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1. Informacion General del Proyecto

1.1 Titulo de la Propuesta

Nivel de severidad de la hemorragia subaracnoidea no traumatica segun la escala de Fisher y
los cambios electrocardiograficos, en pacientes de la UCI MEDINORTE de la ciudad de Culcuta
2016-2017.

Linea de Investigacion: en epidemiologia y atencion primaria en salud.

Nombre del tutor: lvy Contreras, M.D Neumologa — Intensivista.

Alexander Rubiano, Magister.

Nombre del Semillero: HYGEA, Semillero de salud publica.

Grupo de Investigacion:

Facultad: Facultad de salud.

Departamento: Medicina.

Duracién: 1 afio.
1.2 Planteamiento del Problema o Preguntas de Investigacion

¢Cudl es la asociacion entre el nivel de severidad de la hemorragia subaracnoidea no
traumatica segun la escala de Fisher con los cambios electrocardiograficos?
1.3 Objetivos

1.3.1 Objetivo general. Establecer con el nivel de severidad de la hemorragia subaracnoidea
no traumatica segun la escala de Fisher los cambios electrocardiograficos en pacientes de la UCI
Medinorte de la ciudad de Cucuta, 2016-2017.

1.3.2 Objetivos especificos. Caracterizar epidemiologicamente la poblacion con hemorragia

subaracnoidea no traumatica en pacientes de la UCI Medinorte de la ciudad de Cucuta.



Determinar la frecuencia de las alteraciones electrocardiograficas en pacientes con
diagndstico de hemorragia subaracnoidea no traumatica.
Sefalar de acuerdo al nivel de severidad de la hemorragia subaracnoidea no traumatica segun

la escala de Fisher, la frecuencia de los cambios electrocardiograficos.



2. Antecedentes

Los pacientes con enfermedades cerebrovasculares agudas pueden presentar una gran
variedad de alteraciones electrocardiograficas. Aproximadamente un 70% de los pacientes con
ictus isquémico presentan alteraciones electrocardiogréficas en la fase aguda. Estas alteraciones
suelen ser reversibles en pocas semanas. El alargamiento del QT corregido, la presencia de ondas
U prominentes, el aplanamiento o inversion de la onda T y el descenso del segmento ST son los
cambios electrocardiograficos méas habituales en la fase aguda del ictus isquémico. Las
incidencias de cambios electrocardiogréficos en el evento vascular cerebral de tipo hemorragico
son de 50 a 100%.

En diferentes estudios se han descrito por orden de frecuencia: ondas T acuminadas, planas o
invertidas, ondas T invertidas asociadas a QT prolongado, supra o infradesniveles del segmento
ST, ondas U prominentes, alargamiento del PR, ondas P acuminadas, ondas Q patoldgicas y
elevacion del punto J. Otras alteraciones cardiacas descritas son la elevacion de enzimas
cardiacas y modificaciones en el patron contractil ventricular. La interrelacion entre el sistema
nervioso central y el corazén fue descrita por Cushing a principios del siglo pasado. Las
alteraciones electrocardiograficas en la hemorragia subaracnoidea se reportaron inicialmente por
Byer y Burch en 1947 y 1954 respectivamente. Brouwers encontr6 que los cambios
electrocardiograficos mas pronunciados se presentaban en las primeras 72 horas posteriores a la
hemorragia, por su parte Di Pascuale las hallo en las primeras 48 horas persistiendo por 12 dia.

El objetivo de un estudio prospectivo de cohorte de 222 pacientes adultos con HSA no
traumatica, evidencid que el 60% de los pacientes que fallecieron por esta patologia, presentaban
anormalidades morfoldgicas del electrocardiograma, comparado con un 37% de los

sobrevivientes. Concluyeron que los cambios inespecificos del segmento ST uonda T y el QT



corregido prolongado, se asocian independientemente con la mortalidad intrahospitalaria en
pacientes adultos con HSA espontanea. (1)

En un estudio de cohorte retrospectivo, la frecuencia de anomalias del electrocardiograma fue
del 65% en una muestra de 834 pacientes. Concluyeron que las anomalias del ECG estandar de
12 derivaciones estan asociadas independientemente con un mayor riesgo de resultados clinicos
adversos (edema pulmonar neurogénico, isquemia cerebral tardia, muerte intrahospitalaria) en
pacientes con HAS no traumatica. (2)

El objetivo de un estudio prospectivo fue investigar la prevalencia y caracterizacion de
anormalidades ECG después de una hemorragia intracerebral no traumatica y su posible
asociacion con parametros neurolégicos y radioldgicos definidos. 31 pacientes fueron incluidos y
25 (81%) presentaron 1 0o méas anormalidades electrocardiogréficas. La anormalidad del ECG
maés frecuente encontrada fue la prolongacion del QTc (36%), seguido por cambios morfoldgicos
del ST-T (23%), bradicardia sinusal (16%) y onda T invertida (16%). La prolongacién del QTc
parece estar asociado con la afectacion de la corteza insular, presencia de sangre intraventricular
y con hidrocefalia. (3)

En un estudio prospectivo observacional, el 75% de los pacientes presentaron anormalidades
ECG (75/100). Los cambios mas comunes fueron prolongacion del QTc, defectos en la

conduccién, anormalidades del segmento ST y onda T, taquiarritmias y bradiarritmias. (4)



3. Justificacion

La hemorragia subaracnoidea (HSA) corresponde del 6-8% del total de las enfermedades
cerebrovasculares, con una incidencia de 30000 por afio y con prevalencia de 6- 8% por 100000
habitantes y cuya mortalidad en el primer afio en estos pacientes con vasoespasmos esta entre 25
— 50% con déficit neurolégico en otro 15- 20 %". Se ha visto que en los Gltimos afios ha habido
un aumento de la incidencia de ECV y se preveé que este aumento continle, debido al aumento de
aparicion de enfermedades crénicas no trasmisibles como la diabetes mellitus. Con estos datos
vemos Cuén importante es conocer el comportamiento de esta enfermedad en nuestra sociedad,
ademas de que en nuestra poblacion se encuentran pocos datos en la literatura relacionados sobre
el comportamiento en general del mismo. Las alteraciones electrocardiogréficas son
manifestaciones frecuentes en la etapa aguda de la enfermedad siendo un signo que muestra una
asociacion entre cerebro y corazon en los estadios méas tempranos de la enfermedad que va desde
50-90% de los pacientes con enfermedad cerebrovascular. De igual manera la incidencia y
caracterizacion de los mismos en nuestra poblacién no han sido documentadas. Por tal razén es
menester para este estudio conocer el comportamiento de esta enfermedad asociada con los
cambios en el EKG. (5, 6)

