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RESUMEN

La incidencia de cambios electrocardiográficos en la HSA por ruptura de aneu-
risma es de 50 a 100%. En diferentes estudios se han descrito por orden de
frecuencia: Ondas T acuminadas, planas o invertidas, ondas T invertidas aso-
ciadas a QT prolongado, supra o infradesniveles del segmento ST, ondas U
prominentes, alargamiento del PR, ondas P acuminadas, ondas Q patológicas
y elevación del punto J. Otras alteraciones cardíacas descritas son elevación
de enzimas cardíacas y modificaciones en el patrón contráctil ventricular. Se
reporta un caso y se revisa la literatura.

Palabras clave: Hemorragia subaracnoidea, alteraciones electrocardiográfi-
cas, disfunción autonómica.

SUMMARY

Electrocardiographic abnormalities in patients with subarachnoid hemorrhage
secondary to aneurysm rupture appear in 50% to 100% of cases. The most
frequent electrocardiographic abnormalities are T wave deep positive, flat or
inverted, T waves inverted associated with lengthening of the QT interval; pos-
itive or negative ST segment levels, prominent U waves, PR segment enlarge-
ment, acuminated P waves, pathologic Q waves and J wave. Other cardiac
alterations include enzymatic elevation and ventricular arrhythmias. This paper
addresses one case report and reviews current literature.

Key words: Subarachnoid hemorrhage, electrocardiographic abnormalities,
autonomic dysfunction.
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INTRODUCCIÓN

La hemorragia subaracnoidea por ruptura de aneurisma
(HSRA) tiene una incidencia de 7.5 a 12.9 casos/100,000
habitantes con una morbimortalidad que llega a ser del 65%
y representa del 22 al 25% de las muertes por eventos vascu-
lares cerebrales. En 1947 Byer fue el primero en reportar la
asociación de cambios electrocardiográficos y hemorragia
subaracnoidea. Después de esta publicación se ha corrobo-
rado que las complicaciones cardíacas en la HSRA son fre-
cuentes e incluyen arritmias, lesión miocárdica y alteracio-

nes electrocardiográficas. El objetivo de este trabajo es re-
portar los cambios electrocardiográficos que presentó una
paciente con HSRA y revisar la literatura(1-4).

CASO CLÍNICO

Enferma de 70 años con antecedente de hipertensión arte-
rial sistémica leve controlada. Ingresó a la Unidad de Tera-
pia Intensiva por cuadro caracterizado por cefalea holocra-
neana intensa, estado confusional con Glasgow de 11, rigidez
de nuca y hemiparesia izquierda. En la tomografía axial
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computada de cráneo se observó hemorragia subaracnoidea
Fischer IV, edema cerebral y hematoma parenquimatoso pa-
rietofrontal derecho (Figura 1). Con el diagnóstico de he-
morragia subaracnoidea por ruptura de aneurisma Hunt Hess

3 se realizó panangiografía cerebral en la que se observó
aneurisma no roto paraclinoideo oftálmico izquierdo de 5
mm con domo dirigido en sentido dorsal, aneurisma lobula-
do de 8 mm en segmento comunicante anterior que se nutre
de eje izquierdo y vasoespasmo leve a moderado bilateral.
Los exámenes de laboratorio de ingreso fueron normales
y/o negativos. El electrocardiograma inicial mostró bradi-
cardia sinusal y bloqueo auriculoventricular de primer gra-
do (Figura 2). Se practicó clipaje de aneurisma sin compli-
caciones. Durante su estancia en la Unidad de Terapia
Intensiva se manejó con nimodipina y con técnica triple H
(hemodilución, hipervolemia, hipertensión) sin complica-
ciones y con buena respuesta. Electrocardiográficamente
presentó cambios caracterizados por bradicardia sinusal,
inversión de las ondas T, alteraciones difusas de la repolari-
zación, infradesnivel del segmento ST, ondas U y extrasisto-
lia supra y ventricular (Figura 3). En el ecocardiograma se
observó ligera dilatación de la aurícula izquierda, dimensio-
nes y función del ventrículo izquierdo normales con fracción
de expulsión de 70%. Las determinaciones de enzimas car-
díacas incluyendo CPK MB y troponina I siempre estuvieron
en rangos normales. La evolución de la enferma fue satisfac-
toria revirtiendo las alteraciones electrocardiográficas.

DISCUSIÓN

La interrelación entre el SNC y el corazón fue descrita por
Chushing a principios del siglo pasado. Las alteraciones elec-
trocardiográficas en la hemorragia subaracnoidea se reporta-
ron inicialmente por Byer y Burch en 1947 y 1954 respecti-

Figura 2. Electrocardiograma
donde se observa bradicardia
sinusal y bloqueo auriculo-
ventricular de primer grado.

