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RESUMEN 

Se presenta un caso de arritmia cardiaca d e origen neuroquirurgico. La misma con­
sisti6 en ritmo idioventricular a consecuencia d e La estimulaci6n hipotalamica en el curso 
de La disecci6n d el territorio silviano. en una paciente hipertensa con hem orragia suba­
racnoidea (HSA). Las alterac iones electrocardiograficas propias d e La HSA en el preop era­
torio son bien conocidas, p ero esta complicaci6n intraoperatoria no se encuentra facil ­
m ente en La literatura. 

Se sugiere su posible m ecanismo en base a considerac ion es}Isiopatol6gicas aplicadas 
al primer f en6m eno. 

ABSTRACT 

A neurosurgical case in which stimulation of the hypothalamus resulted always in 
the same type of cardiac arrythmia, is d escribed . The patient was admitted with a sub­
arachnoid hem orrhage. and she was a known hypertensive w ith inadequate treatmen t. 
EKG changes are w ell known in this pathology. but information on arry thm ia due to sur­
gical stimulation of the hypothalamic region is scarce in the literature. 

A possible m echanism of action is suggested . 

Desde que se describieron por primera vez 
en el E .C.G. alteraciones de Ia repolarizaci6n 
ventricular en el curso de Ia hemorragia suba­
racnoidea (HSA) (3) y se estableci6 u n modelo 
electrocardiografico de las mismas (2). mucho 
se ha incursionado sobre el tema, variando Ia 
frecuencia y predominio de las anomalias en­
contradas, segun las distintas series . 

Las alteraciones presentes. en pacientes 
con o sin cardiopatia previa, revisten un canic­
ter inespecifico (10) cubriendo el rango desde 
trastornos !eves de Ia repolarizaci6n ventricu­
lar hasta patrones tipicos de isquemia de 
miocardia . Se han descripto (1. 4. 5, 7, 11, 13) 
cambios del eje electrico, ondas T grandes por 
su amplitud y altura , invertidas, supra o infra­
d esnivel del segmento ST. prolongaci6n del in­
tervalo QT y ondas U. Si bien las arritmias se-

veras no son habituales, se menciona comun­
mente: bradicardia sinusal (como Ia mas fre­
cuente). taquicardia sinusal, ventricular. 
extrasistoles a uriculares y ventriculares, y blo­
queos de conducci6n A-V de diverso grado que 
pueden llegar al bloqueo completo y paro car-

diaco (7). Es en relaci6n con estos hallazgos 
que se presenta el siguiente caso. 

Presentaci6n del cas o 

Mujer de 33 aflos. derivada de otro hospital. 
que ingresa con un cuadro de cefalea intensa, 
vertigos, sudoraci6n profusa, rigidez de nuca. 
Se le efectua una punci6n lumbar obteniendo­
se LCR sanguinolento. con mas del 20% de los 
gl6bulos rojos crenados. Dos meses antes tuvo 
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un cuadro de cefalea intensa que desaparecio 
en pocas horas. Es internada en nuestro Servi­
cio con el diagnostico de hemorragia subarac­
noidea. AI examen clinico no hay signos de fo­
calizac ion neurologica. Presenta soplo holosis­
tolico de probable regurgitacion mitral, T A 
140-90 mm Hg con antecedentes de hiperten­
sion arterial tratada. irregularmente con dieta 
y m edicam entos . 

En e l preo peratorio se encuentra en el ECG 
ritmo sin usa! , FC 55 par minuto, con signos de 
sobrecarga e hipertrofia ventricula r izquierda, 
trastornos difusos de Ia repolarizacion ventri­
cular y QT prolongado (0.48 seg. ) segt:m 
correccion con Ia formula de Bazett (1) . 

Par el estudio angiografico completo, se 
diagnostica aneurisma sacular de Ia arteria sil­
viana derecha a 3 mm de Ia bifurcac ion, ubica­
da par detnis del vasa, que apunta hacia abajo 
y que parece contactado con Ia parte distal de 
Ia temporal anterior. Tiene cuello y no hay sig­
na de espasmo arterial. Como Ia internacion es 
posterior al tercer dia del sangrado, se decide 
esperar para Ia intervencion quirurgica, con 
estrecha vigilancia del cuadro clinico. 