Es importante para el personal de salud especialmente para quienes manejan estos pacientes
(intensivistas, personal de unidad de cuidados intensivos), conocer sobre los efectos cardiacos de
esta condicion, para asi poder tomar decisiones oportunas y realizar el seguimiento adecuado de
estos pacientes. Este estudio pretende aportar al entendimiento de esta enfermedad y de tal
manera realizar el manejo pertinente como mas criterio y justificacion.

El desconocer los cambios electrocardiograficos asociados a HSA induce errores diagndsticos

y terapéuticos. En diferentes reportes de casos se han descrito diagnosticos erréneos en pacientes



con HSA en donde presentan cambios en el EKG debido a la patologia en cuestion y mas no
como un defecto propiamente cardiaco® " De esta manera es necesario efectuarse diagndsticos
diferenciales principalmente con alteraciones electroliticas y cardiopatia isquémica.

En estudios anteriores se ha documentado la presencia de estos cambios en el EKG®, pero en
Colombia hay pocos trabajos que aborden este tema. Existen maneras de estratificar la ECV, en
el caso del HSA que es tema principal de estudio de este trabajo, la estratificacion tomografica
del mismo por medio de la escala de Fisher, serd una de las variables a trabajar en este estudio.
Actualmente se usa para predecir el riesgo de vasoespasmo®. El presente estudio pretende asociar
los diferentes niveles de severidad de esta escala con la incidencia de cambios en el EKG, ya que
en la literatura no se ha documentado tal asociacién, y de esta manera aportar una nueva utilidad

a tal escala.



4. Impacto Esperado
4.1 Cientifico
Ser la primera fuente cientifica en la region que establezca la relacion entre la HSA no
traumatica y los cambios electrocardiograficos.
Servir como base de datos para futuras investigaciones.
Ser un indicador clinico en la morbimortalidad en pacientes con HSA no traumatica.
4.2 Social

Contribuir como incentivo investigativo a nivel local como universidad y regional.



5. Marco Teorico

5.1 Electrocardiograma Normal

Un electrocardiograma es un registro de la actividad eléctrica que tiene lugar en el corazon
cada vez que se contrae. Se ponen electrodos en determinadas zonas del cuerpo del paciente y
mediante el uso de diversas combinaciones de estos electrodos se observan 12 vistas diferentes
de la misma actividad eléctrica en el papel cuadriculado del EKG. Cada vista del corazén se
Ilama derivacion electrocardiografica. En las pruebas de rutina usamos un EKG de 12
derivaciones, que consiste en tres derivaciones estandares y tres derivaciones aumentadas, que
ven el corazén en el plano frontal, y seis derivaciones precordiales o toracicas, que ven el
corazon en el plano horizontal (5)

5.1.1 Derivaciones electrocardiogréaficas

Derivaciones estandares. Las derivaciones estandares se llaman derivaciones bipolares
porque estan compuestas por dos electrodos, uno negativo y uno positivo, y el EKG registra la
diferencia de potencial eléctrico entre ellos. (7)

e Derivacion I: La derivacién | se forma con el electrodo del brazo derecho, que se designa
como negativo, y el brazo izquierdo, que se considera positiva

e Derivacion IlI: La derivacion Il se forma con el electrodo del brazo derecho, que se
designa como negativo, y el de la pierna izquierda, que se considera positivo.

e Derivacion Ill: La derivacion 11l se forma con el electrodo del brazo izquierdo, que se
designa como negativo, y el de la pierna izquierda, que se considera positivo.

Derivaciones aumentadas. Los mismos tres electrodos que se usan para las derivaciones
estandares (brazo izquierdo, brazo derecho y pierna izquierda) se usan para crear las derivaciones

aumentadas, solo que en combinaciones diferentes. Las derivaciones aumentadas se consideran



derivaciones unipolares porque incluyen un electrodo positivo, ubicado en el brazo izquierdo, el
brazo derecho o la pierna izquierda, que registra el potencial eléctrico en ese punto respecto de
las dos derivaciones restantes. (7)

e Derivacion AVR: AVR: voltaje aumentado del brazo derecho. El brazo derecho es el
electrodo positivo con respecto al brazo izquierdo y a la pierna izquierda. Esta derivacion
registra la actividad eléctrica del corazén desde el brazo derecho.

e Derivacion AVL: AVL.: voltaje aumentado del brazo izquierdo. El brazo izquierdo es el
electrodo positivo con respecto al brazo derecho y a la pierna izquierda. Esta derivacion ve la
actividad eléctrica del corazdn desde al brazo izquierdo

e Derivacion AVF: AVF: voltaje aumentado del pie izquierdo. El pie izquierdo o la pierna
izquierda son el electrodo positivo respecto del brazo izquierdo y el brazo derecho. Esta
derivacion ve la actividad eléctrica del corazon desde la base del corazon.

Derivaciones precordiales. Las seis derivaciones precordiales son derivaciones unipolares y
registran la actividad eléctrica del corazén en el plano horizontal. Con el objeto de obtener la
colocacion correcta de las derivaciones precordiales se usan las siguientes posiciones para
colocar un electrodo ventosa sobre el térax. (7)

e V1 4to Espacio intercostal inmediatamente a la derecha del esternon.

e V2 4to Espacio intercostal, inmediatamente a la izquierda del esternén.

e V3 Directamente entre V2 'Y V4.

e V4 5to Espacio intercostal, con linea medio clavicular.

e V5 5to Espacio intercostal, con linea axilar anterior izquierda.

e V6 5to espacio intercostal, en la linea medio axilar izquierda.



