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RESUMEN 

Se trató de establecer: 19) si existe rela- 
ción entre la localización de la lesión neuro- 
lógica y las modificaciones electrocardiográfi- 
cas en 20 hemorragias subaracnoideas, 8 he- 
morragias cerebrales y 40 tumores encefálí- 
co~. Los resultados sugieren que en la géne- 
sisde las alteraciones del electrocardiogram a 

en los aneurism os rotos de la fosa craneal an- 
terior tiene gran importancia la hiperparasim- 
paticotonía, mientras que en los tumores fron- 
tales ése no sería el Único factor; 29) la co- 
rrelación electrocardiográfico-necrópsica en 5 

hemorragias subaracnoideas, 6 hemorragias ce- 
rebrales II en 4 trombosis cerebrales. Halla- 
mos una'mayor incidencia de alteraciones pri- 
marias de la repolarización æntricular con ar- 
terias coronarias normales en las hemorragias 
subaracnoideÇls que en trombosis 11 en hemo- 
rragias cerebrales, En ninguna de las tres pa- 
tologías 'wbo hemorragias subendocárdicas ni 
focosde miocitolisis. 
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INTRODUCCION 

Los mecanismos que se han postulado en 
la génesis de los trastornos electrocardiográ- 
ficos observados en las enfermedades del 

sistema nervioso central, y durante procedi. 
mientos diagnósticos y neuroquirúrgicos son: 
1) el neurogénico; 2) el vinculado a los dis- 

turbios electrolíticos y 3) el dependiente de 

un daño estructural del miocardio. (2-14,16- 
29) 

Resulta de enorme interés conocer si exis- 
te 0 no una relación entre la localización de 
la lesión neurológica y el tipo de alteración 
electrogénica miocárdica para puder estable- 
cer si el daño de áreas nerviosas determina- 
das produce modificaciones específicas. Por 

otra parte, hasta el presente existen discre- 

pancias acerca de si las modificaciones elec- 
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trocardiográficas se acompañan 0 no de le- 

siones estructurales miocárdicas. 
La evaluación de astos dos aspectos cons- 

tituyó el objetivo del presente trabajo. 

MATERIAL Y METODOS 

1) Correlación entre la 10caHzación de las 

lesiones del sistema nervioso central ylas 
modificaciones del electrocardiagrama. 

, 

Se analizaronlos datos correspondientes. 
a 20 pacientes con hemorragia slubaracnoi- 
dea (HSA), 8 casos con hemorragia intrace- 
rebral (HIC) y 40 enfermos con tumores ce- 
rebrales (TC). En todos ellospudo establè- 

cerse con precisión lalocalización de la 

lesión. 
2) Estudios de correlación clinico-electro- 

ca rd i og ráfi coon ecróps ico. 
En 5 pacientes fallecidos de HSA, e'1 6 par 

HIC y en 4 debidos a trombosis cerebra! 
(TrC) se efectuó el estudio necrósoiso.. En 

todos los casos pudimos valorar si 'Ias varia- 
ciones electrocardiográficas apreciadas en el 

curso dela enferme.dad se debieron 0 no a 

modificaciones estructurales cardíacas. 

RESULTADOS 

1) Lalocalización de los aneurismas en 
el grupo de pacientes con HSA está distri- 
buida de la siguiente manera: comunicante 
anterior en 10 casos (50% J. sifón- carotídeo 
en 3 pacientes (15%). carótida propiamente 
dicha en 3 cas os '(15%)-, ánguto de !acaróti- 
da con la comunicante posterior en 2 en- 
ferrnos (10%), cerebral-media en 3.p-a'ci-entes 

(15%), y arteria pericallosaen1-'caso (5%). 

'" "". 
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En dos pacientes se demostró la coexis,ten- 
cia de dos aneurismas sangrantes fen uno 
de 'Ia silviana y de .Ia comunicante anterior, 
y en otro, dela silviana y de ,Ia carótjda). Es 

decir que los aneurismas rotos del poligono 
de Willis cuya localizaclón se pudo determi- 
nar con exactitud estaban todas ubicados en 
la tosa craneal anterior. En 18 de ellos (90%) 

se apreciaron alteraciones electrocardiográ- 
ticas:la modifi.cación más frecuente fue la 

bricardia sinusal, que se presentó en 12 

casos (60%) seguida en orden de incidencia 

por las alteraciones primarias de la repola- 
rización ventricular (APRV), que hallamos 

en 11 pacientes ((55%) Y .Ia prolongación 
del aTc .(10 casos, 50%). (Cuadro I) 

Relación entre la localización de la lesión neurológica y las modificaciones del E.C.G. 

