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Arritmias cardiacas en la hemorragia subaracnoidea

BruNo EstafoL *

" Aproximadamente 25 por ciento de los pacientes con hemorragia subaracnoidea por ruptura de aneuris-
ma intracraneal, presentan arritmiss cardiacas potencialmente fatales. Estas arritmias pueden ocurrir en
pacientes sin historia de enfermedad cardiaca. El 80 por ciento de estas arritmias ocurren en las prime-
ras 36 horas. Las arritmias son producidas por descargas masivas vagales y simpdticas sobre el corazin y
por aumento en las concentraciones séricas y tisulares de catecolaminas. Las descargas del sistema ner-
vioso auténomo se correlacionan con incrementos sibitos en la presion intracraneana. La importancia
clinica de estas arritmias estriba en que pueden producir muerte subita y dar lugar a confusidn con en-

fermedad cardiaca primaria.

La relacién entre las funciones cardiacas y las ner-
viosas ha sido un tema de gran interés para los
médicos y para los legos por muchos afios. En los
Gltimos tiempos se ha hecho evidente que la com-
pleja inervacion vagal y simpdtica del corazin
no es una mera curiosidad anatdmica, sino que
fisiolégicamente es el medio por el cual el sistema
nervioso influye sobre el corazén.’-®
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Cambios en la morfologia del electrocardiograma
en la hemorragia subaracnoidea

Se sabe desde 1947 que la hemorragia subaracnoi-
dea (HAS) y otras catdstrofes neuroldgicas agudas
pueden precipitar cambios dramaiticos en la mor-
fologia del electrocardiograma® (fig. 1). Las anor-
malidades que se encuentran con mayor frecuen-
cia son: prolongacién del intervalo QT, ondas T
invertidas o muy positivas y ondas U prominen-
tes.831 Estos cambios pueden simular isquemia
miocdrdica y ocasionalmente, infarto de miocar-
dio. 1011 ’

Se acepta que estos cambios representan anor-
malidades en la repolarizacién ventricular.!d Los
trastornos en la repolarizacién ventricular son cau-
sados, a su vez, por dispersién temporal en la
recuperacién de la excitabilidad dei musculo car-
diaco.!* Es probable que las anormalidades de la
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Fig. 1. Trazo superior: varén de 37 afios, con hemo-

rragia subaracncidea oguda. El traze muestra
inversion de la onda T.
Trazo inferior: mujer de 39 afos, con hemo-
rragic subaracnoidea agudo. El traze muestra
ondas T positivas muy prominentes y alarga-
miento del intervalo QTc,

repolarizacién ventricular sean consecuencia de
descargas masivas vagales y simpiticas'®1% y pro-
bablemente de aumento en la concentracion de
catecolaminas tisulares y circulantes.! La prolon-
gacion del intervalo QT ocurre con destruccion
del ganglio cstrellado derecho y el acortamiento
del intervalo QT aparece cuando se estimula este
ganglio. 1%

La estimulacion del nervio cardiaco recurrente
produce disminucién en el periodo refractario en
el septum intraventricular y la superficie ventri-
cular anterior; esto se asocia a ondas T negativas
y elevacion del segmento ST en el ECG. Cuando
se estimula el nervio ventral lateral hay disminu-
cion en el periodo refractario de las paredes pos-
terior e inferior del ventriculo, con ondas T posi-
tivas y depresion del segmento ST en el ECG.1#

La administracién de grandes cantidades de ca-
tecolaminas a animales experimentales induce asi-
mismo estos cambios!?2t Tas alteraciones del
ECG parecen ser reversibles,®"2? pero no existen
estudios prospectivos adecuados a este respecto.

