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RESUMEN 
 
Introducción: En pacientes con enfermedad cerebrovascular las complicaciones 
electrocardiográficas son clínicamente importantes porque representan para el 
paciente un pronóstico adverso. 
Objetivo: Identificar las principales manifestaciones electrocardiográficas observadas 
durante la fase aguda de la enfermedad cerebrovascular isquémica 
Métodos: Se realizó un estudio retrospectivo descriptivo transversal, de serie de casos 
que incluyó a todos los pacientes con diagnóstico de ECV isquémica, ingresados en las 
unidades de cuidados neurointensivos del Instituto Nacional de Neurología y 
Neurocirugía y de la Unidad de Cuidados Especiales del Hospital Calixto García, desde 
Enero 2002 a Septiembre de 2011. 
Resultados: El 58,5 % de los pacientes presentó complicaciones. El promedio de edad 
fue de 65 años. La mayor cantidad de casos con ictus isquémico se concentró en las 
edades entre 61 y 70 años, con un total de 73 casos para un 36,5 %, y en las edades 
entre 51 y 60 con un total de 47 pacientes para un 23,5 %. La alteración 
electrocardiográfica más frecuente resultó ser la taquicardia sinusal (52,5 %) seguido 
por las extrasístoles. La Onda T plana o invertida ocupó el tercer lugar (25,5 %) 
Conclusiones: En la fase aguda del ictus isquémico, las complicaciones funcionales 
del cronotropismo cardiaco son más frecuentes que las alteraciones estructurales del 
miocardio. La etiología del ictus no influye sobre el riesgo de padecer alteraciones 
cardiovasculares durante su fase aguda. El sexo masculino y la existencia de 
enfermedad cardiaca previa constituyen factores de riesgo para la aparición de 
alteraciones cardiovasculares durante la fase aguda del ictus. 
 
Palabras clave: ictus isquémico, alteraciones electrocardiográficas 
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ABSTRACT 
 
Introduction: In patients with cerebrovascuslar diseases, electrocardiographic 
complications are clinically important because they represent adverse prognosis for 
these patients. 
Objective: Identify major electrographic manifestations observed during acute phase 
of schemic stroke. 
Methods: a retrospective cross-sectional descriptive study for case series was 
conducted. It included all patients with ischemic CVD, admitted in the neuro-intensives 
care units of the National Institute of Neurology and Neurosurgery and the Special 
Care Unit of Calixto Garcia Hospital, from January 2002 to September 2011. 
Results: 58,5 % of these patients had complications. The age rate was 65. Most of 
the sichemic stroke cases was in patients aging 61 and 70. The total of these cases 
was 73 (36,5 %). There were 47 patients (23,5 %) aging 51 and 60. The most 
frequent electrocardiograph alteration turned to be sinus tachycardia (52,5 %) 
seconded by extrasystoles. Flat or inverted T wave was the third frequent complication 
(25,5 %). 
Conclusions: In the acute phase of ischemic stroke, functional complications of 
cardiac chrontropism are more frequent than myocardium structural alterations. The 
etiology of stroke does not influence the risk of cardiovascular alterations during the 
acute phase. The existence of prior heart disease is a risk factor for the occurrence of 
cardiovascular alterations during the acute phase of stroke, and it is more frequent in 
male patients. 
 
Key words: Ischemic stroke, electrocardiographic changes 

 
 
 
INTRODUCCIÓN 
 
Las enfermedades cerebrovasculares constituyen un grupo de entidades que afectan el 
encéfalo, como resultado de un proceso patológico de los vasos sanguíneos. Los 
procesos patológicos incluyen cualquier lesión de la pared vascular, oclusión de la luz 
por trombos o émbolos, ruptura de vasos, alteración de la permeabilidad de la pared 
vascular y el incremento de la viscosidad u otro cambio en la cualidad de la sangre.1 
 
La importancia del ictus como problema sociosanitario de interés mundial no descansa 
exclusivamente en sus altas cifras de morbimortalidad anual, invalidez y discapacidad 
secundarias a un primer evento. La cantidad de años potencialmente perdidos y el 
costo de la enfermedad que sobrepasa según algunos estimados los 62,7 billones de 
dólares por año representan, la otra parte de este iceberg.2,3  
 
