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Enferma de 73 años que ingresó al Servicio de Terapia
Intensiva (UTI) del Hospital Médica Sur con el diagnóstico
de hemorragia subaracnoidea secundaria a ruptura de aneu-
risma de la arteria cerebral media. Durante su estancia en
la UTI desarrolló anormalidades en el trazo electrocar-
diográfico caracterizado por ondas T acuminadas, pre-

sencia de extrasístoles supraventriculares, y fibrilación
auricular con infradesnivel del segmento ST que se
muestran en las figuras 1, 2 y 3. Las manifestaciones
electrocardiográficas revirtieron, quedando como secuela
inversión de la onda T en V1 y V2 con aplanamiento de la
misma en el resto de las precordiales (Figura 4).

Figura 1. Electrocardiograma con rit-
mo sinusal, eje a -60 grados, ondas
T acuminadas de V3a V6.

Figura 2. Electrocardiograma con
taquicardia sinusal y extrasístoles
supraventriculares (flecha).
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Figura 3. Electrocardiograma con fi-
brilación auricular con frecuencia
ventricular media alta, depresión del
segmento ST en DI y DII, V4 aV6.

Figura 4. Electrocardiograma en don-
de se observa inversión de la onda T
en V1 y V2 (flechas) y aplanamiento
de la misma en el resto de las deriva-
ciones precordiales.

Es bien conocida la relación entre patologías intracra-
neales, en especial, la hemorragia subaracnoidea y la pre-
sencia de anormalidades electrocardiográficas.1-3 La inciden-
cia y tipo de cambios en el electrocardiograma después
de un evento intracraneal es variable entre los distintos
reportes, y esto no ha permitido establecer con claridad
un patrón específico de conducción eléctrica, lo que en
evaluaciones preoperatorias de este tipo de pacientes su
interpretación se vuelve complicado. Stober, et al. han
estimado una incidencia aproximada de 80% de anorma-
lidades electrocardiográficas en los pacientes con hemo-
rragia subaracnoidea,4 y como establecen varias publica-
ciones, la mayoría de estas alteraciones corresponden a
modificaciones en la repolarización. Rudehill, et al. en-
contraron en un grupo de 406 pacientes con hemorragia
subaracnoidea que la anormalidad electrocardiográfi-
ca más frecuente fue la presencia de la onda U, con
una amplitud mayor de 1 mm.5

El intervalo QT, en ausencia de alteraciones de la
conducción, corresponde a una medida indirecta de

la duración de la repolarización, su prolongación es un
hallazgo frecuente entre los pacientes con hemorragia suba-
racnoidea. La teoría hasta ahora más aceptada corres-
ponde a una alteración general de la actividad del sistema
simpático después de la hemorragia subaracnoidea.
La depresión del segmento ST es otro cambio electrocar-
diográfico reportado con frecuencia entre los pacientes
con hemorragia subaracnoidea. Se ha observado que 15%
de los pacientes con hemorragia subaracnoidea la pre-
sentan.6

Entre los pacientes con hemorragia subaracnoidea, tam-
bién se observa una mayor incidencia de arritmias las cua-
les incluyen extrasístoles ventriculares, atriales o de la unión
y arritmia sinusal, las cuales se asocian al incremento en
la duración del intervalo QT.7

En los primeros reportes de las alteraciones electrocar-
diográficas en eventos vasculares cerebrales, se atribuía
su presencia a la hipocalemia que suele presentarse en
estos pacientes, aunque reportes posteriores no lograron
confirmar esta teoría. La hipocalemia puede representar-
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la presencia de arritmias en aquellos pacientes que te-
nían involucrada la circulación anterior. Rudehill, en su
estudio comparativo entre pacientes con hemorragia suba-
racnoidea y lesiones tumorales intracraneales, encontró
que un mayor número de pacientes con intervalo QT co-
rregido anormal entre pacientes con hemorragia de la fosa
posterior.5 Por lo tanto, y después de analizar todas estas
observaciones, no ha sido posible encontrar una correla-
ción consistente entre la localización de la alteración vas-
cular y anormalidades electrocardiográficas específicas.

Pocos estudios han abordado el tiempo de evolución
del evento vascular cerebral y las alteraciones electrocar-
diográficas. Rudehill encontró una mayor incidencia de
alteraciones electrocardiográficas después del día 13, aun-
que la presencia de ondas U, y el alargamiento del inter-
valo QT aparecieron durante las primeras 24 horas.5

se en el trazo electrocardiográfico con depresión del seg-
mento ST, disminución en la amplitud de la onda T, e
incremento en la incidencia de presentación de la onda
U, además predisposición para la presencia de arritmias
e incremento del intervalo QT, lo que hace indispensable
que en el escenario de un evento vascular cerebral,
se descarte esta entidad como causa o agravante de las
modificaciones electrocardiográficas.8

El intento por correlacionar el sitio de hemorragia y el
tipo de alteraciones elctrocardiográficas no ha resultado
congruente entre las distintas publicaciones. Croo y Man-
ning no lograron establecerla en su publicaciones origina-
les de 1960 y 1969, respectivamente.9 Stober, sin embar-
go, encontró correlación ente el espasmo de las arterias
del hemisferio izquierdo con una mayor negatividad
de la onda T y prolongación del intervalo QT, así como
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