CUADRO I 

Alteraciones OT c pro- Bradic. Taqulc. Dnda 
1 rlas. de la longado Sinusal Sinusal U 

repolarización 
% % % % % 

Aneurismas de fosa craneal 
anterior 55 50 60 5 15 

Tumores frontales 40 30 20 10 
Tumares temporales 61 46,1 7,6 23 38,4 
Tumores de fosa craneal 

posterior 37.1 50 125 12,5 

De IQS 8 casos de HIC, 3 se loca/izaban 
total mente en ellóbulo frontal comprobán- 
dose en 2 de ellosalteraciones en el electro- 
cardiograma. Otros 2 tenian compromiso del 

lóbulo frontal asociado al de otro lóbulo; 

ambos presentaron un electrocardiograma 

anarmal, hecho que támbién caracterizó a 

los 3 casas restantes en que el lóbulo fron- 
tal no estuvo involucrado. EI trastorno elec- 
trocardiográfico de mayor incidencia fue la 

prolongación delOTc (87,5%); no se apre- 

ciaron diferenclas enlas modificaciones elec- 

trocardiográficas según la localización de la 

lesión. De los 40 pacientes con TC, 10 pre- 
sentabanla masa ocupante en el lóbulo fron- 
tal y 8 en la tosa posterior. En 7 de los 10 

casos de 10calizaCfón frontal (70%) se com- 
probaron trastornos electrocardiográficos: AP 
RV (4 pacientes, 40%), aTc prolongado (3 ca 

sas 30%), Y bradicardia sinusal (2 enfermos 
20%). En 4 delos 8 enfermos con tumores 
localizados enla fosa posterio'r (50%) .Ios 

registros mostraron anormaHdades, que en 
la mitad delos casos consistian en APRV, 
siendo las otras menos frecuentes. De los 

13 pacientes can )ocaliz/Jción temporal, 12 

(83,3%) presentaban trastornos electrocar~ 
diográficos yen su mayoria se trataba de 
APRV (8 casas), siguiéndole en orden de fre- 
cuencia la inscripción de ondas U (5 p~'cien- 

tes) y la taquicardia sinusal (3 enfermos). 
Los 9 casos restantes con, diagnóstico de TC 
presentaban hl!s siguientes lacalizaciones: 
dos parietales, uno témporo-parietal, uno 
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fronto-parietal, uno parieto-occipital uno pa- 

ramediano central. uno del cuerpo calloso y 

uno hipofisario. En 6 de ellos se constataron 
anormalidades eJectrocardiogr-áficas (66,6 %) ; 

la modificación más frecuente consistía en 

APRV (3casos) . 

2) EI estudio de correlación entre 1a cli- 

nic.a, la electrocardiografía y la necropsia 
mostró que en 3 delos 5 casos de HSA 
(dos muj'eres y 3 varones de edades com- 
prendidas entre 44 y 68 años con un pro- 

medio de 52,4) se comprobaron APRV, y sus 

arterias coronarias se encontraban sanas 0 

con mínimas lesione,s ateromatosas que no 

afectaban su permeabilidad (Cuadro II). En 

dos pacientes se apreciaron alteraciones sig- 

nificativas de la condrucción intraventricular 

con onda J de Osborn (1), en uno solo de 

jos cuales se hallaron imínimas iesiones 

ateromatosas de las arterias coronarias no 

comprobándoselesión alguna en el restante. 
Los 4 casos de TrC comprendieron 3 hom- 

bres y una mujer, cuyas edades osci/aron 

entre 58 y 81 años con un promedio de 

68,7. En uno de ellos se comprobaron APRV 

en cara diafragmática; la anatomía patológica 

demostrólesiones ateromatosas de grado 
III en las arterias coronarias. En otro de los 

cas os se apreciaron alteraciones electrocar- 
diográfìcas que sugeríanlesión subendocár- 

dica e isquemia anterolateral con ateromato- 
sis coronaria de grado I. 