Tal es la magnitud del aumento de casos de Enfermedades Cerebrovasculares (ECV), 
por lo menos en América Latina, que la Organización Panamericana de la Salud 
considera que este será tan importante en los próximos años,4 que el problema puede 
ser considerado como una verdadera epidemia.5 
 
Además, teniendo en cuenta que la incidencia aumenta en personas mayores de 65 
años y que debido a la mejora en la calidad de vida, se está produciendo un 
incremento notable de la esperanza de vida y un envejecimiento progresivo de la 
población mundial, la prevalencia de esta enfermedad aumenta y consecuentemente, 
también lo hace la magnitud del problema sociosanitario que supone.6 
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Hay suficientes evidencias que indican que la atención urgente del paciente con ictus, 
en un medio hospitalario bien dotado de los medios materiales y personales 
(neurólogos expertos) necesarios para poder aplicar un programa protocolizado de 
cuidados, métodos diagnósticos y tratamiento específico (unidades de ictus o en su 
defecto equipos de ictus), mejora significativamente la evolución de los pacientes 
afectados.6,7 
 
Las enfermedades cerebrovasculares tienen también un enorme costo, por los recursos 
necesarios en los sistemas de salud para su atención en fase aguda, y los cuidados a 
largo plazo de los supervivientes, con sus consecuentes implicaciones sociales.8 
 
Constituyen la tercera causa de muerte en Cuba y en la mayoría de los países 
desarrollados, solo superada por las enfermedades cardiovasculares y el cáncer. Por 
otra parte, alrededor de un tercio de los sobrevivientes a un ictus cerebral son 
incapaces de valerse por sí mismos y aproximadamente el 75 % pierden sus facultades 
para reincorporarse laboralmente, considerándose la causa más frecuente de 
incapacidad neurológica. Las enfermedades cerebrovasculares tienen además un 
enorme coste por los recursos necesarios en los sistemas de salud, para su atención en 
fase aguda, además de los cuidados a largo plazo de los sobrevivientes, con su 
consecuente incapacidad.8,9 El infarto cerebral es el tipo de ictus más frecuente, ya que 
alcanza hasta el 80 % del total; causa menor mortalidad que las hemorragias, pero es 
habitualmente más invalidante.10,11 
 

Desde tiempos remotos se ha reconocido la participación del corazón en la producción 
de enfermedades neurológicas, pero no es hasta principios del siglo XX que se 
destacan alteraciones cardiovasculares secundarias a las enfermedades 
cerebrovasculares basadas fundamentalmente en investigaciones realizadas en 
pacientes con hemorragia subaracnoidea y trauma cerebral y la aparición de cambios 
electrocardiográficos en la fase aguda de los mismos.12 
 
A lo largo de los años se han venido realizando múltiples investigaciones sobre el 
tema, demostrando la estrecha relación que existe entre el encéfalo y el corazón como 
muestra de la unidad única e indisoluble que es el organismo humano.13-16 
 
En la actualidad se continúan realizando estudios experimentales para evidenciar con 
mayor grado de precisión las áreas cerebrales que repercuten sobre los patrones 
cardiovasculares. Oppenheimer realizó investigaciones estimulando la corteza insular 
izquierda de la rata, cuya persistencia del estimulo trajo consigo bloqueo AV, 
prolongación del intervalo QT y depresión del segmento ST. Esto demostró que la 
corteza insular de la rata tiene un centro para la representación cronotrópica cardiaca 
y se postula que existen diferencias en las lesiones derechas e izquierdas.17-19 
 
Los más recientes reportes llaman la atención sobre los efectos cardiovasculares de la 
estimulación de la corteza insular humana y exponen la asociación entre 
intervenciones quirúrgicas de la región de la ínsula izquierda y la presencia de 
complejos prematuros ventriculares, así como prolongación del intervalo QT.20,21 
 
El cambio electrocardiográfico más dramático y consistente es el producido por la 
estimulación del ganglio estelar cervical. Se obtienen idénticos resultados por la 
estimulación del ganglio estelar izquierdo, que por la ablación del ganglio estelar 
derecho, consistentes en alargamiento del intervalo QT, y susceptibilidad a presentar 
arritmias ventriculares.22 
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La simetría en la innervación autonómica del corazón es muy interesante, la inervación 
simpática que parte del ganglio estrellado izquierdo es prominente en la cara posterior 
del ventrículo izquierdo y la que parte del ganglio estrellado derecho inerva la cara 
anterior. 
 
