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Las complicaciones cardíacas en los pacientes con hemorragia subaracnoidea son frecuentes .
Incluyen anormalidades electrocardiográficas, arritmias, daño miocárdico y edema pulmonar
neurogénico. La fisiopatología de estas anormalidades se relaciona con un disbalance del con-
trol autonómico cardiovascular y con un aumento en las catecolaminas circulantes y tisulares
miocárdicas. El compromiso cardíaco es más común en pacientes con déficits neurológicos se-
veros y puede incrementar la morbilidad asociada con las hemorragias subaracnoideas por la
aparición de arritmias mortales o edema pulmonar. El monitoreo de los eventos cardíacos en
pacientes con hemorragias subaracnoideas puede permitir una mejor comprensión de su evo-
lución clínica y proveer las bases para un tratamiento específico que permita prevenir la necro-
sis miocárdica y las arritmias cardíacas . REV ARGENT CARDIOL 1996; 64 (4) : 405-408 .
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Entre las interacciones entre el corazón y el cerebro,
las complicaciones cardíacas vinculadas con el daño
cerebral son relevantes, no sólo desde el punto de
vista de la investigación, sino por sus implicancias
clínicas .

Las manifestaciones cardiovasculares de enferme-
dades intracraneanas han sido reconocidas desde
1900. El accidente isquémico o hemorrágico, tanto
como las injurias de la cabeza, tumores o meningi-
tis, pueden producir una variedad de trastornos car-
diovasculares . Estas interacciones neurocardíacas
han sido investigadas en particular en las hemorra-
gias subaracnoideas (HSA) .

Algunas de las posibles consecuencias de las HSA
incluyen anormalidades electrocardiográficas (ECG),
arritmias cardíacas, daño miocárdico y edema pul-
monar neurogénico

Anormalidades electrocardiográficas
Las anormalidades ECG han sido reconocidas

durante más de 4 décadas . (1, 2) Incluyen prolonga-
ción del QT, ondas P en pico, depresión o elevación
del segmento ST, ondas T altas o profundamente in-
vertidas, ondas U prominentes y ondas Q transito-
riamente patológicas. En algunos casos los cambios

ECG pueden imitar aquellos del infarto agudo de
miocardio (IAM) .

La prevalencia de anormalidades ECG en los pa-
cientes con HSA es de 50% a 90% . (2, 3) Si los pa-
cientes son seguidos con ECG seriados, se verán
anormalidades ECG en el 100% de los casos . (4) Los
cambios ECG ocurren predominantemente durante
la fase aguda (0-72 horas) de la HSA . El ECG retor-
na usualmente a la normalidad en unos pocos días .
Si el paciente sufre un nuevo episodio de sangrado
pueden reaparecer las mismas anormalidades ECG .

Los cambios ECG se han relacionado con meca-
nismos neurogénicos, incluyendo un disbalance del
control nervioso autónomo del corazón y un incre-
mento sistémico de la liberación de catecolaminas .
(2, 4, 5)

Varios autores han demostrado que las anormali-
dades ECG en los pacientes con HSA se correlacionan
significativamente con un pronóstico pobre . (4, 6)

Arritmias cardíacas
A través del monitoreo continuo ECG o con Hol-

ter en las unidades de cuidados intensivos de los
pacientes con accidente cerebrovascular (ACV), se
ha podido contar con una posibilidad sistemática de
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detectar arritmias en los pacientes con HSA . Las
arritmias cardíacas son así detectables en alrededor
del 80% al 90% de los pacientes con HSA . (7,8) Pue-
den ocurrir taquiarritmias o bradiarritmias ; en cer-
ca del 5% al 10% de los casos aparecen arritmias po-
tencialmenteletales (taquicardia ventricular, torsión
de punta, fibrilación ventricular) . La taquicardia ven-
tricular tipo torsión de punta es la arritmia ventri-
cular más llamativa en estos pacientes y ocurre
usualmente en presencia de prolongación del QT. (9,
10) Aunque esta arritmia es frecuentemente autoli-
mitada, puede degenerar en fibrilación ventricular,
causando muerte súbita .