Figura 1. Hematomas parietal y frontal derechos con ede-
ma cerebral y colapso del sistema ventricular derecho.

Figura 3. Electrocardiograma
donde se observa bradicardia
sinusal, inversión de la onda
T (V1), infradesnivel del seg-
mento ST (V4, V5) y ondas U.
(V4, V5)

V1 V4

V5V2
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vamente. La incidencia de éstas es de 27 a 100% de acuerdo
con la serie revisada. La variación en la incidencia depende
del tipo de estudio, las definiciones empleadas, los métodos
usados para evaluar los cambios electrocadiográficos y el tiem-
po en que se obtuvo el electrocardiograma. Brouwers encon-
tró que los cambios electrocardiográficos más pronunciados
se presentaban en las primeras 72 horas posteriores a la hemo-
rragia subaracnoidea; por su parte Di Pascuale las halló en las
primeras 48 horas persistiendo por 12 días(5-8).

La paciente que se describe presentó un gran número de
alteraciones electrocardiográficas que al igual que lo repor-
tado en la literatura involucraron a diferentes ondas y seg-
mentos.

En un metaanálisis reciente de 35 estudios que incluye-
ron 1,691 enfermos con HSRA los cambios electrocadiográ-
ficos por orden de frecuencia fueron(9):

• Onda T acuminadas, planas o invertidas.
• Ondas T invertidas asociadas a QT prolongado

(ondasT neurogénicas o cerebrales).
• Supra o infradesnivel del segmento ST.
• Ondas U prominentes.
• Alargamiento del QT.
• Alargamiento del PR.
• Ondas P acuminadas.
• Ondas Q patológicas.

La onda J es el supradesnivel prominente del punto J y
representa el final de la despolarización y el inicio de la
repolarización. Aunque es patognomónica de hipotermia ha
sido descrita en pacientes con HSA por Carrillo-Esper, Ka-
toh y Sweit(10).

Las alteraciones electrocardiográficas son predictoras de
mortalidad y están en relación directa a la magnitud de la
hemorragia subaracnoidea. En el caso descrito en el que la
hemorragia fue Fischer IV se presentó un gran número de
cambios electrocardiográficos lo que está en concordancia
a lo publicado en la literatura. La relación entre las altera-
ciones eletrocardiográficas y el pronóstico ha sido amplia-
mente estudiada. En un estudio que involucró a 40 pacien-
tes la presencia de ondas Q y la elevación del segmento ST
fueron indicadores de mayor mortalidad; en otro en el que
se incluyeron a 61 pacientes el supradesnivel o infradesni-
vel del ST se asoció a una evolución tórpida. También se ha
reportado que varias combinaciones de cambios electrocar-
diográficos son útiles en predecir un mal pronóstico. En un
estudio de 100 pacientes con HSA Maiuri reportó que la
coexistencia de QT prolongado, inversión del segmento ST
y onda Q patológica se asociaba a un mal pronóstico, lo que
fue corroborado por Cruickshank. Nuestra enferma, a pesar
de haber presentado un gran número de alteraciones electro-
cardiográficas, no desarrolló las asociadas a mal pronóstico,

de acuerdo al puntaje electrocardiográfico desarrollado por
Kawasaki y cols. que se caracteriza por la presencia y persis-
tencia de las alteraciones electrocardiográficas descritas por
Maiuri en tres derivaciones o más. Este puntaje tiene de
acuerdo a análisis univariado, una fuerte asociación con
muerte intrahospitalaria asociado a la edad, extensión de la
hemorragia y grado de Hunt-Hess(7,11-13).

La disfunción hipotalámica es la alteración fisiopato-
lógica responsable de los cambios electrocardiográficos
que se presentan en la hemorragia subaracnoidea y es se-
cundaria al efecto mecánico e irritativo de la sangre o sus
metabolitos en el espacio subaracnoideo y al incremento
de la presión intracraneana, evento que ha sido corrobora-
do en múltiples estudios experimentales. Los mecanismos
por los cuales la disfunción hipotalámica y la hipertensión
intracraneana inducen a las alteraciones electrocardiográ-
ficas son(14-16):

• Imbalance autonómico: El imbalance autonómico secun-
dario a disfunción hipotalámica induce cambios en el
flujo iónico que modifica el potencial de acción del sis-
tema de activación y conducción miocárdicos a través
de una intrincada red neural que emplea como mediado-
res a la adrenalina y acetilcolina. En estudios experimen-
tales la estimulación del hipotálamo lateral condiciona
extrasistolia ventricular y la estimulación de la región
posterolateral altera el complejo QRS, el segmento ST y
la onda T. A través de interconexiones con la amígdala y
el hipocampo, la disfunción hipotalámica produce cam-
bios en la repolarización miocárdica. En modelos expe-
rimentales de HSA en los que se practica sección medu-
lar cervical o desnervación autonómica no se presentan
cambios electrocardiográficos(17-19).