5.1.2 Secuencia de los eventos eléctricos durante el ciclo cardiaco

Despolarizacion auricular. El impulso se origina en el nodo sinoauricular (NSA) y se
propaga concéntricamente despolarizando las auriculas y produciendo la Onda P del
electrocardiograma.

Inicialmente se despolariza la auricula derecha y posteriormente la auricula izquierda.

Despolarizacion ventricular. La despolarizacion inicial ocurre en la porcion medial del
septum interventricular, en direccion de izquierda a derecha, luego se despolariza la region
anteroseptal y posteriormente ocurre la despolarizacion principal que es la de los ventriculos
(del endocardio al epicardio), con un vector resultante dirigido hacia la izquierda ya que la
masa del ventriculo izquierdo es mayor que el derecho.

Finalmente se despolarizan las bases ventriculares. La despolarizacion ventricular
determina el complejo QRS del ECG.

Repolarizacion ventricular. La deflexidén generada por la repolarizacién ventricular sigue
la misma direccion, que la deflexién inducida por la despolarizacion ventricular, es decir,
tiene el mismo sentido que el complejo QR. (5)

Esta situacion es debida a que en la repolarizacion ocurre el fenémeno eléctrico contrario
al de la despolarizacion y orientada en sentido inverso (del epicardio al endocardio). Este
fenémeno se visualiza en el ECG como una onda lenta llamada onda T.

Tabla 1. Trazado ECG

TRAZADO
ECG INTERPRETACION

OndaP La despolarizacién auricular y en condiciones normales antecede a todos
los complejos QRS
Segmento PR | Un segmento corresponde a una linea isoeléctrica que une dos ondas
Intervalo PR Un intervalo comprende una linea isoeléctrica y las ondas que lo
delimitan
Complejo QRS | Representa el proceso de despolarizacion ventricular y tiene un rango de




TRAZADO
ECG INTERPRETACION

duracion entre 0,08 sy 0,10 s

Onda Q La primera deflexion negativa del complejo y debe preceder a cualquier
onda positiva

Onda R La primera deflexion positiva del complejo QRS

Onda S La deflexion negativa que aparece posterior a una onda R

Punto J El punto donde termina la ultima onda del complejo QRS e inicia el
segmento ST

Segmento ST | La maxima despolarizacion de la musculatura ventricular

Onda T La repolarizacion del musculo ventricular

Fuente: Duque M, Vesga B. Electrocardiografia. Bogota: Sociedad Colombiana de Cardiologia;
2008.
5.2 Hemorragia subaracnoidea

La hemorragia subaracnoidea (SAH) es la extravasacion de sangre dentro de los espacios que
cubren el sistema nervioso central. Impone al cerebro un estado critico por las lesiones cerebrales
tanto primarias como secundarias. Con excepcion del traumatismo craneal, la causa mas comun
de hemorragia subaracnoidea es la rotura de un aneurisma sacular. Otras fuentes incluyen
hemorragia por una malformacion vascular (malformacion arteriovenosa o fistula arterial-venosa
dural) y la extension hacia el espacio subaracnoideo a partir de una hemorragia intracerebral
primaria. Algunas hemorragias subaracnoideas idiopaticas se ubican en las cisternas
perimesencefalicas y tienen un buen prondstico; tal vez su origen es venoso o capilar y en estos
casos la angiografia no revela alguna anomalia.
5.3 Epidemiologia

La hemorragia subaracnoidea (HSA) es el subtipo de ictus menos frecuente pero es el que
cualitativamente mayor morbimortalidad produce. La carga sociosanitaria que representa es aun
mas pesada dado que incide en un porcentaje relevante de los casos sobre personas jovenes,

previamente sanas y completamente independientes. En este trabajo se actualizan las



recomendaciones en lo que se refiere a la metodologia diagnoéstica y el tratamiento médico del
paciente con una HSA. (8)

La HSA es una de las enfermedades neurologicas mas temidas por su elevada mortalidad y
generacion de dependencia, con un impacto econémico superior al doble del estimado para el
ictus isquémico (9). La HSA representa un 5% de los ictus (2). Esta cifra ha experimentado un
leve incremento en los ultimos 30 afios debido al descenso en la incidencia de los otros subtipos
de ictus asociado al mejor control de los factores de riesgo vascular (FRV), pero que no
repercute de la misma manera en la HSA cuya incidencia permanece invariable (11) en 9
cas0s/100.000 habitantes afio segln estudio EROS (European register of stroke) (2) similar a
referida en los meta-analisis internacionales a excepcién de japon y Finlandia que duplican estas
cifras.En Espafia, (12) la sociedad espafiola de neurocirugia (SENEC) constato un incremento en
la incidencia apartir de los 50 afios, siendo la proporcion de mujeres ligeramente superior.

El estudio de Omama (13) mostré una relacion entre la HSA y la hora de presentacion, con
una curva de incidencia bimodal, ya descrita previamente para los ictus hemorragicos. Se postula
que esta relacion con el ritmo circadiano se explicaria por las variaciones de las cifras de presién
arterial a lo largo del dia, y con el incremento de la agregacién plaquetaria descrito durante el
despertar. Hasta el 5% de los pacientes fallece antes de llegar al hospital o de obtener una prueba de
imagen . Este dato es significativamente menor a las cifras de muerte subita del 12% para
aneurismas de circulacién anterior y 44% para los de la circulacion posterior, planteado
clasicamente, no descartandose la posibilidad de sesgos por la complejidad de la definicion de
muerte subita y la dificil adecuacion a cada pais y ciudad concretos.

En el estudio el 60% de los pacientes presenta una «buena situacion clinica» a su llegada,

definida como grados I-11l de la escala de la federacion mundial de neurocirujanos (Word



Federation of Neurosurgeons Scale, WFNS), (que implica una puntuacién en la escala de coma
de Glasgow entre 13 y 15. Este dato es significativo de cara a la decision de hospitalizacion de
los casos de HSA en las unidades de ictus. EI 19% se clasifico como HSA idiopaticas tras un
estudio angiografico inicial negativo. De estas, un 40% fueron HSA perimesenceféalicas y hasta en
el 10% el estudio de imagen fue normal. Los pacientes con HSA perimesencefalica o con
neuroimagen normal presentan recuperacion completa a los 6 meses hasta en el 90%.

