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Trastornos electrocardiográficos
asociados a crisis epilépticas 

de origen vascular

La incidencia de muerte súbita en pacientes
epilépticos es superior a la observada en pa-
cientes que no presentan crisis epilépticas.
Existen evidencias de alteraciones respirato-
rias, isquémicas y del ritmo cardíaco que pue-
den explicar estos sucesos y que tienen lugar
durante las crisis, por lo que podría tratarse de
una forma letal de alteraciones cardiovascula-
res cerebrogénicas [1].

La patología intracerebral con frecuencia se
asocia a alteraciones del ritmo cardíaco, que
pueden ser en ocasiones mortales. El trauma-
tismo craneoencefálico, la hemorragia subarac-
noidea, el ictus y las crisis epilépticas se han
observado en relación con el daño miocárdico
y con anomalías electrocardiográficas, inclu-
yendo despolarización de la onda T, acorta-
miento en el intervalo P-R, alargamiento del
intervalo Q-T, bradicardia sinusal y taquicar-
dias ventriculares y supraventriculares [2,3].

Aportamos el caso de un paciente sin ante-
cedentes previos de alteraciones del ritmo car-
díaco. Durante su ingreso por un infarto cere-
brovascular en el territorio de la arteria ce-
rebral media izquierda el paciente presentó
una crisis focal compleja, durante la que se re-
gistró una arritmia supraventricular en el elec-
trocardiograma, que remitió al finalizar la cri-
sis; el mismo fenómeno se objetivó en la se-
gunda crisis del paciente.

Varón de 80 años con antecedentes de hiper-
tensión arterial, meningioma parietal derecho
intervenido treinta años atrás y hemorragia en
ganglios de la base derecha ocho años antes,
sin antecedentes de patología cardíaca y con
electrocardiograma (ECG) basal en ritmo si-
nusal. Ingresó en nuestro servicio con una he-
miparesia derecha debida a un infarto isqué-
mico agudo parietal izquierdo, que se confir-
mó mediante tomografía computarizada y re-
sonancia magnética cerebral. El segundo día,
el paciente presentó una crisis focal compleja
durante la cual se registró una taquicardia su-
praventricular a 158 lpm de tipo auricular
multifocal en el ECG (Figura, a). Treinta mi-
nutos después de la crisis se recogió un nuevo
electrocardiograma sinusal a 75 lpm e igual a
los previos (Figura, b). A pesar de instaurar tra-
tamiento intravenoso con levetiracetam en do-
sis de 2.000 mg/día, a las 24 horas se sucedió
una nueva crisis en la que se registró de nuevo
una taquicardia supraventricular a 140 lpm. El
ECG realizado tras la crisis mostraba una vez
más, el ritmo y la morfología basales. 

Las alteraciones del sistema autonómico han
resultado ser las responsables de las alteracio-
nes del ritmo y la conducción cardíacas. El
sistema autonómico nervioso recibe los im-
pulsos nerviosos de varias partes de la corteza
cerebral, del hipotálamo y del tronco cerebral,
las cuales se encuentran extensamente inter-
conectadas. 

Varios autores han defendido la teoría de la
lateralidad hemisférica en la representación

interconexiones, que podrían modificar el com-
portamiento autonómico esperado [11].

En nuestro caso no se cumple la teoría de la
lateralidad del control cardiovascular, ya que
al tratarse de una crisis aguda sintomática ori-
ginada por una lesión en el hemisferio izquier-
do debería existir un predominio del control
parasimpático y, consecuentemente, un predo-
minio cardioinhibitorio con tendencia a la
bradicardia; en cambio, lo que registramos en
el ECG fue un aumento del ritmo cardíaco y,
por tanto, del tono simpático.

Los cambios en el ECG durante las crisis
son frecuentes en la epilepsia refractaria a fár-
macos, pero más inusuales en pacientes sin
antecedentes de epilepsia diagnosticada [12].
El mecanismo exacto por el que se produce el
SUDEP (sudden unexplained death in epi-
lepsy) es todavía difícil de determinar [13]. Su
prevención se ha centrado hasta hoy en el tra-
tamiento de las crisis y la cirugía de la epilep-
sia en los casos refractarios. Los estudios re-
cientes se enfocan a hallar los mecanismos
que permitan aclarar la relación entre las cri-
sis epilépticas, las variaciones autonómicas y
las arritmias cardíacas para orientar la bús-
queda de tratamientos profilácticos [14]. En el
estudio realizado por Langan et al [15] se su-
giere que los cambios posturales y la estimu-
lación de la respiración del paciente durante la
crisis podrían contribuir a la prevención de es-
tos sucesos. La revisión realizada por Nei et al
[16] concluye que los pacientes con un au-
mento del tono autonómico durante las crisis
tienen más probabilidades de sufrir SUDEP,
por lo que la prevención de las crisis noctur-
nas y el uso de fármacos que disminuyan la
inestabilidad autonómica, como los betablo-
queadores, podrían reducir su riesgo. 