Arritmias en la hemorragia subaracnoidea
y su importancia clinica

En el afio de 1934, Bramwell?® publicd un articu-
lo intitulade Can head injury ceuse auricular fi-
brillation?, que pasa desapercibido. En los afios
subsecuentes aparecen articulos anecddticos y es-
poradicos que mencionan la presencia de arrit-
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mias en pacientes con hemorragia subaracnoi-
dea.2®3 Pero no es sino hasta la aparicion del
articulo de Parizel,3! en ¢l aito de 1973, cuando se
reconoce que estas arritmias pueden causar la
muerte de estos pacientes aunque la lesién cere-
bral no sea lo suficientemente extensa para pro-
ducir la muerte por si misma,

Las arritmias cardiacas en enfermedades neuro-
logicas agudas son de importancia clinica por va-
rias razones.3® Primero por la alta frecuencia de
muerte subita en la hemorragia subaracnoidea,b®
sin duda debida, al menos en parte, a arritmias.
En segundo términe, porque la presencia de dafio
miocirdico en pacientes con hemorragia subarac-
noidea?52¢ probablemente sea de gran importan-
cia pronostica. Por otre lado, es necesario tener
en cuenta estas alieraciones en el electrocardiogra-
ma cuando se atiende a un paciente neuroldgico,
para no atribuirles una causa cardiaca primaria.3?
Es probable también que una arritmia sea la cau-
sa de la pérdida de la conciencia inicial que acom-
paiia a la ruptura de un aneurisma intracraneal,s?
Se examinara brevemente ¢l problema de la muer-
te sibita y el dafto miocdrdico secundario a una
hemeorragia subaracnoidea.

Muerte subita en la hemorragia subaracnoidea
La muerte sibita es frecuénte en pacientes con

hemorragia subaracnoidea.’-3 Cerca de 15 por
ciento de los pacientes con hemorragia subarac-
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noidea mueren antes de llegar al hospital mds cer-
cano.* Hamman encontré hemorragia intracraneal
en 8§ por ciento de los pacientes de muerte si-
hita;' Helpern y Robson demostraron que la he-
morragia subaracnotidea era responsable de 4.7 por
ciento de todas las muertes subitas.? Fn un estu-
dic muy interesante, Secher-Hansen’ analizd 115
casos de hemorragia subaiacnoidea con estudio
postmortern y encontrd que 75 por ciento de es-
tos pacientes habian muerto bruscamente.

Lesion miocdrdica en la hemorragia
subaracnotdea

Un parcentaje desconocido de pacientes que mue-
ren por hemorragia intracraneal exhiben peque-
fios focos de hemorragia o necrosis subendocir-
dica.?? Estos cambios estructurales han sido obser-
vados en varias ocasiones en pacientes?$25 y en
animales sometidos a hemorragia intracraneal ex-
perimental #® Los focos de necrosis consisten en
pequeiias dreas de miocitolisis, degeneracién mio-
fibrilar y acimulos de macréfagos.23-25

Los mecanismos responsables de estas lesiones
no estin perfectamente bien definidos. Posible-
mente sean secundarias a vasoespasmo, debido u
la pgran cantidad de catecolaminas tisulares y cir-
culantes.’ La relacion entre estas lesiones y las
alteraciones en la repolarizacién ventricular no es
clara. Sin embargo, ademis de los factores electro-
fistoldgicos ya mencionados, quizds estas lesiones
sean responsables de los cambios en la morfologla
de Ia onda T y del segmento ST. La repercusién
de estas alteraciones estructurales sobre la funcign
miocdrdica no es conocida. Dimant y Grob2? mos-
traron que los enfermos con accidentes vasculares
cercbrales agudos, que presentan elevacién de la
enzima creatina fosfoquinasa (CPQ), depresién del
segmento ST, inversion de la onda T vy fibrilacion
auricular, muestran una mortalidad de 66 por
ciento, en tanto que en pacientes con accidentes
vasculares agudos que solamente exhiben eleva-
cion de la CPQ, Ja mortalidad es de 49 por cien-
to y de 15 por ciento cuando la enzima se encuen-
tra dentro de limites normales.2” Estos datos su-
gieren que las lesiones miocdrdicas en pacientes
neuroldgicos son de gran importancia prondstica.

Arritmias en la hemorragia subaracnoidea
experimental

Para investigar ciertos aspectos de este problema
se cred un modelo experimental en el cual el pH,
la paO, y los electrolitos estuvieran controlados.'
Con este modcelo se pudieron explorar: a) el me-
canismo de accion del sistema nerviose auténomo
en las arritmias; b) la relacion entre el aumento
de la presion intracraneana y el inicio de las arrit-
mias; ¢} la disociacion entre los diferentes elemen.
tos anatémicos causantes de arritmias: estos inclu-
yen el vago, el simpdtico y las glindulas supra-
rrenales.

HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA Y ARRITMIAS CARDIACAS

Se estudiaron seis lotes de animales. Estos lotes
incluian animales con el sistema nervioso auté-
nomo intacto que servian de controles, animales
con seccion vagal y sistema nervioso simpdtico in-
tacto, animales con simpatectomia y vagos intac-
tos, animales con corazén denervado de los dos
sistemas pero con médula espinal intacta y anima-
les con corazén denervado y médula espinal sec
cionada {cuadro 1).

Cuadro 1. Grupos de animales estudiados.

1. Animales intactos,

2. Seccién medular alta.

3. Seccién vagal bilateral.

4. Seccién vagal y seccidbn medular alta.

5. Seccién medular alta y simpatectomia cervical.

6. Seccion vogal y simpatectomia cervical,

De esta investigacién se pudo concluir que las
arritmias producidas por una hemorragia subarac-
noidea experimental son producidas por la accién
directa del sistema nervioso autdénomo sobre los
diferentes marcapasos y tejido de conduccidn del
COTAZON.

Las arritmias inducidas por descargas vagales y
simpdticas pueden ser evitadas o tratadas con el
bloqueo quirtrgico o farmacoldgico de estas es-
tructuras; las inducidas por descargas vagales y
simpdticas pueden ser disociadas por lesiones se-
lectivas. Los trastornos del ritmo tienen una rela-
cién temporal estricta con el aumento brusco de
Ia presion intracraneana. Cuando el corazdn se
denerva pero la médula espinal permanece intac-
ta, con su conexidn a la meédula suprarrenal, ocu-
rren arritmias que no tienen relacién temporal
estricta con el aumento de la presién intracranea-
na y que son de latencia prolongada. Cuando el
corazon se encuentra denervado y la médula espi-
nal seccionada, no se producen arritmias al indu-
cirse una hemorragia subaracnoidea experimental.

Otros estudios experimentales han demostrado
que la estimulacion eléctrica del hipotilame, el
mesencéfalo, la insula y la porcidn orbitaria del
I6bulo frontal, pueden producir arritmias.? Igual-
mente se han inducido arritmias neurogénicas con
Ia traccidon de los vasos del circulo de Willis® y
mediante el aumento brusco de la presién intra-
craneana con balones subdurales.32

Frecuencia y liempo de aparicion de arritmias en
la hemorragia subaracnoidea

En un estudio prospectivo realizade por el au-
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tor,?! se encontré que practicamente todos los en-
fermos con hemorragia subaracnoidea aguda ma-
nifestaban algin tipo de arritmia. Se excluyeron
casos con historia previa de hipertension arterial,
angor pectoris o insuficiencia cardiaca. Los pa-
cientes, todos ellos menores de 50 anos de edad,
fueron vistos en las primeras 24 horas de inicio
de la hemorragia subaracnoidea, Solamente en 20
por ciento de [os casos las arritmias representaron
un riesgo grave para la vida, y predominaron du-
rante las primeras 36 horas del sangrado. En los
pacientes con arritmias ventriculares se encontrd
prolongacién del intervalo QT. En cambio, pa-
cientes con aumento cronico de la presion intra-
craneana no exhiben arritmias graves (cuadro 2).

Cuadro 2. Arritmios en pacientes con hemorragia sub-
aracnoidea y en pacientes con aumento crénico de lo
presion infracraneana,

Hipertension
Hemerragia endocraneana
subaracnoidea cronica
Arritmia sinusal 10 4
Tagquicardia sinusol 3 i
Taquicardia-bradicardia 2 0
Bloqueo AV 1 0
CVPs 3 0
Taquicardie ventriculor 2 0

Este tipo de enfermos requiere estudios por
tiempo prolongado,?! ya que por el cardcter tran-
sitor1o de las arritmias, su demostracién puede ser
muy dificil. Se debe tener en cuenta que en ani-
males experimentales las arritmias ocurren inme-
diatamente después de la produccién de ]a hemo-
rragia subaracnoidea, con el consecuente aumento
brusco de la presion intracraneana;?! y que obvia-
mente resulta imposible obtener un electrocardio-
grama en el momento de la ruptura de un aneu-
risma, ya que la mayor parte de los pacientes son
vistos por el médico varias horas después. Pricti-
camente puede ocurrir cualquier tipo de arritmia
supraventricular o ventricular en este tipe de pa-
cientes,

