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INTRODUCCION

La regulacion neuroldgica del corazon esta bien
establecida (1,2). La fisiologia nos ha mostrado las
bradicardias inducidas por la presién de los globos
oculares (3). La patologia craneal diversa, particu-
larmente la postrauma (4,5), asi como las cirugias
craneofaciales pueden producir diferentes tipos de
disritmias (6-9) y la epilepsia, particularmente del
I6bulo temporal, ha llegado a producir blogueo total
atrioventricular (10,11).

Caso clinico
Paciente escolar, femenina de doce afios de edad

natural del Estado Tachiray procedente de Caracas,

quien el dia 17 de febrero de 2000 en horas de la
mafana, sufrié politraumatismo al caer de vehiculo
automotor en marcha y posterior arrollamiento por
otro automavil. Presentd traumatismo craneo-
encefalico en hemicraneo izquierdo, caracterizado
por aumento de volumen, pérdida de la conciencia
(no precisa tiempo); concomitantemente, hemate-
mesis en cuatro oportunidades, excoriaciones en
hombro y codo izquierdo.

Es traslada al Servicio de Emergencia del Hospi-
tal Privado Centro Médico de Caracas, donde es
atendida por equipo médico multidisciplinario.
Evidencié a su ingreso, estado de conciencia
alternante (somnolencia-obnubilacién-estupor),
combinados con periodos de agitacién psico-motriz;
ademdas, variaciones en las cifras de frecuencia
cardiaca que oscilaban entre 62 y 92 latidos por
minuto, tension arterial sistélica 100 mmHg y
diastélica 70 mmHg; frecuencia respiratoria 20 por
minuto, acompafiada de trastornos del registro del
ritmo cardiaco (bigeminismo).

Por la inestabilidad hemodinamica y deterioro
neuroldgico, se decide intubacién endotraqueal para
soporte ventilatorio, manejo del edema cerebral y

estabilizacién hemodinamica. El examen mostré:
pupilas isocéricas normorreactivas, hemotimpano
izquierdo, sangre abundante en conducto auditivo
externo izquierdo, sangrado rutilante por nariz y
boca, térax simétrico, normoexpansible, ruidos
respiratorios presentes sin agregados, ruidos cardia-
cos irregulares, tendencia a la bradicardia, pulsos
finos, llenado capilar 2 segundos. Abdomen: sin
alteracion. Genitales: se coloc6 sonda vesical que
drené orinas claras, sin hematuria macroscopica.
Neuroldgico: Glasgow alternante, apertura ocular
espontanea, desorientacion en espacio y tiempo;

slenguaje coherente, moviliza cuatro extremidades;

sensibilidad, tono muscular y fuerza muscular
conservadas, para craneales normales. Se realiza
tomografia axial computada cerebral (TAC), que
reporta: edema cerebral difuso, contusion hemorra-
gica bi-frontal, hematoma epidural laminar fronto-
temporal izquierdo, con efecto de masa discreto,
dado por laligera desviacion de las estructuras de la
linea media, fractura de pefiasco del temporal
izquierdo y hematoma subgaleal témporo-parietal
izquierdo. Dadas las caracteristicas clinicas antes
descritas, se decide el traslado ala Unidad de Terapia
Intensiva Pediatrica (UTIP), del Hospital de Nifios
“J.M. de Los Rios”, con los siguientes diagnésticos:

1. Politraumatismo
a. Traumatismo craneoencefalico complicado:

- Hematoma epidural fronto-temporal
izquierdo laminar.

- Edema cerebral difuso.
- Fractura de pefiasco del temporal izquierdo.

- Hematoma subgaleal témporo-parietal
izquierdo.

b. Hemorragia digestiva superior
Figura 1-A.
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Figura 1. TAC de ingreso (Arriba) Postrauma con
hematoma fronto parietal laminar izquierdo con efecto de
masas, edematemporal izquierdo, contusién hemorragica
bifrontal (17-02-00).

En la parte media: Crecimiento del hematoma y deterioro
clinico, bigeminismo y bradicardia (21-02-00). Inferior,
posoperatoria, persiste arritmia sin respuesta a lidocaina
(22-02-00).

A su ingreso a la UTIP: paciente intubado, bajo
efectos de sedacién y relajacion, recibe oxigeno a
presion positiva, condiciones generales mediana-
mente comprometidas, discreta palidez cutaneo-
mucosa, pupilas con tendencia a la midriasis,
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normorreactivas, conjuntivas palidas, hemotimpano
izquierdo, sangre moderada en conducto auditivo
externoizquierdo. Cuelloinmovilizado con collarin
de Filadelfia. Térax normoexpansible, ruidos respi-
ratorios presentes en ambos campos pulmonares, sin
adventicios, ruidos cardiacos ritmicos regulares sin
soplos, frecuencia cardiaca 100 latidos por minuto,
frecuencia respiratoria 20 por minuto, tensién arte-
rial 120/69 mmHg, pulsos periféricos palpables
amplios. Abdomen: sin alteraciones. Neurolégico:
hiperreflexia osteotendinosa moderada, respuesta
adecuada a estimulos dolorosos, Glasgow no
evaluable por efectos medicamentosos.