Nuestro caso demuestra que las alteracio-
nes del ritmo cardíaco pueden darse en las pri-
meras crisis y podrían explicar los episodios
de muerte súbita en pacientes sin diagnóstico
de epilepsia y que presentan crisis epilépticas
de reciente comienzo. Nuestra observación, al
igual que la de otros autores [9,10], no es con-
cluyente con la teoría de la lateralidad hemis-
férica en la representación cardíaca cortical.
Por lo tanto, consideramos necesarios nuevos
estudios dirigidos a determinar su fisiopatolo-
gía exacta, ya que podría desempeñar un pa-
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cardíaca cortical en humanos, como es el caso
de Keller y Williams [4], quienes observan que
la taquicardia se da como respuesta más co-
mún después de la estimulación de la corteza
insular derecha y de la estimulación experi-
mental del vago izquierdo que inerva el nodo
atrioventricular y el sistema de conducción
cardíaco. La bradicardia parece ser más co-
mún después de la estimulación de la corteza
izquierda insular o del nervio vago que inerva
el nodo sinoatrial. Oppenheimer et al [5] des-
criben un predominio del control simpático de
la función cardiorreguladora en el sector insu-
lar derecho, mientras que el parasimpático se
halla predominantemente representado en el
sector insular izquierdo.

Esta teoría ha sido apoyada por los estudios
de Leutmezer et al [6], quienes presentaron una
serie de casos en los que la taquicardia ictal
aparecía mayoritariamente en las crisis origina-
das en el lóbulo temporal mesial y con más fre-
cuencia en las del hemisferio derecho, lo que
apoyaría una lateralización derecha del control
simpático cardíaco. Sander et al [7] extrajeron
de su estudio que los pacientes con infartos en
el hemisferio derecho tenían una mayor fre-
cuencia de arritmias cardíacas. Li y Dong [8]
observaron que la taquicardia supraventricular
era más frecuente en pacientes que habían su-
frido un infarto isquémico insular derecho res-
pecto a infartos en otras localizaciones. 

No obstante, posteriormente se han publi-
cado series de pacientes con lesiones en el
sector de la corteza cerebral izquierda que, en
lugar de manifestar fenómenos cardioinhibi-
torios, desarrollaron alteraciones electrocar-
diográficas como taquicardias y alteraciones
de la repolarización [9]. De la misma forma,
según el estudio realizado por Briton et al [10]
sobre la bradicardia ictal, no puede definirse
una representación unilateral parasimpática
en el hemisferio izquierdo. 

En conclusión, existen discrepancias sobre
la lateralidad del control cardiovascular en hu-
manos; este hecho podría deberse a que los
primeros trabajos se centraban en lesiones
confinadas exclusivamente a la región insular
derecha o izquierda, mientras que los más re-
cientes, y de la misma forma que en el pacien-
te que presentamos, se ven implicadas la ínsu-
la y las regiones adyacentes con sus propias
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Figura. a) Taquicardia supraventricular a 158 lpm registrada durante una crisis focal compleja; b) Ritmo si-
nusal a 75 lpm registrado a los 30 minutos después de la crisis.
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pel esencial en la profilaxis del SUDEP en pa-
cientes con epilepsia de larga evolución, de la
misma forma que en pacientes con crisis de
reciente comienzo.
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Parkinsonismo y deterioro 
cognitivo reversibles tras 

tratamiento con ácido valproico

El ácido valproico (VPA) es un fármaco am-
pliamente utilizado en la población epiléptica,
sobre todo en las edades pediátrica y juvenil,
en el tratamiento de diversos tipos de crisis
principalmente generalizadas (epilepsias idio-
páticas), y/o crisis parciales con generaliza-
ción secundaria [1]. Es un fármaco útil en la
profilaxis de la migraña y en el tratamiento
del dolor neuropático o del trastorno bipolar.
Muy eficaz y bien tolerado, no está exento de
efectos adversos, ya sean dependientes de la
dosis o en forma de reacciones idiosincráti-
cas. Las más frecuentes del primer grupo in-
cluyen náuseas, vómitos, aumento de peso, al-
teraciones del cabello (fundamentalmente alo-
pecia), alteraciones neurológicas (temblor, se-
dación, alteración del nivel de conciencia, etc.)
y alteraciones endocrinológicas –ovario poli-
quístico [2]–. Entre la segundas se encuentran
las alteraciones hematológicas, hepatopatías,
alteraciones pancreáticas o la encefalopatía
hiperamoniémica [3].

No obstante, existen pocos casos descritos
sobre el desarrollo de un síndrome parkinso-
niano asociado a deterioro cognitivo, reversi-
bles, en pacientes tratados con VPA.