En el caso de las HSA aneurisméticas, la localizacion mas frecuente del aneurisma es la
arteria comunicante anterior (36%), seguida de cerebral media (26%), comunicante posterior
(18%) y carotida interna (10%). Un 9% de los casos son aneurismas de circulacion posterior y
aneurismas multiples en un 20%. La incidencia de malformacién arteriovenosa (MAV) asociada
es inferior al 2%. En Espafia, se realiza tratamiento reparador del aneurisma en el 85% de las
HSA aneurismaticas, un dato significativamente mayor que en las series americanas publicadas
(14). Dicho tratamiento se realizo en las primeras 72 h en el 64% de los pacientes prefiriéndose el
tratamiento endovascular en el 56% de los casos. La tasa de mortalidad global, medida al alta,
es del 22%, que se incrementa hasta el 26% si se consideran solo las aneurismaticas. Estos
resultados son equiparables a los encontrados en los meta-andlisis publicados, que muestran una
mortalidad del 25-30% calculada a los 30 dias de evolucién en paises de alta renta per capita
(11). Existe una clara tendencia hacia el descenso en la mortalidad en los ultimos 30 afios no
asociado a mayor dependencia. Los pacientes presentan una recuperacion completa (definida
como una puntuacion en la Glasgow Outcome Scale [GOS] de 5) en el 49% de los casos. Hasta
el 64% de los pacientes alcanzan el grado de independencia (definidos como GOS 4-5,
equiparable a 0-2 puntos en la escala de Rankin modificada), siendo este porcentaje de hasta el

58% en el caso de HSA aneurismatica, dato que concuerda con los resultados internacionales.



5.4 Factores de Riesgo y Prevencion

Los principales FR modificables siguen siendo la hipertension arterial (HTA) (11), que
duplica el riesgo para la presion arterial sistolica (PAS) > 130 mm Hg y lo triplica para PAS >
170 mm Hg, el tabaco y el alcohol. Otros factores de riesgo como el ejercicio fisico intenso se
describen en series como la australiana ACROSS (15). Por otro lado, la diabetes mellitus se
relaciona solo con el subtipo de HSA perimesencefalica. Los principales FR no modificables son
el antecedente familiar de primer grado, que multiplica hasta 4 veces la incidencia (16), y las
enfermedades del tejido conjuntivo: poliquistosis renal, sindrome de Ehlers-Danlos tipo IV, telan-
giectasia hemorragica hereditaria, seudoxantoma elastico, neoplasia endocrina multiple tipo 1y
neurofibromatosis tipol . La correccion de los FR modificables es necesaria para toda la
poblacion y especialmente en los pacientes con HSA, no solo por la relacion causal previamente
descrita, sino por la mayor incidencia de enfermedades vasculares presentes tras el diagnostico
de HSA, que alcanza un riesgo de casi el doble de la poblacion normal (17). El uso de
anticoagulantes orales se relaciona con un aumento del resangrado (18) pero el uso de la
antiagregacion era una incognita que obligaba al clinico a afrontar el posible riesgo de recidiva
frente al demostrado aumento de incidencia de enfermedades vasculares. Un subanalisis del
estudio ISAT vy recientes publicaciones europeas al respecto evidencian la posibilidad de usar la
antiagregacion de forma segura en estos pacientes. Con respecto al uso de acido acetilsalicilico
(AAS), un estudio reciente parece demostrar que los pacien- tes con aneurisma cerebral que
toman regularmente AAS tienen un riesgo disminuido de rotura respecto a los que no la usan (1).

Aunque existe una tendencia a la mejoria en el pronosticos de esta enfermedad en los Gltimos
30 afios, gracias a los avances terapéuticos alcanzados, todavia genera casi un 60 % de
morbimortalidad en el caso de la HSA aneurismatica, lo que sumado a los datos de dafio

cognitivo cronico nos debe alentar hacia el estudio y avance en el manejo de esta enfermedad.



5.5 Escala de Fisher

La Escala de Fisher fue propuesta para predecir el riesgo de vasoespasmo cerebral después de
una hemorragia subaracnoidea. La escala asigna un valor de 1 a 4 basado en el patron de sangre
visualizado en la TAC (tomografia axial computerizada) inicial. La escala modificada de
Fisher es una escala de riesgo de desarrollo de isquemia cerebral tardia producido por
vasoespasmo tras una hemorragia subaracnoidea (HSA). No diferencia la HSA focal o difusa. A
diferencia de la escala de Fisher, tiene en cuenta el riesgo sumatorio y aditivo de presentar sangre
en el espacio subaracnoideo e intraventricular. Divide la HSA en “fina” y “gruesa” pero no
especifica como se valora.

Tabla 2. Clasificacion segin la TAC de la HSA, o clasificacion de Fisher

Tabla V. Clasificacion segun la TAC de la HSA, o clasificacion de Fisher.

Grado Disposicién de la sangre en las cisternas o ventriculos

| No HSA

Il HSA en capa difusa

I HSA con coagulos periarteriales mayores de 1 mm

W Hematoma intraparenquimatoso o intraventricular

Fuente: Cardentey A, Pérez R. Hemorragia subaracnoidea. Rev Neurol. 2002;34(10):954-66.



5.6 Manifestaciones Cardiacas de la Hemorragia Subaracnoidea (HSA)

Lesion neurocardica. Historicamente, las observaciones de los informes de la muerte debido
al miedo o el vudu sugieren la probabilidad de una posible relacion entre el cerebro y el corazon
por medio de numerosos articulos de series de casos y estudios pequefios los cuales
clinicamente han informado sobre la aparicion de anomalias en el electrocardiograma (ECG) en
pacientes con hemorragia subaracnoidea (SAH), accidente cerebrovascular o lesion cerebral, lo
que indica una interaccion potencial entre el cerebro y el corazon. Los datos de necropsias de
individuos con eventos neuroldgicos agudos han mostrado un patron histolégico caracteristico de
un sarcémero hipercontraido y necrosis, pero no hay evidencia de infarto de miocardio o
estudios en animales experimentales, también evidencia atroesclerosis de coronarias y se ha
demostrado que la estimulacion de determinadas &reas del sistema nervioso central, nervio vago,
ganglios estrellados, o infusiébn de catecolaminas la cual produce anormalidades del
electrocardiograma y | cambios histologicos similares (19).