Asimismo, se han investigado estas correlaciones con respecto a la estimulación vagal, 
observando que el nervio vago derecho estimula el nodo sinoatrial y tiene un rol 
dominante en el control de la frecuencia cardíaca, así como el vago izquierdo estimula 
al nodo atrioventricular y puede conllevar a un bloqueo cardíaco.23 
 
Por muchos años se pensó que los cambios en el electrocardiograma encontrados en 
las enfermedades neurológicas agudas correspondían solo a variaciones eléctricas, ya 
que los estudios autópsicos no mostraban anormalidades claras en el tejido 
miocárdico. Pero en el año 1964 Koskelo realiza estudios anatomopatológicos 
demostrando la presencia de hemorragias subendocárdicas en el ventrículo izquierdo y 
cara izquierda del septum interventricular en pacientes fallecidos por hemorragia 
subaracnoidea.24  
 
Ya en esta ocasión postulan que el daño miocárdico puede deberse a la descarga de 
catecolaminas.25 
 
Actualmente se ha reportado como anormalidad más característica la necrosis 
miocárdica en banda de contracción (miocitolisis), la cual ha podido ser observada en 
pacientes a los cuales se les ha realizado bypass con reperfusión miocárdica, así como 
en la muerte súbita luego de fenómeno de stress y por aumento de la presión 
intracraneal. Estos cambios cardiacos son diferentes a los observados en la 
enfermedad arterial coronaria y en el infarto agudo del miocardio, apreciándose en 
estos últimos una necrosis de coagulación. 
 
Por tanto, las anormalidades electrocardiográficas en el curso de la enfermedad aguda 
neurológica no son solo cerebrales en el sentido etiológico, sino que es el miocardio 
dañado quien produce estos cambios.26 
 
En nuestro país los estudios descriptivos y experimentales buscando la correlación 
cerebro-corazón, así como los trastornos cardiovasculares secundarios a enfermedades 
neurológicas son escasos, tanto en el campo de la clínica como de la neurocardiología. 
  
Para el manejo efectivo de estos pacientes es necesario identificar primero a aquellos 
que presentan un riesgo potencial de desarrollar complicaciones y en segundo lugar el 
período más susceptible de la aparición de las mismas, luego del ictus, apoyándose en 
el monitoreo continuado del paciente.27 
 
En el año 1980, los doctores Manuel y Orlando Hernández Meílán realizaron 
exhaustivos trabajos sobre las manifestaciones electrocardiográficas encontradas en 
pacientes aquejados de ictus isquémicos y hemorrágicos obteniendo como resultado un 
predominio de los trastornos del ritmo más que los morfológicos, así como una 
incidencia de estas alteraciones similar a los estudios anteriormente realizados, en 
años posteriores, en nuestro centro, se realizaron estudios similares corroborando en 
nuestro país lo que había sido investigado en otras universidades del mundo.28,29 
 
Las complicaciones electrocardiográficas son clínicamente importantes porque 
representan para el paciente un pronóstico adverso y son la principal causa de muerte 
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en pacientes con enfermedad cerebrovascular isquémica, donde se han afectado vasos 
de mediano y gran calibre. 
 
En el presente trabajo mostramos nuestra experiencia en 200 pacientes que sufrieron 
ictus isquémico con alteración del patrón y el ritmo electrocardiográfico en muchos de 
ellos.  
 
La relación cerebro-corazón ha sido siempre motivo de profundas investigaciones y un 
camino difícil para comprender la compleja y estrecha interrelación entre los mismos.  
 