El dia de Ia operacion Ia TA basal es de 140-
90 mm Hg y Ia frecuencia de 64latidos parmi­
nuto. Medicacion anestesica previa con diaze­
pan y atropina IV que no modifica Ia frecuen­
cia cardiaca . Induccion con tiopental 6 mg/kg; 
neuroleptoanestesia con droperidol-fentanil y 
procaina 1%, pancuronio y ventilacion contro­
lada m ecanica con 6, 75 I de ventilacion pul­
monar minuto . Se alcanza una Presion Arte­
rial Media de 70-80 mm Hg. Ef~ctuada Ia aper­
tura de Ia duramadre el cerebra esta bien 
retraido y complaciente. Durante Ia diseccion 
del valle silviano, en Ia region de Ia arteria tem­
poral anterior y en proximidad de los vasos 
perforantes lenticuloestriados. se detecta en el 
monitor bigeminia idioventricular con una fre­
cuencia de 64 latidos par minuto; simultanea­
mente aumenta Ia PAM de 80 a 110 mm Hg. El 
equipo quirDrgico es alertado, y al suspender 
Ia manipulacion del area y Ia retraccion ce­
rebral. desaparece Ia arritmia , que se instala 
nuevamente y con el mismo trazado cuando se 
reinician las maniobras destinadas a comple­
tar Ia diseccion silviana para aislar Ia malfor­
macion. Esta secuencia se repite cuatro o cin­
co veces hasta llegar a las proximidades del 
aneurisma y no se presenta durante su libera­
cion (en Ia que se respeta Ia cupula que esta di­
rigida hacia abajo), ni tam poco al efectuarse su 
clipado. Como Ia hipertension se mantiene y 

no se logra descenderla con Ia profundizacion 
de Ia anestesia, habiendose constatado Ia nor­
malidad de los parametros ventilatorios. se co­
menzo con infusion de nitroprusiato de sodio 
con lo que se corrigio Ia PAM a su nivel ante­
rior . 

La bigeminia idioventricular persistio du­
rante tres o cuatro minutos con las caracteris­
ticas secuenciales ya descriptas y desaparecio 
espontaneamente retornando al ritmo sinusal 
anterior. Se coloco un clip en el cuello del 
aneurisma sin que hubiera habido complica­
ciones y no se observo vasoespasmo bajo el 
microscopio. Fue necesario continuar con el 
nitroprusiato porque a pesar de los esfuerzos 
anestesicos , una PAM entre 100 y 110 mm Hg 
se instalaba al suspender su infusion (debe­
mas recordar que Ia paciente era una hiperten­
sa previa). 

Terminada Ia intervencion, Ia enferma des­
pierta, (pues se utilizo naloxona) es puesta ba­
jo riguroso cuidado intensivo . En el posopera­
torio fue muy resistente al tratamiento de Ia hi­
pertension arterial lo que obligo a utilizar hi­
potensores intravenosos (clonidina) durante 
48 hs . Continuo Iucida y sin sintomatologia fo­
cal deficitaria . En el ECG se observo: FC 65 por 
minuto, signos de sobrecarga e hipertrofia 
ventricular izquierda, QT: 0,44 seg, ritmo de Ia 
union taquicardico , alternando par momentos 
con ritmo sinusal. con trastornos de conduc­
cion intraventricular fluctuantes , par momen­
tos con hemibloqueo anterior Izquierdo . La re­
cuperacion cardiologica fue completa. 

No obstante Ia buena evolucion en el poso­
peratorio, al cuarto dia se descompensa el es­
tado general de Ia paciente , presentando alte­
raciones de Ia tension arterial. de Ia frecuencia 
cardiaca y del estado neurologico , comproban­
dose un coagulograma anormal ; dando co­
mienzo un cuadro de coagulacion intravascu­
lar diseminada (CID) que no responde al trata­
miento, par lo que fallece . 

Discusi6n 

El mecanismo de las alteraciones electro­
cardiograficas de origen central es controverti­
do, pero el papel del sistema neurovegetativo 
ha sido destacado en numerosos estudios (6, 7 , 
9 , 11 , 12, 13, 14). Es asi como se ha demostra­
do que la estimulacion de regiones del hipo­
campo produce inversion de la onda T con pro­
longacion del QT. y la de zonas hipotalamicas, 



una respuesta hipertensora con signos de tipo 
isquemico. 

Algunos autores no encuentran relaci6n 
entre la localizaci6n de las malformaciones 
vasculares cerebrales y el tipo de alteraciones 
electrocardiograficas. La estimulacion experi­
mental de zonas del 16bulo temporal m edial , 
del area posterolateral del hipotalamo, del hi­
pocampo o del area cortical 13, (que es Ia pro­
yeccion del vago (14). pueden producir cam­
bios reversibles en un comienzo y ceder cuan­
do el estimulo es removido , pero se instalan en 
forma definitiva a! repetirlo (9, 13). Otros con­
sideran que Ia localizaci6n de las alteraciones 
del ECG son dependientes de la conduccion 
del estimulo ortosimpatico a traves del ganglia 
estrellado . AI pasar par el derecho actuaria 
sabre la pared anterior y al hacerlo par el iz­
quierdo, sabre Ia posterior (14) . 

