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Onda J no hipotérmica en hemorragia subaracnoidea

Acad. Dr. Raúl Carrillo-Esper,* Dr. Leonardo Limón-Camacho,** Dr. Héctor Luis Vallejo-Mora,**
Dr. Vladimir Contreras-Domínguez,** Dr. César Hernández-Aguilar,**

Dr. Roberto Carvajal-Ramos,** Dr. Pedro Salmerón-Nájera**

Resumen

La incidencia de alteraciones electrocardiográficas en la he-
morragia subaracnoidea por ruptura de aneurisma es 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 infradesni-
veles del segmento ST, ondas U prominentes, alargamiento
del QT, alargamiento del PR, ondas P acuminadas y ondas
Q patológicas. El punto J es el sitio de unión isoeléctrico del
complejo QRS con el segmento ST. Representa el final de la
despolarización y el inicio de la repolarización. Al suprades-
nivel prominente del punto J se le denomina onda J, la cual
se considera patognomónica de hipotermia grave, aunque
también se ha descrito en entidades no asociadas a hipoter-
mia como hipercalcemia, síndrome de Brugada, lesión cere-
bral aguda posterior a paro cardíaco y disfunción del simpá-
tico cervical. La onda J no hipotérmica es una manifestación
electrocardiográfica poco frecuente de la hemorragia suba-
racnoidea, por lo que se describe un caso y se revisa la lite-
ratura.

Palabras clave: hemorragia subaracnoidea, onda J, altera-
ciones electrocardiográficas.

Summary

Incidence of electrocardiographic abnormalities in subarach-
noid hemorrhage secondary to aneurysm rupture is 50-100%.
The most frequent electrocardiographic abnormalities de-
scribed include acuminated, inverted or flat T waves, invert-
ed T waves associated with prolonged QT interval, positive
or negative ST segment levels, prominent U waves, PR seg-
ment enlargement, acuminated P waves, and pathologic Q
waves. J point is the isoelectric union of QRS complex with
ST segment. It represents the end of depolarization and the
beginning of repolarization. Prominent and positive J point
level is named J wave, considered pathognomonic of severe
hypothermia, although it has also been described in other
clinical entities not associated with hypothermia, such as hy-
percalcemia, Brugada syndrome, acute brain injury, cardiac
arrest, and dysfunction of cervical sympathetic system. Non-
hypothermic J wave is an infrequent electrocardiographic
manifestation of subarachnoid hemorrhage. We describe a
clinical case of non-hypothermic J wave in a patient with sub-
arachnoid hemorrhage.

Key words: Subarachnoid hemorrhage, J wave, Electrocar-
diographic abnormalities.

la hemorragia inicial, vasoespasmo, infarto cerebral, resan-
grado, hidrocefalia obstructiva, hematoma intracerebral y
complicaciones quirúrgicas. Recientemente se ha descrito
que otro factor de mal pronóstico es la respuesta inflama-
toria sistémica que se desencadena, responsable de las ma-
nifestaciones extracerebrales y disfunciones orgánicas aso-
ciadas a ésta(1-4).

Las complicaciones cardíacas en la hemorragia subarac-
noidea son frecuentes e incluyen arritmias, lesión miocárdi-
ca y alteraciones electrocardiográficas(5). Las alteraciones
electrocardiográficas descritas son cambios de la onda T,
prolongación del QT, supra o infradesnivel del segmento ST,
ondas Q anormales, presencia de ondas U y ondas P acumi-
nadas(6-9).

La onda J no hipotérmica es una manifestación electro-
cardiográfica excepcional de la hemorragia subaracnoidea,
sólo existen tres publicaciones en la literatura: las de De
Sweit, Katoh y Carrillo-Esper, motivo por lo que se reporta
un nuevo caso y se revisa la literatura(10-12).

Introducción

La hemorragia subaracnoidea por ruptura de aneurisma
se asocia a una elevada morbimortalidad que llega a ser de
65%. Los predictores de mal pronóstico son magnitud de
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Caso clínico

Hombre de 81 años sin antecedentes de hipertensión ar-
terial, diabetes mellitus o cardiopatía isquémica. Presentó
cefalea intensa y pérdida del estado de alerta. Ingresó a la
Unidad de Terapia Intensiva con Glasgow de 3 puntos, pu-
pilas mióticas, isocóricas, con lenta respuesta a la luz. Sig-
nos vitales: temperatura axilar 37°C, presión arterial de 140/
100 mmHg, frecuencia cardíaca 90/minuto. Es intubado y
se inicia ventilación mecánica controlada. La biometría he-
mática, química sanguínea, tiempos de coagulación y elec-
trólitos séricos fueron normales. Por tomografía axial
computada de cráneo se observó hemorragia subaracnoidea
extensa con involucro de valles Silvianos y cisternas peri-
mesencefálicas, apertura al sistema ventricular e hidrocefa-
lia obstructiva.