El estudio de las alteraciones cardiacas secundarias a enfermedades neurológicas a lo 
largo de la historia ha desarrollado una nueva especialidad, la neurocardiología. 
Señalaremos a modo de información previa, algunos de los trabajos iniciales más 
relevantes: 
 
Es en el año 1930 que se tienen las primeras referencias de estudios experimentales 
realizados por Beattle provocando extrasístoles por estimulación del hipotálamo 
posterior en gatos anestesiados, demostrando que la lesión destructiva de esa zona 
provocaba la desaparición de las manifestaciones clínicas señaladas.13 
 
En 1938 Aschenbreuner y Boddchtel reportan lesiones neurológicas asociadas a 
hallazgos de anormalidades electrocardiográficas en pacientes jóvenes sin enfermedad 
cardiovascular previa.14 
 
En el año 1947 Byer, Ashman y Toth describen en pacientes aquejados de hemorragia 
subaracnoidea la presencia de anormalidades electrocardiográficas consistentes en 
supradesnivel del segmento ST, la prolongación del QT, la presencia de onda U y onda 
T patológica.15 
 
En 1954 Burch describe por primera vez para la historia de la medicina las alteraciones 
electrocardiográficas secundarias a un infarto cerebral en un estudio realizado en 17 
pacientes, en el mismo también se incluyeron pacientes con hemorragia subaracnoidea 
y hematoma intraparenquimatoso, observando también complicaciones en estas 
entidades16 Korteweg y colaboradores en el año 1957 ratifican estos hallazgos y 
además estimulan zonas de los ganglios basales para producir extrasístoles aislados, 
así como a nivel de los tubérculos cuadrigéminos que provocaron respuestas cardiacas 
dadas por marcapaso errático, cambios en la onda T, además de los extrasístoles que 
cesaron al suprimir la estimulación y con la sección vagal.30 
 
Weinberg y Fuster en 1959-60, provocaron distorsión de la onda T y varios tipos de 
arritmias (bigeminismo, trigeminismo, disociación AV, extrasístoles ventriculares, 
paroxismos nodales, taquicardia paroxística y configuración de tipo Wolf-Parkinson-
White), por estimulación del hipotálamo lateral.31,32 
 
En el año 1962 Poter y colaboradores estimularon además del hipotálamo 
posterolateral, el hipocampo, los núcleos ventrales y mediales del tálamo así como las 
amígdalas durante varios periodos y llegaron a la conclusión que, después del 2do o 3er 
periodo se hicieron persistentes, si no lo eran ya, los cambios híncales (inversión de la 
onda T, amplia prolongación del QT y desviación del ST) que se desarrollaban a los 10-
20 segundos del estimulo y permanecían varios minutos.33 
 
Otras investigaciones experimentales como las realizadas por Mauck y colaboradores 
en 1967, usando gatos y monos, con estimulación eléctrica a distintos niveles del 
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encéfalo, corteza cerebral, sistema límbico, diencéfalo, mesocéfalo y mielencéfalo, 
describen que al estimular las áreas motoras y promotoras provocaron una 
cardioaceleración, con una respuesta presora concomitante, al estimular el lóbulo 
frontal se indujo una disminución de la frecuencia cardíaca con cambios ligeros en la 
tensión arterial (hipotensión).34-36 
 
El desarrollo de la neurocardiología permite la comprensión de que eventos patológicos 
primarios del sistema nervioso central puedan repercutir a nivel cardiovascular. Desde 
tiempos remotos son múltiples los estudios realizados, demostrando que los ictus 
isquémicos también producen estos trastornos, aunque con menos frecuencia.37-42 

 
En su práctica diaria, el médico general y de urgencias tiene que atender 
frecuentemente a pacientes con ictus, debiendo adoptar medidas urgentes que 
garanticen un tratamiento adecuado de esta patología.  
 
Hasta tiempos recientes existía una actitud cargada de cierto nihilismo ante el manejo 
del paciente con enfermedad cerebrovascular, pero en los últimos años hay un cambio 
cualitativo en la atención a estos enfermos, al hacerse extensivo al ámbito sanitario un 
cambio de actitud en dos aspectos fundamentales: establecer un diagnóstico temprano 
y aplicar unas medidas terapéuticas elementales que mejoren el pronóstico y las 
secuelas del ictus.43,44 
 
Las alteraciones electrocardiográficas en pacientes con lesión a nivel del sistema 
nervioso central (SNC) pueden tener tres interpretaciones: 
 
• Alteraciones electrocardiográficas no asociadas a isquemia miocárdica. Es la 

condición más frecuente de observar. No hay necrosis miocárdica y no hay 
elevación enzimática de creatina fosfoquinasa (CPK) subfracción MB. La autopsia no 
demuestra lesión cardiaca. El aumento brusco y exagerado de noradrenalina 
provoca isquemia cardíaca sin necrosis. Además, la noradrenalina puede provocar 
directamente alteraciones en el electrocardiograma. 