Fisiopatologia. Varios mecanismos se han postulado como la causa de la lesion cardiaca de
HSA, hemorragia cerebral y accidente cerebrovascular. HSA es uno de los modelos bien
estudiados para estos mecanismos (19). Las principales teorias que explican la fisiopatologia son
la presencia de espasmos coronarios multivaso, trombosis coronaria, disfuncion micro vascular,
y dafio por catecolaminas. La angiografia coronaria y la perfusion son estudios que no han
proporcionado evidencia de apoyo para el espasmo coronario microvascular o dysfunction. El
dafio por catecolaminas es actualmente la teoria mas ampliamente aceptada de injuria cardiaca
(20).

La cardiotoxicidad inducida por catecolaminas. La lesion cerebrovascular aguda conduce a

un aumento de la presion intracraneal y a un disbalance autonomico, hay una liberacion masiva



de catecolaminas en el sistema circulatorio, y también a nivel local, en el nervio simpético (21).
La estimulacion continua de los receptores adrenérgicos presente en los miocitos cardiacos
conduce a la afluencia de calcio en la célula y una prolongada interaccion actina-miosina (22).
Esto resulta en el agotamiento de trifosfato de adenosina, una incapacidad de las fibras del
musculo cardiaco para relajarse e inician la lesion celular y muerte (22). Los cambios
histologicos caracteristicos vistos son miofibrillas hipercontraidas en el sarcomero, bandas
transversales eosinofilicas, e infiltrados mononucleares intersticiales, con la mayor intensidad
que se observa alrededor de la regién subendocardica y en terminaciones del nervio simpatico
(22). Este patréon particular de lesion miocitos asociados con la descarga simpética en exceso se
denomina infarto de banda de traccién con necrosis y es diferente de la necrosis coagulativa
visto en el infarto.

5.6.1 Anomalias ECG. Las alteraciones del ECG son la evidencia mas temprana de un enlace
entre el cerebro y el corazon con eventos cerebrovasculares agudos. Las alteraciones del
electrocardiograma (ECG) se describieron inicialmente en 1947 por Byer con relacién a SAH y
mas tarde se encontrd relacionado con otras condiciones tales como hemorragia intracraneal,
accidente cerebrovascular agudo, y cerebral traumatica. Las alteraciones del ECG se pueden
dividir en 2 categorias: alteraciones de la repolarizacion y arritmias cardiacas.

Tabla 3. Anomalias ECG

Cambios en ECG Arritmias
Intervalo QT prolongado Bradicardia sinusal
Anormalidades en la onda T Taquicardia sinusal
Onda Q anormal Fibrilacion auricular
Cambios en el segmento ST Bloqueo auriculoventricular
Ondas U grandes Taquicardia supra y ventricular

Fuente: Pinnamaneni S, Dutta T, Melcer J, Aronow W. Neurogenic stress cardiomyopathy

associated with subarachnoid hemorrhage. Future Cardiol. 2015;11(1):77-87.



5.7 Implicaciones Clinicas de Anomalias en el ECG

Los estudios iniciales mostraron una alta incidencia de arritmias en las primeras 48 horas
después de la HSA, pero no pudieron demostrar una correlacion entre la edad, condicion clinica,
0 la extensién y localizacion de HSA (6). Estudios posteriores revelaron resultados en conflicto.
La mayoria de los estudios han demostrado alteraciones electrocardiograficas que se asocian con
lesiones neurologicas graves.

En un andlisis univariado, se informaron los cambios en el segmento ST estan asociados con
un pobre resultado clinico, mientras que alcanzd su punto maximo ondas T y ondas U estaban
relacionados con pronostico favorable (23). Las arrirmias Clinicamente significativas se
asociaron con una estancia hospitalaria prolongada, llegando a los 3 meses, y una mayor
mortalidad cardiovascular. En un ensayo prospectivo, aleatorizado de la HSA, un analisis
multivariado mostré que un QT prolongado y taquicardia se asociaron con vasoespasmo (3).
Otro estudio de pacientes con HSA informd que el aumento de la edad y el grado neurolégico
grave de la HSA se asociaron con un riesgo significativo de arritmias.

Hay pocos estudios de accidente cerebrovascular hemorragico en comparacion con HSA, y
muchos de ellos se combinaron con accidente cerebrovascular isquémico, pero mostraron
resultados similares en comparacion con HSA.

5.8 Prevalencia

Las anormalidades son aproximadamente de 50-100% en la SAH. Las arritmias clinicamente

significativas son de 1-4%, observados en las primeras 48 horas del evento.
5.9 Pronostico
ECG cambios estan asociados con lesiones neurolégicas mas graves y no predice

independientemente todas las causas de mortalidad. En pacientes con SAH, la presencia de



inversiones de onda T profunda e intervalos prolongados QT se correlacionan con DVI existente.
Las arritmias clinicamente significativas se asocian con un mayor riesgo de comorbilidad
cardiovascular, estancia hospitalaria prolongada y resultados clinicos deficientes después de

SAH



6. Metodologia
Se trata de un estudio descriptivo observacional, serie de casos de corte transversal. La
poblacion: pacientes con diagndstico de HSA no traumética confirmada por TAC, con una
muestra intencional no probabilistica.

6.1 Muestra de Estudio

La poblacion de estudio incluye pacientes que ingresan durante el periodo comprendido entre
octubre del 2016- octubre del 2017 a las unidades de cuidados intensivos de la IPS Unipamplona
con diagndstico de HSA espontanea, con diagnostico confirmado por TAC de craneo simple al
ingreso.