• Incremento en la síntesis de catecolaminas: La asocia-
ción de cambios electrocardiográficos en la hemorragia
subaracnoidea se ha atribuido a los efectos adversos de
niveles elevados de catecolaminas. Este fenómeno está
en relación a que la hemorragia involucra las cisternas
basales, las cuales al estar en estrecha proximidad con el
hipotálamo inducen síntesis excesiva de catecolaminas.
Estudios en animales y humanos han demostrado que la
concentración plasmática y urinaria de noradrenalina y
adrenalina se incrementa de 15 a 30 veces después de la
HSA lo que condiciona a nivel celular hipermetabolismo
y alteraciones electrolíticas intramitocondriales con
modificación en el balance energético-iónico intracelu-
lar/extracelular que se manifiesta con alteraciones elec-
trocardiográficas. Por otro lado, las catecolaminas pue-
den inducir daño miocárdico por toxicidad directa. Los
betabloqueadores revierten los cambios electrocardio-
gráficos por lo que se han recomendado para el manejo
de las arritmias en estos enfermos(20-22).
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Las fibras musculares necróticas están edematizadas y
hialinizadas con pérdida de sus estriaciones y núcleos.
Las áreas necróticas se localizan en ambos ventrículos y
están rodeadas de infiltrado inflamatorio. La hemorragia
cardíaca se asocia a áreas de necrosis extensa. La grave-
dad de la lesión miocárdica en HSRA está en relación
con la gravedad de la hemorragia y la mortalidad. Los
marcadores enzimáticos de lesión miocárdica como son
la troponina I, CPK-MB y la mioglobina se elevan en un
25% de los casos. De éstos, la troponina I es la que tiene
mayor sensibilidad y especificidad como fue demostra-
do en el estudio de Parekh(23-26).
Las manifestaciones cardiovasculares que se han des-
crito asociadas a exceso de catecolaminas en HSRA son:
Hipertensión arterial, arritmias, supra e infradesnivel del
ST, inversión de la onda T, necrosis miocárdica en ban-
das de contracción, miocitólisis, degeneración eosino-
fílica, hemorragia e infiltrado inflamatorio miocárdico,
incremento de enzimas cardíacas (CPK- MB y troponi-
na I). Estudios clínicos han demostrado disfunción con-
tráctil del ventrículo izquierdo en la fase aguda de HSRA
con una prevalencia estimada del 10%. Los pacientes
con ecocardiogramas anormales usualmente tienen
HSRA grave, deterioro neurológico significativo, ede-
ma pulmonar e hipotensión que requiere de vasopreso-
res. No existe correlación entre los cambios electrocar-
diográficos y de disfunción contráctil. Las alteraciones
en la contractilidad ventricular ya sea global o regional
no están en relación a isquemia miocárdica o hipoper-
fusión sino que su presencia se debe a miocitólisis y
necrosis en bandas de contracción y se normaliza en 2 a

3 semanas. El ecocardiograma practicado a nuestra en-
ferma fue normal(27-30).

• Hipertensión intracraneana: La relación entre hipertensión
intracraneana y alteraciones del ritmo cardíaco fue descri-
ta por Chushing en 1903. En la HSRA el incremento de la
presión intracraneana condiciona disfunción diencefálica
que por los mecanismos comentados previamente induce
alteraciones electrocardiográficas. Lacy y Earle demostra-
ron una rica inervación miocárdica de fibras originadas en
el cerebro ventral, el cual al ser lesionado induce bradicar-
dia y extrasístoles ventriculares. La respuesta se modifica
con atropina, isoproterenol o vagotomía(31,32).

El desconocer los cambios electrocardiográficos asocia-
dos a HSRA induce errores diagnósticos y terapéuticos.
Deberá efectuarse diagnóstico diferencial principalmente
con alteraciones electrolíticas y cardiopatía isquémica.

CONCLUSIONES

Las alteraciones electrocardiográficas y cardíacas son fre-
cuentes en los enfermos con HSRA. Estudios en animales
corroboran y proveen una fuerte evidencia de la interrela-
ción sistema nervioso central–corazón. Las alteraciones en
la repolarización son las más frecuentemente descritas. La
disfunción miocárdica se ha reportado y evaluado por dife-
rentes métodos de diagnóstico. El impacto de los cambios
electrocardiográficos deberá valorarse de manera integral
en términos de alteraciones morfológicas y electrofisiológi-
cas, así como su repercusión clínica en los enfermos con
HSRA.
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