Se han propuesto varios mecanismos para expli-
car el origen de las arritmias en las HSA . La intro-
ducción aguda de sangre en el espacio subaracnoi-
deo en animales de experimentación provoca arrit-
mias de inmediato; inversamente, la hipertensión in-
tracraneana crónica produce sólo bradicardia si-
nusal. (11, 12) Probablemente el incremento brusco
en la presión intracraneana, como sucede en las HSA,
desencadene una descarga simpática o vagal por la
compresión del eje neurológico y las estructuras
diencefálicas . El vasoespasmo, la hipoxia coexisten-
te y los trastornos electrolíticos son probablemente
otros mecanismos generadores de arritmias .

La influencia de las arritmias ventriculares sobre
la morbimortalidad de los pacientes con HSA no ha
sido establecida aún. Alrededor del 15% de los pa-
cientes con HSA muere súbitamente antes de su arri-
bo al hospital. Las arritmias malignas podrían ser
responsables por las muertes súbitas en al menos al-
gunos de los casos . (8)

No se ha establecido aún un criterio de oportuni-
dad farmacológica para prevenir las arritmias neuro-
génicas. Pero está claro que el monitoreo ECG cuida-
doso es necesario en los pacientes con HSA aguda,
para identificar y corregir de inmediato arritmias
potencialmente letales . Las medidas de prevención
también deberían incluir la corrección de hipokale-
mias y anormalidades en los gases sanguíneos y la
reducción de la hipertensión endocraneana .

Daño miocárdico
Hay evidencias aportadas por estudios necrópsi-

cos, ecocardiográficos y con marcadores séricos de
necrosis, acerca de un posible daño miocárdico en
los pacientes con HSA .

En 1969 Connor describió por primera vez la exis-
tencia de lesiones patológicas miocárdicas en pacien-
tes fallecidos con lesiones cerebrales varias . (13) Las
lesiones miocárdicas, definidas como una miocitoli-
sis y degeneración fucsinofílica, pueden encontrar-
se en el 80% de los pacientes que fallecen luego de
una HSA. Las lesiones miocárdicas observadas lue-
go de una HSA no están uniformemente distribui-

REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA, JULIO-AGOSTO 1996, VOL . 64, N'4

das. Baroldi examinó los corazones extraídos de 14
pacientes que habían fallecido con una HSA docu-
mentada. (14) Se hallaron focos de miocitolisis en
todos los casos ; de todos modos, se vieron variacio-
nes en cuanto a la cantidad de focos de miocitolisis
y de células miocárdicas dañadas . En todos los ca-
sos se verificó compromiso del ventrículo izquierdo
(VI) ; en 13 casos hubo afectación del septum inter-
ventricular y en 9 estaba afectado el ventrículo de-
recho .

La infusión sistémica o intracoronaria de norepi-
nefrina en animales de experimentación ha llevado
a lesiones miocárdicas similares . (15) Estas lesiones
también se han visto en pacientes con feocromocito-
ma. Estos datos confirman el importante papel de la
hiperactivación simpática y de las catecolaminas . La
predilección topográfica de las lesiones por el VI pa-
recería indicar que la cardiotoxicidad adrenérgica se
debe a catecolaminas liberadas en las terminaciones
nerviosas intramiocárdicas, más que al efecto de ca-
tecolaminas circulantes .

Ecocardiografía bidimensional : En los últimos
años se la ha empleado para detectar posible daño
miocárdico en pacientes con HSA . (16,17) Las anor-
malidades de la contractilidad de la pared del VI son
un marcador ecocardiográfico de daño miocárdico,
y han sido detectadas en el 30% al 67% de los pa-
cientes con traumatismo encefálico o HSA . El grado
de disfunción miocárdica se correlaciona más con el
estado neurológico y con la elevación de enzimas
miocárdicas que con los cambios ECG . Las anorma-
lidades de motilidad de la pared ventricular son
usualmente transitorias y pueden desaparecer den-
tro de las dos semanas.