Evolucién del cuadro clinico

Dias 17 y 18 de febrero de 2000: paciente bajo
efectos de sedacion y relajacion, conectada a
ventilacion mecénica, modo controlado, frecuencia
respiratoria 20 por minuto, gasometria normal,
hemodinamicamente estable, sin apoyo inotrépico.
Tension arterial media 80-95 mmHg, frecuencia
cardiaca 100-120 latidos por minuto, ruidos
cardiacos ritmicos regulares, buen llenado capilar,
pulsos amplios, pupilas isocéricas normorreactivas,
moviliza cuatro miembros, hiperreflexia, Glasgow
13/15 puntos.

Dia 19 de febrero de 2000: Expulsion de tubo
faringeo en la mafana, con buena tolerancia,
consciente, alterna con periodos de somnolencia,
obedece 6rdenes sencillas, respuesta adecuada a
estimulos, moviliza cuatro extremidades, orientada
en tres planos, lenguaje coherente, hemodina-
micamente estable.

Dia 20 de febrero de 2000: vértigos y cefalea
occipital de moderada intensidad. Dia 21 de febrero
de 2000: cefalea de fuerte intensidad, vértigos,
fondoscopia: edema de papilaincipiente, reaparecen
trastornos del ritmo cardiaco (bigeminismo) y
bradicardia, evaluada por el Servicio de Cardiologia:
ecocardiograma normal; descartan anormalidad
metabdlica y estructural, indican lidocaina en
infusion continua, sin obtener respuesta satisfactoria,
porlo que se plantea correlacionar hallazgos clinicos
actuales, con posible origen central. Serealiza TAC
cerebral de control, con evidencia de aumento
importante de hematoma epidural fronto-temporal
izquierdo, mayor compromiso de estructuras de linea
media, edema cerebral difuso. Se decide realizar
craneotomia frontal izquierda, mas drenaje de
hematoma epidural fronto-temporal izquierdo
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organizado, aproximadamente 100 mL. Durante la Dia 22 de febrero de 2000: persisten extrasistoles
induccion anestésicay el procedimiento quirtrgico, ventriculares, bradicardia, se administra atropina la
mejoraron los trastornos de ritmo, pero sin llegar a cual mejora la frecuencia cardiaca a 90 latidos por
desaparecer (persistencia de extrasistoles ventri- min. Aparecen latidos de escape producidos por la

culares aisladas) Figura 2.
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Figura 2. Ritmo bigeminado que no cedi6 a lidocaina.

Posoperatorio inmediato: Electrocardiograma con
extrasistoles ventriculares en bigeminismo; frecuen-
cia cardiaca: 62-88 latidos por minuto; tensién arte-
rial media: 89 mmHg, ruidos cardiacos arritmicos,
llenado capilar mayor de 3 segundos, respiraciéon

disminucidn de la frecuencia cardiaca, como otra
posible causa de origen central (al mejorar la
frecuencia cardiaca mejoran los trastornos del ritmo
sin llegar a desaparecer), edema de partes blandas
en region facial, a predominio de hemicara y region
fronto-temporo-parietal izquierda, neurolégicamente
estable, Glasgow 15/15 puntos. TAC cerebral con-
trol: resolucién quirargica de hematoma epidural
fronto-temporal izquierdo, pequefio higroma fron-
tal izquierdo que no ejerce efecto de masa, edema
cerebral difuso discreto y resto relacionado con
antecedente quirdrgico.

Dia 23 de febrero de 2000: persiste bradicardia,
arritmia cardiaca tipo bigeminismo. Glasgow 15/15
puntos. Se plantea hipertensién endocraneana que
produce bradicardia y extrasistoles, por lo cual se
indica manitol con posterior desaparicion de los
trastornos del ritmo cardiaco; se realiza puncién
lumbar que reporta liquido cefalorraquideo agua de
roca, presioén inicial mayor de 36 cm de agua y
presion final 34 cm; se drenaron 4 mL para analisis
de laboratorio. Figura 1-B-C.

Dia 24 de febrero de 2000: egresa de la UTIP, se
traslada al Servicio de Neurocirugia Pediatrica, con
evolucion satisfactoria hasta su salida de este centro
hospitalario el 28 de febrero (Figura 3).

Con diagnéstico:

Politraumatismo: - Taumatismo craneoencefalico

complicado:

- Hematoma epidural fronto-
temporal izquierdo resuelto.

- Fractura de pefiasco del tempo-
ral izquierdo.

- Arritmia cardiaca secundaria a
hipertension endocraneana
resuelta.

espontdneamente: gasometria normal; diuresis: 3,7 |nterconsultas realizadas

m/kg/hora, sodio: 135 mEq/litro, potasio: 4,3 mEq/
litro, calcio: 9 mg/dL, fosforo: 5,3 mg/dL, balance

hidrico positivo, palidez cutdneo mucosa moderada,
consciente, orientada, pupilas isocéricas nor-
morreactivas, Glasgow 15/15 puntos. Se indica

nuevamente lidocaina 1 mg/kg de peso en bolo y

mantenimiento 30 microgramos/kg/minuto.