• Alteraciones electrocardiográficas asociadas a isquemia miocárdica, producto de 
enfermedad coronaria. La coexistencia entre la lesión cerebral y enfermedad 
coronaria aguda es de un 5 – 10 %. La lesión cardiaca puede ser la causa primaria 
de la lesión cerebral, por ejemplo, embolia cerebral secundaria a infarto cardiaco. 
La CPK–MB se eleva, llegando a su máximo nivel en 24 horas. La anatomía 
patológica muestra lesión clásica en cuña del infarto cardiaco. 

• Alteraciones electrocardiográficas asociadas a isquemia miocárdica sin enfermedad 
coronaria. A diferencia de la anterior la CPK–MB se eleva llegando a su máximo 
nivel al 4to día. Puede asociarse a difusión ventricular. La anatomía patológica 
muestra necrosis en banda de contracción. El empleo de bloqueadores Beta ha 
demostrado ser protector cardiaco en estas circunstancias.37 

 
En nuestra investigación nos propusimos abordar las alteraciones electrocardiográficas 
que se presentan en pacientes que han sufrido ictus isquémico por la importancia que 
tienen las mismas, las secuelas devastadoras que pueden dejar e incluso la posibilidad 
de llevar al paciente a la muerte. Para ello nos planteamos como objetivo identificar las 
principales manifestaciones electrocardiográficas observadas durante la fase aguda de 
la enfermedad cerebrovascular isquémica, además describir los trastornos del ritmo 
encontrados en la fase aguda de la enfermedad cerebrovascular isquémica en los 
pacientes estudiados, describir las alteraciones morfológicas más frecuentes 
observadas en la fase aguda del ictus isquémico en los pacientes estudiados, evaluar si 
la topografía del ictus isquémico tiene alguna influencia sobre la incidencia de 
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trastornos electrocardiográficos, evaluar si la etiología del ictus isquémico tiene alguna 
influencia sobre la incidencia de trastornos electrocardiográficos, y describir las 
principales complicaciones electrocardiográficas, según variables de caracterización 
individual: edad, sexo y antecedentes patológicos personales. 
 
 
MÉTODOS 
 
Se realizó un estudio retrospectivo descriptivo transversal, de serie de casos que 
incluyó a todos los pacientes con diagnóstico de ECV isquémica, que cumplieran con 
los criterios de selección definidos para este estudio, ingresados en las unidades de 
cuidados neurointensivos del Instituto Nacional de Neurología y Neurocirugía o de la 
unidad de cuidados especiales del Hospital Calixto García, desde Enero 2002 a 
Septiembre de 2011. 
 
Se realizó la revisión de las historias clínicas para la recogida del dato primario y de las 
variables de caracterización individual: edad, sexo, así como datos clínicos y 
antecedentes patológicos personales. 
 
A cada paciente se le realizó un examen físico general, neurológico y neurovascular al 
momento del ingreso en la unidad por un equipo médico conformado por residentes de 
neurología, especialistas de neurología y médicos intensivistas. 
 
Se clasificó al ictus isquémico, según etiología, de acuerdo con la clasificación 
internacional para el ictus38 en: 
 
• Aterotrombótico 
• Embólico (Cardioembólico, Arteria-Arteria) 
• Lacunar 
• Hemodinámico 
• De causa inhabitual 
• Indeterminados 
 
Para distinguir certeramente el ictus isquémico del hemorrágico, así como de otros 
tipos de entidades neurológicas como causas tumorales se realizó a la totalidad de los 
pacientes una Tomografía Axial Computarizada (TAC) en las primeras 72 horas de 
llegado al centro y estudio posterior evolutivo acuerdo con los criterios tomográficos 
para cada tipo de ictus.39 
 
Para precisar las alteraciones electrocardiográficas que antecedieron al ingreso así 
como para obtener el dato de enfermedad cardiaca se revisaron los registros 
electrocardiográficos (EKG) previos al momento del ingreso. 
 