6.2 Variables de Estudio

Tabla 4. Variables de estudio

DEFINICION DEFINICION
VARIABLE CLASIFICACION CONCEPTUAL OPERACIONAL
30-40
40-50
cuantitativa edad segln afios 50-60
EDAD continua cumplidos 60-70
70-80
80-90
SEXO cualitativa nominal sexo biolégico ]I‘\/Iascqlmo
emenino
Es una enfermedad
cronica causada por la
adiccidn a la nicotina 'y
TABAQUISMO cuanti'gativa la exposiciér) indicg tabéquicg )
nominal permanente a mas de #de cigarrillo dia/ afio
7.000 sustancias, muchas
de ellas toxicas y
cancerigenas
Todas las enfermedades | EPOC
DIAGNOSTICOS que presenta el paciente | dislipidemias
MEDICOS AL cualitativa nominal al momento del SCA
INGRESO diagndstico de la diabetes
patologia hta
Fisher |
ESFCI/;\:E\RDE cualitativa clasificacion para HSA E:zﬂz: ::I
Fisher iv




DEFINICION DEFINICION
CONCEPTUAL OPERACIONAL
Infradesnivel de ST
Elevacion del segmento
ST
Inversion de onda T
Ondas U prominentes
representacion grafica de | Ondas T picudas
EKG cualitativo la actividad eléctrica del | Aplanamiento de la onda
corazén T
Onda P picuda
Onda P ensanchada
QT prolongada
Ondas Q transitorias
PR corto

VARIABLE CLASIFICACION

Nota: agregar definicion de la dimension. Corregir conceptos.
6.3 Criterios de Inclusion - Exclusién
Criterios de inclusion:
1. Pacientes que ingresen a los centros de estudio; UCI IPS Unipamplona.
2. Pacientes con diagnostico confirmado por TAC de craneo.
3. Pacientes con HSA no traumatica.
4. Pacientes mayores de 18 afios.
Criterios de exclusion:
1. Pacientes con HSA de origen traumatico.
6.4 Técnica y Método de Trabajo
e TAC DE CRANEO simple y contrastado.
e Confirmar diagnostico tomografico.
e Clasificar segun escala de Fisher = Predice el riesgo de vasoespasmo en pacientes con
hemorragia subaracnoidea.
e Tomar EKG de 12 derivaciones al ingreso del paciente a la UCI-> permite visualizar la

actividad eléctrica del corazdn desde las siguientes perspectivas; derivaciones del plano frontal o



de miembros y derivaciones de plano horizontal o precordiales, lo que significa mejor
visualizacion de todas las alteraciones.
e EKG a las 48 horas posteriores al ingreso a Uci.

e Visualizacién de cambio en el EKG.



7. Cronograma de Actividades

Tabla 5. Cronograma de actividades

ACTIVIDADES 2016-2018
Revisién de la literatura Octubre 2016 — febrero del 2017
Recoleccion de datos 1 marzo del 2016 — 1 de diciembre 2017
Analisis de datos 05 Julio 2017- 31 de diciembre del 2017
Redaccion del trabajo Enero 2017- abril 2018
Entrega Mayo del 2018




8.1 Presupuesto Global de

8. Presupuesto

Gastos

Tabla 6. Presupuesto global de gastos

RUBROS FUENTES TOTAL
UCI FACULTAD DE MEDICINA
MEDINORTE DE LA UNIVERSIDAD DE
PAMPLONA

PERSONAL 7.040.000, 7.040.000

MATERIALES 800.000 800.000

EQUIPOS 10.000.000 10.000.000

PUBLICACIONES 500.000 500.000, 1.000.000

TOTAL 11.300.000 7.540.000, 18.840.000

8.2 Descripcién de los Gastos en Personal
Tabla 7. Descripcion de los gastos en personal
. DEDICACION
FUNCION EN EL
PERSONAL PROYECTO H/ SEMANA
UPA
IVY CONTRERAS Investlgad_or p,rl.nmpal, tutor 1 2 160.000
cientifico
ALEXANDER -
RUBIANO Tutor Metodologico 2 2.160.000
Estadistico Organizacion de los datos 5 2.000.000
Investigacion, recoleccién
Estudiantes de pregrado de mfo_rmamon, elaboracion 16 740.000
y registro de las bases de
datos

TOTAL 7.040.000




9. Resultados
De los 29 pacientes 16 fueron mujeres, representando asi el 55% de nuestra muestra. La
hipertension arterial fue el antecedente patologico de mayor frecuencia, con un 35,48% del total

de antecedentes. El 32,25% no databan de antecedentes patoldgicos.

70,00%

60,00%
50,00%

40,00%

30,00%

20,00%

10,00% 0

0,00%

I I ln IV

Figura 1. Frecuencia del nivel de severidad segun Fisher en pacientes diagnosticados con
HSA no traumatica en la UCI Medinorte de la ciudad de Cucuta 2016-2017

El nivel de severidad segun Fisher se presentd en orden creciente de acuerdo a esta
clasificacion. Siendo el Fisher 1V el de mayor presentacion con un 58,62% de la muestra estudio.

Seguido por FISHER 111 con un 31,03% (Ver Figura 1).
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Figura 2. Frecuencia de edades por intervalo en pacientes con diagnostico de HSA no

traumatica de la UCI Medinorte de la ciudad de Culcuta 2016-2017



La poblacion final del estudio consistié en 29 pacientes, de los cuales 16 eran mujeres y 13
hombres. La edad de los pacientes se agrup6 en intervalos de cada veinte afios, iniciando con los
menores o iguales a 30 (Ver Figura 2). En el primer intervalo, se registraron 2 pacientes, uno de
los cuales de 18 afios, el mas joven de todos, seguido de uno de 29 afios, ambos hombres. El
tercer grupo de 51 a 70 afios fue el mas numeroso con 15 pacientes, siendo mas del 50% de la

muestra estudiada, coincidiendo con el pico de la literatura.