En el 50% de los pacientes con HSA se ha obser-
vado elevación de la creatinfosfoquinasa sérica
(CPK), lo que constituye una evidencia más de daño
miocárdico . (18) La isoenzima MB miocárdica con-
tribuye significativamente a este incremento . Se ha
visto que la CPK-MB se correlaciona con los cam-
bios de tipo isquémico en el ECG y con el incremen-
to del riesgo de arritmias ventriculares.

En un estudio nuestro reciente, las determinacio-
nes seriadas de mioglobina sérica, un marcador pre-
coz y sensible del daño miocárdico, señalaron evi-
dencia de injuria miocárdica en el 95% de los pa-
cientes con HSA. (19) Los niveles altos de mioglobina
sostenidos 4 días después de la hemorragia, a pesar
de su rápido clearance, pueden indicar un daño man-
tenido por una noxa cardíaca persistente . Los índi-
ces de necrosis miocárdica elevados se han relacio-
nado con el coma y la mortalidad intrahospitalaria ;
esto puede ser de importancia clínica para la identi-
ficación de indicadores pronósticos humorales. Es-
tos hallazgos pueden tener también relevancia
fisiopatológica, vinculando claramente la extensión
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de la injuria neurológica con la aparición de daño
miocárdico .

Estudios de HSA experimental en animales y de
pacientes con hemorragia cerebral o trauma
encefálico han mostrado que los betabloqueantes son
efectivos en la prevención de la necrosis miocárdica
y la liberación de enzimas miocárdicas y también
como mejoradores del déficit neurológico al año . (20)
Algunos autores han sugerido que los pacientes con
daño neurológico severo, candidatos a donantes para
trasplante cardíaco, sean tratados con betabloquean-
tes para asegurarse que el receptor no herede un mio-
cardio necrosado .

Edema pulmonar agudo neurogénico
Asociado a la HSA o a traumas severos de la ca-

beza, puede ocurrir un edema pulmonar agudo neu-
rogénico. (21, 22) El aumento súbito de la presión
endocraneana causa una estimulación alfaadrenér-
gica fuerte que induce una vasoconstricción genera-
lizada profunda, con elevación de la tensión arterial
sistémica y pulmonar arterial y venosa, y una esti-
mulación betaadrenérgica que incrementa el flujo
pulmonar. Esta secuencia resulta no sólo en edema
hidrostático, sino también en daño del endotelio pul-
monar, causando un defecto persistente de la per-
meabilidad . Un mecanismo coadyuvante posible
puede ser una disfunción cardíaca secundaria a una
micronecrosis inducida por catecolaminas .

CONCLUSIONES
En conclusión, las complicaciones cardíacas ob-

servadas frecuentemente luego de una HSA inclu-
yen anormalidades ECG, arritmias, daño miocárdi-
co y edema pulmonar neurogénico . Estas anormali-
dades tienden a ser más frecuentes en la fase aguda
de las HSA y contribuyen probablemente a la mor-
bimortalidad . En algunos casos se requiere un trata-
miento cardiológico específico. El monitoreo ECG
continuo y una supervisión cardiológica adecuada
están indicados, en especial durante las primeras 48-
72 horas luego de una HSA .

SUMMARY

CARDIOLOGIC COMPLICATIONS OF
SUBARACHNOID HEMORRHAGE

Cardiac complications are frequent in patients with
subarachnoid hemorrhage . They include electro-
cardiographic abnormalities, cardiac arrhythmias,
myocardial damage and neurogenic pulmonary
edema. The pathophysiology of these abnormali-
ties is related to an imbalance of the autonomic
cardiovascular control and to increased circulating
and local myocardial tissue catecholamines . Car-

diac involvement is more common in patients with
severe neurological deficits and it may increase the
morbidity associated with subarachnoid hemor-
rhage because of the occurrence of life-threaten-
ing arrhythmias or pulmonary edema . Monitoring
of cardiac events in patients with subarachnoid
hemorrhage might result in a better understand-
ing of their clinical outcome, as well as provide a
basis for specific treatment capable of preventing
myocardial necrosis and cardiac arrhythmias .
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