaluados en una forma mas estricta por el equipo multidisciplinario realizando
asociaciones entre el sitio de lesién y la presencia de alteraciones cardiacas, con el

apoyo de medicina nuclear, ecocardiograma y cateterismo cardiaco.

Se propone la monitorizacion elecirocardiografica ambulateria para  detectar .
alteraciones cardiacas en los pacientes con EVC y con ello fortaleceremos aun mas
el cuidado de los pacientes y previniendo las posibles complicaciones que ilevan a

una mayor discapacidad.
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DISTRIBUCION POR EDAD

FUENTE: DATOS DEL ESTUDIO ENERO 2002
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N® DE PACIENTES
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FACTOR DE RIESGO CARDIOVASCULAR

No.DE PACIENTES

1. DISLIPIDEMIA.

2.DIABETES MELLITUS TIFO 2.

3. HIPERTENSION ARTERIAL 33
FUENTE:DATOS DEL ESTUDIO ENERC 2002
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TRASTORNOQ DE LA CONDUCCION
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