Gac Méd Caracas

Servicio de Cirugia Pediatrica: sugiere ecosono-
grama abdominal, realizado el 18 de febrero del
2000: reportado normal.

Servicio de Gastroenterologia: realiza endoscopia
digestiva superior que concluye: erosiones super-
ficiales en esé6fago y estbmago, posterior a trauma
con sonda de Levine.
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forma completa; pero puede exteriorizarse en forma
parcial. El nervio trigémino que es el nervio craneal
mas voluminoso, inerva principalmente los terri-
torios sensitivos de la cara, cuero cabelludo, mucosa
bucal y nasal. Son estas dos mucosas, principal-
mente, las que suplen los receptores aferentes mas
importantes que inician el RTC y también el reflejo
respiratorio. Existe el reflejo del buceo que se
produce por la inmersion facial. El reflejo naso-
faringeo procedente de estimulos nociceptores sobre
L ' - | L la mucosa nasal, puede asociarse a un aumento de la
resistencia periférica vascular con la consecuente
hipertensién arterial (12).

Se considera la existencia del RTC cuando hay

reduccion del 10% de la frecuencia cardiaca o mas.

i i En adultos se ha aceptado una disminucion del pulso
a 60 latidos por minuto o menos, y en 20% la presion

arterial media. Esto se observa particularmente en

los estiramientos en la cirugia de fosa posterior, que

se recupera de inmediato al cesar la traccion (13).

| { I _ : Respecto al trigémino se deduce que cualquier rama
periférica del mismo es capaz de producir el RTC.

Hasta hoy no se conoce el efecto de la estimulacién
de las vias centrales del quinto nervio. En la
manipulacién de tumores de fosa posterior y
particularmente en los del &ngulo ponto-cerebeloso,
existen vias aferentes que van al nacleo principal
del trigémino, debajo del piso del cuarto ventriculo,

y fibras cortas internucleares que se conectan con
las vias eferentes en la formacion reticular, origi-
nadas en el nacleo motor del vago (14), y las fibras
depresoras del vago terminan en el miocardio
produciendo asi los cambios vegetativos.

Figura 3. Arriba: Arritmia persiste en el posoperatorio.
Abajo: Correccién de la arritmia después del manitol.

Servicio de ORL: indicatimpanometria, impedan-

ciometria y audiometria al mejorar condiciones. Una pregunta surge con el trigémino, y es si los
- . . . cambios del ritmo son consecuencia del dolor o un
Servicio de Cardiologia: considera que el

: o e : verdadero reflejo. Esto se dilucidd con el uso de
bigeminismo es una arritmia de origen central por S L
o medicacion anticolinérgica que bloquea los recep-
aumento de la presién intracraneana.

o i ; L tores muscarinicos del corazén y se usa hoy como
Servicio de Oftalmologia: realizan medicion de  ,rofjjaxia del RTC. Por otro lado, el uso de fentanil

presion intraocular reportando valores normales en para el bloqueo del dolor, no modificé los cambios

ambos globos oculares, por lo que descartan €sta g ritmo cardiaco (15). EI RTC muestra el abanico

como posible causa de bradicardia. de disritmias cardiacas: bradicardia sinusal, bloqueo
atriventricular, bigeminismo, ritmo nodal (16),
DISCUSION fibrilacién ventricular y paro.

En la actual cirugia de la epilepsia parcial
Es bien conocido el llamado reflejo trigémino- refractaria, mediante el estimulador del vago, se ha
cardiaco (RTC) que se logra reproducir a nivel ex- hallado que un aumento en la frecuencia de 20 a 30
perimental, con las respuestas vegetativas motivadas Hz, se detectd una inhibicion progresiva del nddulo
por estimulaciones eléctricas, mecanicas o quimicas. sinoatrial y que la eliminacién del estimulo del
El RTC se caracteriza por bradicardia, hipotension marcapaso, recupera de inmediato el ritmo, lo que
arterial, apnea e hipermotilidad géastrica (12) en su refleja una hidrdlisis inmediata de la acetilcolina
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producida durante la estimulacion (15). Existe 8.

comunicacion de asistolia (17) bradicardiay asistolia
(18). Se comunica el 0,1% de esta complicacién con

el marcapaso. La epilepsia ha sido reportado como 9.

causante de bradicardia y asistolia (19,20).
En nuestro caso, la hipertensiéon endocraneana

particip6 en el mecanismo de disritmias cardiacas 10.

por su respuesta al manitol. Dificil establecer si esta
hipertension endocraneana postrauma, actlia através
de influencia sobre el vago, trigémino y mecanismos

de irritacién cerebral. Pero todo esto debe ser 11.

tomado en cuenta para concretar una terapéutica
aceptable.
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