El electrocardiograma de ingreso mostró bradicardia sinusal
de 46/minuto, PR 200 mseg, QRS 60 mseg, QT corregido 403
mseg, punto J isoeléctrico, onda T normal y segmento ST sin
infra o supradesnivel (Figura 1).

Se colocó ventriculostomía para drenaje y medición de
presión intracraneana. Con el diagnóstico de hemorragia
subaracnoidea secundaria a ruptura de aneurisma, se realizó
panangiografía cerebral en la cual se observó vasoespasmo
intenso generalizado y aneurisma en comunicante anterior.
La presión intracraneana durante las primeras horas de es-
tancia en la Unidad de Terapia Intensiva fue de 5 mmHg con
presión de perfusión cerebral por arriba de 70 mmHg. El
enfermo presentó súbitamente dilatación pupilar sin respuesta
a la luz e incremento de la presión intracraneana hasta de 47
mmHg, con disminución de la presión de perfusión cerebral
a 21 mmHg. Durante este evento, la temperatura axilar fue
de 36.5°C y la presión arterial de 90/50 mmHg. En el elec-
trocardiograma se observó bradicardia sinusal con frecuen-
cia cardíaca de 52/minuto, PR 220 mseg, QRS 120 mseg,
QT corregido 465 mseg y presencia de onda J en las deriva-
ciones DI, DII, aVf, V4, V5, V6, segmento ST sin supra o
infradesnivel (Figura 2).

La tomografía axial computada de cráneo de control indi-
có incremento en la hemorragia intraventricular y subarac-
noidea secundaria a resangrado. Los electrólitos séricos fue-
ron normales. Posterior a este evento el paciente presentó paro
cardíaco irreversible.

Discusión

Las alteraciones electrocardiográficas en la hemorragia
subaracnoidea fueron descritas inicialmente por Byer y Burch
en 1947 y 1954, respectivamente. 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 definicio-
nes empleadas, los métodos usados para evaluar los cam-

bios electrocardiográficos y el tiempo en el que se obtuvo el
electrocardiograma.

En relación con esto último, Brouwers encontró que los
cambios electrocardiográficos más pronunciados se presen-
taban en las primeras 72 horas posteriores a la hemorragia
subaracnoidea; por su parte, Di Pasquale los halló en las
primeras 48 horas, persistiendo por 11 a 12 días(13-16).

Las alteraciones electrocardiográficas asociadas a hemo-
rragia subaracnoidea involucran a todas las ondas y segmen-
tos del electrocardiograma(17-24). En un metaanálisis reciente
de 35 estudios que sumaron 1,691 enfermos, las manifesta-
ciones electrocardiográficas de la hemorragia subaracnoidea
por orden de frecuencia fueron:

• Ondas T acuminadas, planas o invertidas,
ondas T invertidas asociadas a QT
prolongado (ondas T neurogénicas
o cerebrales) 36%

• Supra o infradesniveles del segmento ST 28%
• Ondas U prominentes 24%
• Alargamiento del QT 23%
• Alargamiento del PR 4%
• Ondas P acuminadas 3%
• Ondas Q patológicas 3%

En este metaanálisis y en la revisión publicada por Som-
margren no se hace referencia a la onda J, lo que refleja la
baja incidencia de esta manifestación electrocardiográfica
en la hemorragia subaracnoidea(25,26).

El punto J es el sitio de unión isoeléctrico del complejo
QRS con el segmento ST. Representa el final de la despola-
rización y el inicio de la repolarización. Su duración es de
10 mseg. Al supradesnivel prominente del punto J se le de-
nomina onda J(27).

En 1938 Tomaszewski describió por primera vez la onda J
asociada a hipotermia grave; posteriormente el fenómeno fue
corroborado por Kossmann, Grosse-Bronckhoff, Bigelow,
Juvenelle y Osborn. Epónimos de la onda J son: signo de la
joroba de Camello, onda delta tardía y onda de Osborn(28-33).

Se considera patognomónica de hipotermia grave (tem-
peratura corporal central por debajo de 30°C), pero también
se ha descrito en entidades no asociadas a hipotermia como
hipercalcemia, síndrome de Brugada, lesión cerebral aguda,
posterior a paro cardíaco, disfunción del simpático cervical
y hemorragia subaracnoidea(34-39).