Para valorar las complicaciones durante la fase aguda de la enfermedad isquémica se 
tomó como base lo siguiente: 
 
La observaciones de los registros ECG obtenidos diariamente en las primeras 72 horas 
de su ingreso, para la obtención de los trazados electrocardiográficos utilizando 
CARDIOCID, así como la monitorización continua realizada a lo largo de un ingreso en 
la unidad usando equipos DOCTUS IV dotado de alarmas de frecuencia para la 
detección de arritmias durante un periodo mínimo de 7 días. 
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Para el análisis de estos trazados se realizaron electrocardiogramas convencionales de 
12 derivaciones considerando los siguientes parámetros establecidos como norma: 
 
• Onda P (duración y frecuencia) 
• Segmento PR (duración medida en DII) 
• Complejo QRS (duración y voltaje) 
• Onda Q patológica (cuando tiene una duración igual o mayor a 0,04 segundos y/o 

profundidad con respectos a la onda R mayor del 25 % sin estar alterado el eje 
eléctrico). 

• Segmento ST (supradesnivel o infradesnivel superior a 1 mm). 
• Presencia de onda U. 
• Duración del QT: Se determinó por la formula de BAZZET. 
 
• Criterios de inclusión: 
 
• Pacientes con ictus isquémico en fase aguda. 
• Sometidos a monitorización electrocardiográfica durante la fase aguda. 
• Sometidos a monitorización de estudios hemoquímicos en la fase aguda. 
• Con electrocardiograma convencional previo al evento ictal. 
• Edad mayor de 40 años. 
 
Criterios de exclusión: 
 
• Pacientes hemodinámicamente inestables al momento del ingreso. 
• Análisis de parámetros paraclínicos, necesarios para la identificación de otros 

factores que pudieran intervenir en la aparición de complicaciones cardiacas per se: 
• Cifras de sodio plasmático: N (132 a 145 mEq/L) 
• Cifras de potasio plasmático: K (3,5 a 5,5 mEq/L). 
• Obtenidos en las 24 horas iniciales al momento del ingreso y durante la 

monitorización. 
• Antecedentes de tomar fármacos cardioactivos. 
• Traumatismos torácicos o cardíacos. 
• Otra patología neurológica concomitante. 
• Complicaciones hemorrágicas del ictus. 
 
Se realizó un análisis estadístico descriptivo, a través del cálculo del porcentaje, 
medidas de tendencia central (media) y medidas de dispersión (rango). Se efectuó un 
estudio estadístico descriptivo para la valoración de la incidencia, el tipo y las 
características de las alteraciones ECG producidas en la fase aguda del ictus isquémico. 
Para la comparación de los porcentajes se empleó la prueba de comparación de 
proporciones. Se empleó un nivel de significación de 0,05, para un 95 % de 
confiabilidad.  
 
El análisis de los resultados se muestra en tablas de contingencia para su mejor 
comprensión. 
 
La variables utilizadas fueron edad (décadas de edad cronológica), sexo, etiología, 
topografía, antecedentes patológicos personales cardíacos, trastornos morfológicos 
ECG posterior al ictus, trastornos del ritmo ECG posterior al ictus. 
 
Esta investigación no puso en peligro la vida de ninguno de los pacientes estudiados. 
Se preservó en todo momento la confidencialidad de la información para contribuir a la 
privacidad del paciente, se les pidió a sus familiares un consentimiento informado para 
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ser incluido en la investigación respetando siempre su autonomía y beneficencia. 
 
 
RESULTADOS 
 
En esta serie, de un total de 200 pacientes con ictus isquémico monitorizado siguiendo 
los parámetros establecidos para el estudio, se constató que 117 de ellos presentaron 
complicaciones electrocardiográficas posteriores al ictus, para un 58,5 %. Este 
porcentaje fue mucho mayor que el reportado en investigaciones previas.  
 
Oppenheimer en sus investigaciones en el año 1995, reportó que entre un 5 y un 20 % 
de los pacientes con ictus isquémico presentaban complicaciones 
electrocardiográficas.45 Consideramos que este hecho se debe a que nuestra muestra 
estuvo constituida principalmente por pacientes que habían sufrido un ictus mayor, es 
decir, con compromiso de vasos sanguíneos de mediano y gran calibre, los cuales 
usualmente son ingresados en la Unidad de Cuidados Especiales del Instituto Nacional 
de Neurología y Neurocirugía y en la Sala de Cuidados Especiales del Hospital Clínico 
Quirúrgico “Calixto García”. 
 