En 2 de las 6 necropsias correspondientes 
a HIC (1 muj'er y 5 hombres, con edades 



CUADRO " 

Relación entre las alteraciones primarias de la repolarización ventricular y la presencia 
de lesiones coronarias enlos accidentes cerebrovasculares. 

Alteraciones 1 rias. 
de la repoiarización 

Lesiones coronarias 
mínimas 0 aus-entes 

Ateromatosls 
coronarla 

Hemorragias Subaracnoideas 

Trombosis Cerebrales 

3/5 
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3 

Hemorragias Cerebra.les 2 

comprendidas entre 18 y 67 años con un pro- 
media de 57) se comprobaron APRV en au- 
sencia de ateromatosis coronarias. 

En ninguna delas patologías incfiuidas en 
la presente investigación se hallaron hemo- 

rragias subendocárdicas ni tocos de mioe/- 
tolisis. 

DISCUSION 

Estudios experimentales han permitido 

comprobar que las regiones del encéfalo 

cuya estimulación induce alteracione~ elec- 

trocardiográficas con mayor frecuencia. son 
fas que participan también en la regulación 
de las variables hemodinámicas (2). Por otra 

parte se ha sugerido (3-í) que podría exis- 
tir un cierto grade de especificidadentre el 

sitio excitado del encéfalo yla modificación 

electrocardiográfica apreciada. Kreus (5), no 

obstante, sostiene, que los distintos tipos de 

injurias afectan el encéfalo como un todo y 

que el sitio de la lesión primaria no tiene sig- 
nificación desde el punta de vista delas ma- 
nifestaciones cardiovasculares. 

La experimentación animal y clinica per- 
mitió establecer la influencia que, sobre el 

trazado electrocardiográfico ejercenlas le- 

siones en el área 13 dela superficie orbita- 
ria del lóhulo frontal -mediante un aumen- 
to del tone vagal- (6-7), la estimulación 
simpática (8-16) y la hipertensión endocra- 

neana (17-19). 

Contrastando con ,I os numerosos estudios 
experimentales, los trabajos de correlación 
clínico-patológica son escasos. EI análisis de 

nuestra serie pone de manifiesto la alta in- 

cidencia (90%) de alteraciones electrocar- 
diográficas enlas HSA por rotura de aneu- 
rismaslocalizados en la fosa craneal ante- 
rior. Esta proporción es superior a la hallada 
por Hunt y col. (20) quienes encontraron 
anormalidades electrocardiográfieas en el 
69% de sus enfermos con aneurismas san- 

5/6 13 

grantes ubicados enla misma región. Por 

otra partelas dos alteraciones más trecuen- 
tes haHadas en nuestro grupo d~ pacientes 
con HSA fueronla bricardia sinusa,1 (12 ca- 
sos) ylas APRV (11 enfermosJ. 10 que su- 
giere un papel relevante de la hiperparaslm- 
patieotomía por compromiso del área 13. 

Creemos de irHerés destacar que en 7 de 
los 8 casos de hemorragia intracerebral se 
apreeiaron una 0 más a>lteraciones electro- 
cariográficas las que no difirieron de acuer- 
do a lalocalización de la lesión. 

Con referenda a la correlación entre la' 
localizaeión de 40s TC y ,Ios cambios del elec- 
trocardiograma, comprobamos diferencias 

conrespecto alo observado en las HSA. 

Así,la incidencia de las APRV (40%) Y de 
bradicardia sinusal (20%) fue inferior en los 

tumore,s frontales que la apreciada enlas 
HSA por aneurismas sangrantes de ja fosa 
craneal anterior. Por otra parte, las APRV, Ja 

inscripción de onda U y la taquicardia sin-u- 

sal fueron más frecuentes en los tumores 
del lóbulo temporal que en los de otras 10- 

caHzaeiones (table II). Estos haHazgos su- 
gerirían que en la patol09~a neop:láslca del 

sistema nervioso central, la modificación del 

tone vagal por compromiso del área 13 no 

sería el único factor responsable de Jos dis- 

turbios e'lectrocardiográficos. Para poder ex- 
plicar este comportamiento aparentemente 
diferente entre las HSA y los TC podría in- 

vocarse que la intensidad de la injuria alcanza 
su máximo rápidamente en las HSA, mien- 
tras que en el caso de los TC el estímulo 
agresor se instalalenta y progresivamente. 
Por otra parte, en ambos casos a la acción 
directa del proceso se agregaríael efecto 
dependiente de la hipertensión endocranea- 

na, con la bradicardia e hipertensión arterial 
que se asocian a este síndrome. 