La onda J se genera electrofisiológicamente en el potencial
de acción del epicardio transmural por un gradiente de voltaje
inducido por incremento en la corriente de cloro activada por
calcio que le da la morfología espiga-depresión-domo (del in-
glés spike-notch-dome). La depresión es la diferencia de volta-
je entre el final de la fase 1 y el pico de la fase 2 del potencial de
acción. El voltaje y la duración de la depresión determinan la
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amplitud y morfología de la onda J. El potencial de acción de
las células endocárdicas no presenta la morfología de espiga-
depresión-domo, lo cual condiciona un desfasamiento y retar-
do entre los potenciales de acción endocárdica-epicárdica que
es un evento eléctrico fundamental para la generación de la onda
J(40) (Figura 3).

La onda J se observa con más frecuencia en DII, DIII,
AVF y de V4 a V6. Puede asociarse a arritmias ventriculares
como en el síndrome de Brugada.

La disfunción hipotalámica es la alteración fisiopatológica
responsable de los cambios electrocardiográficos que se pre-
sentan en la hemorragia subaracnoidea y es secundaria al efec-
to mecánico e irritativo de la sangre o sus metabolitos en el
espacio subaracnoideo y al incremento de la presión intracra-
neana(41-45).

Los mecanismos por los cuales la disfunción hipotalámi-
ca y la hipertensión intracraneana inducen las alteraciones
electrocardiográficas son:

• Imbalance autonómico: el imbalance autonómico secun-
dario a disfunción hipotalámica induce cambios en el flujo
iónico que modifican el potencial de acción del sistema
de activación y conducción miocárdicos a través de una
intrincada red neural que emplea como mediadores a la
adrenalina y acetilcolina. En estudios experimentales la
estimulación del hipotálamo lateral condiciona extrasis-
tolia ventricular por focos ectópicos y la estimulación de
la región posterolateral altera el complejo QRS, el seg-
mento ST y la onda T(46-48).

Figura 1. Electrocardiograma en
el que se observa bradicardia
sinusal. Punto J isoeléctrico.

Figura 2. Electrocardiograma
en el que se observa onda J
en las derivaciones DI, DII,
AVF, V4, V5, V6. J = onda J
(flecha y círculo).
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A través de interconexiones con estructuras del sistema
límbico como la amígdala y el hipocampo, la disfunción hi-
potalámica produce cambios en la repolarización miocárdica.

En modelos experimentales de hemorragia subaracnoi-
dea en los que se practica sección medular cervical o dener-
vación autonómica, ya sea quirúrgica o farmacológica, no
se presentan los cambios electrocardiográficos ya mencio-
nados, lo que corrobora que la disfunción hipotalámica y el
imbalance autonómico secundario requieren interconexio-
nes neurales y sus neurotransmisores para modificar la acti-
vidad eléctrica cardíaca(49).

• Incremento en la síntesis de catecolaminas: tanto en mo-
delos experimentales como en ensayos clínicos se ha de-
mostrado que la hemorragia subaracnoidea secundaria a
ruptura de aneurisma induce incremento en la síntesis de
catecolaminas, lo cual se asocia a las siguientes manifes-
taciones cardiovasculares(50-58):

1. Hipertensión arterial
2. Arritmias
3. Supra e infradesnivel del ST
4. Inversión de la onda T
5. Necrosis miocárdica en bandas de contracción
6. Miocitólisis, degeneración eosinofílica, hemorragia e in-

filtrado inflamatorio miocárdico
7. Incremento de enzimas cardíacas como CPK-MB y tro-

ponina I
8. Disfunción contráctil de ventrículo izquierdo

• Hipertensión intracraneana: la relación entre hipertensión
intracraneana y alteraciones del ritmo cardíaco fue descri-
ta por Cushing en 1903. En la hemorragia subaracnoidea

el incremento en la presión intracraneana condiciona dis-
función diencefálica, que por los mecanismos comentados
previamente induce alteraciones electrocardiográficas(59,60).

Condiciona errores diagnósticos y terapéuticos descono-
cer que la hemorragia subaracnoidea presenta con elevada
frecuencia gran diversidad de cambios electrocardiográfi-
cos. Deberá efectuarse diagnóstico diferencial principalmente
con alteraciones electrolíticas y cardiopatía isquémica.

Las alteraciones electrocardiográficas en hemorragia
subaracnoidea pueden asociarse a mal pronóstico y a dis-
función orgánica múltiple(61).

La onda J no hipotérmica a pesar de ser una manifesta-
ción electrocardiográfica excepcional, deberá ser buscada
intencionalmente en los enfermos con hemorragia subarac-
noidea, ya que su presencia, como en el paciente presentado
y en otros casos publicados, se asocia a hipertensión intra-
craneana grave.
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