60% 73,33%
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anos afios 71a90
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Figura 3. Relacién por intervalo de edad y nivel de severidad segun la escala de Fisher en

pacientes con diagnéstico de HSA no traumatica de la UCI Medinorte de la ciudad de
Cucuta 2016-2017

El 100% de los pacientes <30 afios presento Fisher III. El 13,33% de los pacientes de 51 a 70
afios presentaron FISHER Il, mismo porcentaje se encontré en FISHER I1l. El 71,42% de los
pacientes de 71 a 90 afios presentaron FISHER 1V, vy el 28,57% de los pacientes presentaron
FISHER 1Il. El 73,33% de los pacientes de 51 a 70 afios presentaron FISHER 1V, a su vez el
13,33% presentd un FISHER I1l, mismo valor porcentual para FISHER IIl. ElI 60% de los
pacientes de 31 a 50 afios presentdé FISHER Il (Ver Figura 3). Del total de pacientes que
presentaron FISHER 1V, el 64,70% se encontraban en un intervalo de 51 a 70 afios, seguido del

intervalo de 71 a 90 afios con un 29,411%. Del total de pacientes que presentaron FISHER 1V, el



5,88% eran menores de 50 afios. EI FISHER IlI, fue el Unico que se present6 en todos los grupos
etarios, con un pico a los 31 a 50 afios con un 33,33%. El FISHER Il se presentd solo en el
intervalo de 51 a 70 afios. EI 100% de los pacientes que presentaron FISHER I, eran menores de
50 afios. El 73,33 % de los pacientes de 51 a 70 afios presentaron FISHER IV y el 71,42% de los
pacientes de 71 a 90 afios presentaron FISHER IV. El 72,72 % de los pacientes mayores de 50

afios presentaron FISHER 1V

80%

60%

40%

20%

0%

0%

I ] ] v

Figura 4. Porcentaje de anormalidades ECG aportadas segun el nivel de severidad de la
escala de Fisher en pacientes con diagnéstico de HSA no traumatica de la UCI Medinorte
de la ciudad de Cacuta 2016-2017

El 75,86% de los pacientes presentaron anormalidades ECG. EI ECG 24,13% fue normal
(Ver Figura 6). Del total de anormalidades ECG, el 68% perteneciéo a FISHER 1V, el 20% a

FISHER 111, y el 12% a FISHER Il. FISHER 1 no present alteraciones ECG (Ver Figura 4).



OTRAS

FIBRILACION AURICULAR
EXTRASISTOLE VENTRICULAR
INVERSION ONDA T
BRADICARDIA SINUSAL

QT PROLONGADO 28%
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Figura 5. Frecuencia de las alteraciones EKG en pacientes con diagnéstico de HSA no
traumatica de la UCI Medinorte de la ciudad de Cucuta 2016-2017

La frecuencia del QT prolongado fue de 28%, seguido de bradicardia sinusal con un 16%.
Inversion de la onda T, extrasistole ventricular y fibrilacién auricular presentaron cada una un
12%. En otras alteraciones tenemos bloqueo completo de rama izquierda, infradesnivel ST,
taquicardia ventricular, Hemibloqueo anterosuperior izquierdo con un 20% (Ver Figura 5).

El 100% de los pacientes que presentaron FISHER 1 registraron un ECG normal. El 100% de
los pacientes FISHER Il presentaron alteraciones en el ECG, todos ellos de conduccion. El
55,55% de los pacientes FISHER 111 presentaron anormalidades en el ECG, de los cuales el 60%
fue de anormalidades morfoldgicas. EI 89,47% de los pacientes de FISHER IV presentaron
anormalidades en el ECG, de los cuales el 57,94% fue alteraciones en la conduccion. De las 25
alteraciones ECG encontradas, el 88% corresponde a FISHER Il y IV, 20 y 68%,

respectivamente.



= CAMBIOS MORFOLOGICOS = CAMBIOS DE CONDUCCION
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Figura 6. Asociacion entre el nivel de severidad segun la escala de Fisher y los cambios
ECG en pacientes con diagnostico de HSA no traumatica de la UCI Medinorte de la ciudad
de Cdcuta 2016-2017

De las 25 alteraciones ECG encontradas, el 56% correspondié a anormalidades de
Conduccién (Ver Figura 6). En los cambios morfoldgicos ECG, el QT prolongado tuvo una
frecuencia porcentual del 28%, seguido por Inversion de la onda T con un 12%. Los cambios de
conduccion la bradicardia sinusal representé un 16%, la extrasistole ventricular y fibrilacion
auricular un 12% cada una. ElI QT prolongado correspondio en un 71,42% a FISHER IV y
28,58% a FISHER IlI. La FA correspondi6 en un 66,66 % a FISHER 1V, 33,33% a FISHER II.
De las 25 alteraciones ECG encontradas, el 88% corresponde a FISHER 111 y IV, 20 y 68%,
respectivamente.

Del total de hombres, el 84,61% presento alteraciones ECG. El 68,75% de las mujeres
presentaron alteraciones ECG. Del total de los pacientes, las mujeres presentaron el 58,82% de
las HSA FISHER IV. El total de los pacientes de los niveles | y 1l de FISHER fueron hombres.
A medida que aumenta el nivel de severidad segun la escala de Fisher, aumenté en nuestro

estudio el porcentaje de mujeres afectadas



10. Discusion

Ciertos eventos intracraneales pueden inducir anormalidades electrocardiograficas que con
mayor frecuencia incluyen cambios morfoldgicos y alteraciones del ritmo. HSA es quizés el
evento intracraneal mas notorio que se manifiesta con tales cambios de ECG (11).

En pacientes con HSA las complicaciones cardiacas han sido atribuidas a un incremento de la
estimulacion simpética después de la ruptura de un aneurisma. Este estudio encontré que
75,86% de los pacientes que ingresaron a la unidad de cuidados intensivos con dicho
diagndstico, tenian cambios electrocardiograficos. EI mayor porcentaje de los pacientes con
cambios en el EKG se vio en aquellos que se encontraban en el nivel de gravedad 1V segin en la
escala de Fisher, que llego hasta un 68%. Este hallazgo corrobora nuestra hipotesis inicial. Se
aprecio que en aquellos pacientes donde el volumen del sangrado fue mayor en el espacio
subaracnoideo, se presenta mayores cambios en el EKG de estos pacientes.