Mujer de 78 años con diabetes mellitus de ti-
po 2, hipertensión arterial crónica y fibrila-
ción auricular. En seguimiento por nuestra
Unidad de Demencias desde el año 2006 cuan-
do se realizó el diagnóstico de demencia de-
generativa primaria tipo enfermedad de Al-
zheimer de grado leve, iniciándose tratamien-
to con donepecilo en dosis de 10 mg/día con
buena tolerancia. En revisiones semestrales
posteriores se observó un deterioro lentamen-
te progresivo en las funciones cognitivas y en
la realización de las actividades de la vida dia-
ria (AVD), estableciéndose en junio de 2007
un 4 según la escala de deterioro global (GDS)
de Reisberg [4]. En febrero de 2008 la pacien-
te presentó un síncope convulsivo, por el que
se inició, en el Servicio de Urgencias, un tra-
tamiento con VPA en dosis de 500 mg/8 ho-
ras. Evaluada en nuestra consulta dos meses
después, la familia nos refería un empeora-
miento muy significativo y de evolución muy
rápida, tanto físico como cognitivo desde que
se inició el tratamiento anticonvulsionante:
gran dificultad para la deambulación hasta el
punto de no poder caminar sin ayuda de otra
persona, caídas frecuentes, incontinencia de
esfínteres, marcada lentitud mental con len-
guaje muy escaso, grave afectación de la me-
moria, dificultad para el reconocimiento de

sus familiares y total dependencia para la rea-
lización de las AVD.

En la exploración encontramos a la pacien-
te con una marcada bradicinesia y bradipsi-
quia, facies hipomímica, lenguaje muy pobre
e hipofónico. Aumento del tono muscular en
las cuatro extremidades con marcada rigidez
axial. Marcha lenta a pequeños pasos, con
tendencia a caer hacia delante. Ausencia de
temblor de reposo y marcada afectación de los
reflejos posturales. Durante la entrevista se
mostraba inatenta con grave dificultad para
seguir una conversación sencilla; desorientada
en espacio y tiempo, obedecía órdenes muy
simples con una marcada lentitud, siendo in-
capaz de fijar los nombres de tres objetos, de
comprender una orden escrita, de copiar el di-
bujo o escribir una frase (Minimental State
Examination, MMSE < 10). 

Se decidió retirar de forma inmediata el tra-
tamiento con VPA y se reevaluó a la paciente a
las ocho semanas. Presentó una mayor expre-
sividad facial con lenguaje normal, marcha in-
segura, pero sin precisar ayuda y persistía una
leve rigidez axial con tono muscular levemen-
te aumentado de las cuatro extremidades, con
movimientos alternantes y reflejos posturales
normales. En el MMSE se obtuvo una puntua-
ción de 21 con cinco fallos en orientación, tres
en memoria diferida y uno en comprensión es-
crita. La familia indicó que la paciente conte-
nía esfínteres y que precisaba mínima ayuda
para las AVD (sobre todo aseo y vestido). 

El VPA es un fármaco antiepiléptico de am-
plio espectro, eficaz en otras patologías del
sistema nervioso como el dolor neuropático,
la migraña o el trastorno bipolar. Si bien es un
fármaco seguro y bien tolerado, no está exen-
to de efectos adversos (digestivos, endocrino-
lógicos, hematológicos, hepáticos o pancreá-
ticos). Efectos graves neurológicos como el
temblor o la encefalopatía hiperamoniémica
[3] son bien conocidos. Sin embargo, son po-
cos los casos publicados de pacientes tratados
con VPA (normalmente niños o adultos jóve-
nes) en los que se desarrolla un cuadro parkin-
soniano asociado a deterioro cognitivo rever-
sible tras su suspensión [5-7], a pesar de ser
una complicación cuya prevalencia se estima
en torno al 6% [6].

En nuestro caso nos encontramos ante una
paciente de edad avanzada sin historia previa
de epilepsia, en la que el tratamiento con VPA
dio lugar a un parkinsonismo con notable
agravamiento del deterioro cognitivo previo.
Con la suspensión del antiepiléptico se logró
la completa recuperación del cuadro motor,
con una mejoría significativa del deterioro
cognitivo hasta volver a la situación previa al
inicio del tratamiento. El mecanismo por el
cual se produce este complejo trastorno se des-
conoce, si bien se han planteado diversas hipó-
tesis, como un trastorno en el sistema gabérgi-
co de los ganglios basales [8] o una afectación
de las neuronas dopaminérgicas y de los siste-
mas no dopaminérgicos [6]. Si bien es un efec-
to adverso más frecuente en niños o adultos jó-
venes, es preciso considerar una mayor vulne-
rabilidad en los pacientes ancianos donde una
alteración del metabolismo, una mayor sensi-
bilidad a los metabolitos tóxicos o una altera-
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