Fisiopatologia de las arritmias neurogénicas
Por lo anteriormente expuesto queda claro que los
factores causales en el desarrollo de arritmias en

pacientes neurolégicos son muiltiples e incluyen:
a) prolongacién del intervalo QT; b) descargas
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masivas vagales y simpdticas sobre el corazén: c)
aumento de catecolaminas tisulares y circulantes;
d) aumento sibito de la presién intracraneana;
¢) dafio subendocirdico frecuente en estos enfer-
mos; f) enfermedad cardiaca preexistente; g) ano-
xemia y trastornos electroliticos o del equilibrio
icido-base (fig. 2 v 3).
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COMENTARIO OFICIAL

Josk HumBrrTO MATEOS-GOMEZ *

En el trabajo de ingreso del doctor Bruno Estafiol des-
tacan varios hechos de importancia, ¢l primero de los
cuales es que observaciones importantes pueden pasar
inadvertidas por mucho tiempo debido a indiferencia
o a difusién insuficiente, Los trabajos de Bramwell de
1934, de Wong de 1969 y de Smith en 1972 pasaron
desapercibidos a los neurdloges y neurocirujanos, quie-
nes ven el mayor nimero de pacientes con hemorragias
subaracnoideas. De hecho, varios de estos articulos apa-
recieron en revistas de cardjologia, poco leidas por mé-
dicos que no se dedican a esta especialidad. Pero, una
vez que por circunstancias especiales un tema es comno-
cido por distintos especialistas, este empieza a ser estu-
diade en forma universal.

Este es el caso de la hemorragia subaracnoidea, ca-
paz de causar un conjunto de alteraciones cardiacas,
algunas de las cuales pueden producir la muerte del
paciente.

El mecanismo de la produccidn de las complicacio-
nes cardiacas es muiltiple y ain quedan por aclarar
muchos de sus aspectos, por lo que constituye un cam-
po abierto a la investigacién. Su importancia no es

* Académico ftitular, Hospital Generasl. Centro Médico
Nacional. Instituto Mexicano del Seguro Social,
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sélo académica, sino eminentemente de indole prictica;
conocer la: fisiopatologia de estas alteraciones, facilitara
controlarlas y salvar la vida a un nimero importante
de pacientes que ahora fallecen, por desconocerse que
la alteracién cardiaca no es primaria sino secundaria
a la hemorragia subaracnoidea.

El estudio experimental llevado al cabo por el doc
tor Estafiol, permitié aclarar no sélo las causas del
trastorno cardiaco secundario a la hemorragia subarac-
noidea, sino también las vias por las cuales el sistema

nerviose central transmite al corazén los impulsos no-

civos, lo cual permite ahora el uso de las drogas ade-
cuadas para bloquearlos. El estudio experimental se
complement$ con el estudio prospectivo de pacientes
con hemorragia subaracnoidea, lo que permitié corro-
borar la hipétesis experimental en la clinica.

Aunque todavia prevalecen dificultades practicas para
atender a estos pacientes en forma oportuna, si es de
desearse que este tipo de estudios se repitan en el fu.
ture proximo, para poder corroborar o corregir los da-
tos aportados por el laboratoric. También es impor-
tante hacer un ensayo farmacolégico que compruebe
en pacientes la posibilidad de bloquear los impulsos
productores dz las arritmias cardiacas,

Destaca también en este trabajo la importancia de
controlar adecuadamente la hipertensién intracraneal
en las primeras horas de la hemorragia. Afortunada-
mente en la actualidad esta puede ser evaluada por
medio de sensores implantados en el crineo y obtener
cifras reales y continuas de la presién; asimismo se
dispone ya de un amplio arsenal farmacolégico que
permite manejar adecuadamente esta peligrosa situa-
cidm. _

Esperamos que en el future el docter Estaiiol con-
tinde informando de los resultados obtenidos en Ia
investigacidn de este tema de importancia vital para el
numerose grupo de pacientes que sufren hemorragias
intracraneales y que a consecuencia de ellas fallecen.
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