Se encontr6 que es mayor la aparicion de cambios en la conduccién con respecto a los
cambios morfolégicos del EKG entre la poblacién. Ademés se pudo demostrar que el cambio
morfoldgico reportado en el EKG mas frecuente fue la prolongacion del intervalo QT (28%), y
en segundo lugar la inversion de la onda T (12%) y en la conduccién fue la bradicardia sinusal
(16%). Esto se correlaciona con estudios previos. Macmillan CS et al, encontré que la alteracion
més frecuente es la prolongacién del QT y que un porcentaje de estos pacientes presentan
taquicardias ventriculares (18). Aungue en nuestro estudio ninguno de los pacientes presente esta
manifestacion. La prolongacion del QT ademés de la inversion de la T es un marcador sensible
de movimiento anormal de la pared, esto se ve manifiesto en el ecocardiograma después de una
HSA. Claire E. Sommargren, en una publicacion menciona que la prolongacion del intervalo QT

junto con la inversion de la onda T es un hallazgo comun en estos pacientes (1). Muchos autores



denominan este patréon de la onda como T cerebral o neurogenica. Esto es debido a un tipo de
lesion neuro-cardiaca que histopatolégicamente es llamado miocitolisis coagulativa, que lleva a
un exceso de flujo de calcio intracelular, entrando ésta en un estado de hipercontraccion,
causando la muerte celular (2). Con respecto a la bradicardia sinusal, es una alteracion en la
conduccidn que en nuestro estudio tuvo el mayor porcentaje de aparicion y asi, se ratifica que las
alteraciones en el EKG posterior a una HSA dependen al sitio de la corteza cerebral donde por
mecanismos quimicos Yy fisicos el sagrado genera estimulacion de la corteza (3, 4).
Epidemioldgicamente, se pudo observar que los hombres con respecto a las mujeres tuvieron
un porcentaje mayor que las mujeres en cambios en el EKG (84,61% vs 68,75%respectivamente)
en donde en los hombres predomino el nivel de gravedad Il mientras que en las mujeres el nivel
de gravedad IV. EIl presente trabajo realizo por intervalo las edades, en donde el intervalo 51-70
afios tuvo la mayor manifestacion de este evento (8). Ratificando que la edad de mayor
manifestacion de dicha patologia es este rango de edad, que es la que se maneja en la literatura
internacional. La hipertension arterial es el antecedente patolégico mas comun en la HSA, en
donde 35,48% de los pacientes la presentaron. De esta manera se sigue manteniendo que es uno
de los principales factores de riesgo para esta patologia (8). Se observé en estos hallazgos la
importancia de la compresion de la conexion cerebro-cardiaca, y del término que se esta usando
recientemente por diferentes autores como es las lesiones neurocardiacas, o las arritmias
neuroinducidas. La correlacion del volumen del sangrado y presentacion de las diferentes
manifestaciones electrocardiogréficas, es un tema que en nuestro medio y en la literatura
revisada no se ha trabajado. De esta manera es posible que en futuras investigaciones se estudie y
resuelva interrogantes de estos fenomenos neurocardiacos. El entendimiento de estos eventos nos

ayudara a poder hacer diagndsticos diferenciales que ultimas el mayor beneficiado es el paciente.



Dentro de las limitaciones tuvimos que debido a los criterios de inclusion, la muestra
disminuyo considerablemente. La realizacion del EKG en los tiempos asignados en este estudio,
fue el criterio de inclusion que mas redujo la muestra. Una parte considerable de los pacientes no
tenian consignada en la historia los antecedentes patologicos, esto limita el poder de analisis de
estos resultados. Sin embargo, al usar definiciones estrictas de todos determinantes y el uso de

criterios de inclusion, tenemos confianza que minimizamos el posible sesgo.



11. Conclusiones

1. Por medio de esta investigacion se pudo confirmar que la lesion neuroldgica puede llevar
al paciente a una lesién cardiaca, lo que en estudios recientes se ha documentado como lesion
neurocardiaca, ratificando que en alteraciones neuroldgicas como el tema de nuestro estudio que
es hemorragia subaracnoidea (HSA) conllevan al paciente a presentar variaciones a nivel
eléctrico del corazon reportados como cambios en el electrocardiograma.

2. Con la premisa ya establecida que alrededor del 60-65% de los pacientes con hemorragia
subaracnoidea presentan cambios a nivel electrocardiogréfico; dato corroborado de igual manera
en este estudio con un porcentaje de 75.86% , se quiso agregar una variable mas al estudio la
cual es la clasificacion de la HSA por medio de la escala de Fisher modificada, de tal forma que
nos permitiera determinar la severidad de la misma y evaluar si segin el grado de Fisher los
porcentajes de cambios electrocardiograficos en dicha patologia varian o no; de acuerdo a esto
los resultados de esta investigacion concluyen que a mayor severidad de la HSA segun la escala
de Fisher mayor sera el porcentaje de aparicion de alteraciones electrocardiograficas.

3. Epidemioldgicamente esta investigacién demostré que los porcentajes mencionados en
otras literaturas con referencia a la edad de aparicion y el género afectado; concuerdan, siendo
entre la 4ta y la 5ta década de vida, la edad con mayor incidencia de Hemorragia subaracnoidea
(HSA). De igual manera la relacion mujeres: hombres se mantiene coherente con datos de
estudios anteriores; en donde existe un ligero aumento de mujeres afectadas en relacion a los
hombres.

4. Dentro de la investigacion se realizo una caracterizacion de la poblacion y se tuvieron en
cuenta habitos de vida y antecedentes patologicos que pudieran ser un factor de riesgo para

hemorragia subaracnoidea (HSA), efectivamente y como los antecedentes presentados en este



estudio en base a investigaciones anteriores, se confirmé que la hipertension arterial (HTA), la
cual en este analisis presento un porcentaje de incidencia del 35.48%, representa el principal

factor de riesgo para desarrollar HSA.



12. Recomendaciones
Las recomendaciones de este estudio van encaminadas a la lesion neurocardiaca, se hace
necesario promover y realizar estudios adicionales que permitan esclarecer la fisiopatologia de
dicha lesion con la finalidad de comprender mejor las vias involucradas en su aparicion, los
posibles factores de riesgo y los indicadores de pronostico para la misma, con el objetivo de
identificar el grupo vulnerable de pacientes y posterior a ello poder determinar terapias de

proteccion cardiaca con el proposito de disminuir morbi-mortalidad.



10.
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