Como es ohvio, este seouencia también se 
desarrolla mucho más rápidamente en el caso 
de las HSA que enel de los TC. Un ralona- 
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miento sìmi'lar nos permitiría explicar la ma; 

yor ipcidencia de bradicardia sinusal en los 

casos de aneurìsmas rotos ubicados en la 

fosa craneal anterior que enlos de tumores 

frontales incluidos en el presente estudio. 

Podría por,lo tanto postularse quelos estí- 
mulos rápidos y con intensidad máxìma de 

comienzo excitan el área 13 en mayor me- 
dida que los lentamente progresivos. Por 

otro lado:la comprobación de la mayor in- 

cidencia en nuestra serie de braricardia si- 

nusal "en los aneurismas rotos de la fosa 

craneal anterior yen los tumores frontales 

abonarí8 en favor de cierta especificidad en- 

tre la localizacin anatómica yel tipo de mo- 
dHicación electrocardiográfica (hiperparasim- 

paticotomía por estimulación del área 13). 

Los estudios de correlación clínico-electro- 

cardiográfico-necrópsicos permiten también 

conocer silos camblos en el eJectrocardio- 

grama se asocian 0 no con lesiones miocár- 

dicas. En este sentido los estudios previos 

no reúnen el número de casos necesario 

paraextraer conclusiones defìnitivas (5,20- 

26). EI análisis de nuestras observaciones 

permitió establecer la gran incidencia de 
APRV en las HSA en ausencia de cambios 

ateromatosos de significación en las arterias 

coronarias. Nótesè que precisamente en este 

grupo de pacientes con HSA y arterias co- 

ronarias sanes 0 con lesiones mínimas 5e 

observóla inscripción de onras J de Osborn. 

Por otra parte, debe mer.cionarse que la 

incidencia de APRV en presencia de arterias 

coronarias normaJes fue mayor en las HSA 

que en las TrC y HIC. , 

No observamos las lesiones de hemQrra- 

gía subendocãrdicas descríptas por Koskelo 

y col. (27), nilos focos de miocitolisis 5e- 

ñalad05 por Connor (28) y Düren y Becker 
(29) en pacientes con HSA. No obstante, 

no podemos descartar su existencia aunque 

sí su concurrencia en forma neta y evidente 

pues como han hecho notar Hunt y col.. 5U 

demostración puede depender de la meto- 

dología utilizada en el estudio histopatológi- 

co. Esta circunstancia podría explicar por 

qué otros autores tampoco hayan observado 

el fenómeno.. 

Finalmente, debe tenerse en cuenta la po- 

sibilidad de modificaciones bioquímicas en 

eL miocardio sin daño estructural aparente 

(20)" como causa de cierto tipo de alteracio- 

noes electrocardiográficas. 
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SUMMARY 

CLINICAL. ELECTROCARDIOGRAPHIC AND 
ANATOMIC CORRELATION IN CEREBROVAS- 

CULAR ACCIDENTS AND BRAIN TUMORS 

In 20 patients with subarachnoid hemor- 
rhage, 8 with cerebral hemorrhage and 40 
subjects with cerebral tumors we tried to 
establish whether any relationship existed 

hetu'~en the sit~ of neurological damage and 
the ECG changes obserced. Our results sug- 
gest that an increase in vagal tone plays a 

significant role in these changes in the case 
of bleeding aneurysms of the anterior cranial 
fossa; in the frontal tumors vagal influence 
would not be the only factor involved. Fur- 
thermore electrocardiographic features were 
correlated with post-mortem findings in ,5 

cases of subarachnoid hemorrhage, 6 patients 
with cerebral hemorrhage and 4 subjects 
with cerebral thrombosis. A higher incillence 
for primary alterations in uentricular repola- 
rization in the presence of normal coronary 
arteries was found in the first group than in 
the other two. We did not find subendocar~ 
dial hemorrhage nor areas with myocítolysis 
in any of the post-mortem examinations per- 
formed. 
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