Hasta hace poco tiempo se consideraba a las 
anomalias del ECG como funcionales par falta 
de sustrato anatomico consistente con mani­
festaciones patologicas, pero mas reciente­
m ente se han obtenido en el laboratorio, par 
excitacion electrica del hipotalamo retrohipofi­
siario, imagenes ultramicroscopicas de las ce­
lulas miocardicas similares a las obtenidas en 
Ia HSA experimental o Ia inyecci6n intraveno­
sa de adrenal ina. Algunos au tares ( 12) de­
muestran que considerables cantidades de es­
ta sustancia son liberadas durante dicha exci­
tacion, lo que provoca un hipermetabolismo 
celular acompaiiado de desplazarniento i6nico 
detectable en las mitocondrias al ·modificar la 
permeabilidad de Ia membrana al ion Ca. alte­
rando el equilibria transmembrana de Na-K-Ca. 
Estos cambios son practicamente inmediatos 
y las deformaciones electrocardiograficas del 
tipo hiperkalemico e isquemico que las acom­
paflan serian Ia expresi6n de estas modifica­
clones de la relacion Na-K-Ca intra y extracelu­
lar. No obstante esa aseveracion, Rudehill y 
colaboradores (10) no han podido comprobar 
patrones de mioglobulina o enzimas correla­
cionadas con el daiio miocardico o cerebral 
agudo, pareciendo que las anormalidades del 
ECG no estan relacionadas con daiio miocardi­
co detectable. 

La incidencia de modificac;iones electrocar­
diograficas encontradas en el preoperatorio de 

I 

las hemorragias subaracnoideas varia desde el 
30% hasta el 90% segun los diversos autores 
(4. 10). Al tipo de anomalia electrocardiografi­
ca suele asignarsele una significacion pronos­
tica, pues habria una relacion entre el grado de 
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las lesiones neurologicas y el tipo predominan ­
te de reacciones neurovegetativas presentes: 
parasimpatica en las formas !eves y simpatica 
en las graves (6) . Es asi que en pacientes sin 
trastornos de Ia conciencia, predominaria Ia 
bradicardia yen los que presentan algun tras­
torno de Ia misma, los signos electrocardiogra­
ficos de tipo isquemico, siendo Ia sobrevida en­
contrada de 85,7% en los primeros y 43,3% en 
los ultimos. 

Resaltamos la importancia de lo que ocurri6 
en el caso que presentamos. que condujo a ta­
mar medidas. que si bien elementales, con­
currieron a la resolucion espontanea del 
cuadro, sugiriendo Ia hip6tesis de lo que pudo 
haber ocurrido. Este cuadro de HSA par sus 
caracteristicas clinicas y electrocardiograficas. 
se considera de grado leve . Durante el acto 
operatorio, acaecido 13 dias despues de Ia 
HSA, Ia retracci6n del encefalo fue minima, se 
preservaron las venas silvianas y bajo micros­
copio se consider6 que la manipulacion del 
tronco principal y las perforantes silvianas fue 
escasa. No obstante Pool (8) refiere Ia indue­
cion de arritmias y Ia modificacion del ST y la 
onda T durante Ia diseccion del poligono de 
Willis, e invoca una estimulacion vagal refleja . 
Se estima que este cuadro pudo haber sido 
producido par contractilidad de la arteria 
temporal anterior, que irriga el hipocampo, 
y que debi6 reaccionar con espasmo tran­
sitorio provocando isquem.ia de esa zona, lo 
que se tradujo en las alteraciones electrocar­
diograficas descriptas y en hipertensi6n arte­
rial. 

Uno de los logros mas importantes del tra­
bajo en equipo en neurocirugia es, como en el 
caso seiialado, la deteccion precoz de los sig­
nos de alarma. Esta estara avalada par el cono­
cimiento de la patogenia de las manifesta­
ciones neurologicas, que hara carnbiar la acti­
tud del equipo quirurgico, reconsiderando su 
tecnica y el accionar de los ayudantes, a fin de 
minimizar Ia significacion pronostica de las al­
teraciones electrocardiograficas durante el ac­
to operatorio. Asimismo , posibilita controlar 
par beta-bloqueantes, bloqueantes calcicos o 
atropina las reacciones cardiovascvulares a la 
estimulaci6n neurovegetativa, que puede ser 
intensa, yes una consecuencia terapeutica im­
portante si se recuerda Ia gravedad de los tras­
tornos del ritmo que pueden sobrevenir en ese 
terreno. No es frecuente encontrar en Ia 
bibliografia mencion sabre arritmias cardiacas 
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intraope rato rias durante el t ratamie nto 
quirfugico de los aneurismas intracerebrales. 
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