Señalamos que fueron monitorizados todos los pacientes con ictus isquémico, 
independientemente de la gravedad, lo cual también influye en lo explicado 
anteriormente. 
 
Tabla 1. Distribución por edades de pacientes con ictus isquémicos y complicaciones 
electrocardiográficas 
 

Edad 
Complicaciones EKG Ictus isquémico 

Total  % Total 

40-50 7 31,8 22 

51-60 28 59,5 47 

61-70 49 67,1 73 

71-80 26 93,1 28 

Más de 81 7 23,3 30 

Total 117 58,5 200 

 
 
En la tabla 1 se muestra la distribución por edades de los pacientes referidos en este 
estudio, así como el total de ellos complicados por cada grupo de edad. El promedio de 
edad fue de 65 años. La mayor cantidad de casos con ictus isquémico se concentró en 
las edades entre 61 y 70 años, con un total de 73 casos para un 36,5 %, y en las 
edades entre 51 y 60 con un total de 47 pacientes para un 23,5 %. 
 
Estos hallazgos coinciden con lo planteado por múltiples autores,46-50 pues la 
enfermedad cerebrovascular aumenta notablemente con el avance de la vida 
constituyendo la edad un factor de riesgo no modificable de la misma junto con la 
herencia, el sexo y el color de la piel. 
 
El mayor porcentaje de pacientes con complicaciones cardiovasculares se reportó en 
las edades entre 61 y 70 años coincidiendo con el grupo de mayor número de casos, 
donde el 67,1 % de los pacientes con ictus isquémico presentaron estas alteraciones. 
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En segundo lugar, el 93,1 % de pacientes afectados en edades comprendidas entre 71 
y 80 años fueron propensos a complicarse y el 59,5 % de los pacientes entre 51 y 60 
años también presentaron alteraciones secundarias a ictus isquémico. A pesar de estas 
diferencias, la falta de significación estadística entre grupos pudiera explicarse por 
discrepancias entre la edad cronológica y la real, diferencias en el estado funcional del 
árbol vascular encefálico y cardiaco y ¨envejecimiento saludable¨. 
 
Tabla 2. Distribución según sexo de pacientes con ictus isquémico y complicaciones 
electrocardiográficas 
 

Sexo 
Complicaciones EKG Ictus isquémico 

Total  % Total 

Masculino 80 72,7 110 

Femenino 37 41,1 90 

Total 117 58,5 200 

 
p = 0.01 (prueba de comparación de proporciones) 

 
En la tabla 2 se muestra el comportamiento de este evento en correspondencia con el 
sexo del paciente. Se constata que 110 pacientes con enfermedad cerebrovascular 
isquémica son del sexo masculino, para un 55 %, representando un mayor porciento 
en relación con el sexo femenino (90 pacientes para un 45 %). Además, hubo un 
predominio de las complicaciones presentadas en el sexo masculino que en el 
femenino, con un 72,7 % lo cual resultó significativo estadísticamente. 
 
Tabla 3. Factores de riesgo según topografía del ictus isquémico 
 

Factor de Riesgo Carotídeo Vertebrobasilar Total  % 

Hipertensión arterial 106 43 149 74,5 

Cardiopatía isquémica 65 23 88 44 

Diabetes mellitus 51 22 73 36,5 

Dislipidemias 40 14 54 22 

 
 
La tabla 3 representa los factores de riesgo según la topografía de los ictus isquémicos. 
Tanto en el eje carotídeo como vertebrobasilar, predominó la hipertensión arterial 
(74,5 %), seguido de la cardiopatía isquémica (44 %), lo cual coincide plenamente con 
lo reportado por otros autores,51-54 la diabetes mellitus resultó también ser un factor de 
riesgo frecuente (36,6 %) junto con las dislipidemias (22 %) este último factor de 
riesgo ya se encuentra bien definido para la enfermedad cerebrovascular.55-60 
 
En la tabla 4 se muestra el comportamiento de la enfermedad cerebrovascular aguda 
en cuanto a topografía de la lesión y a etiología del proceso en los 200 pacientes 
estudiados. De ellos, 140 presentaron ictus de territorio carotídeo, para un 70 % y el 
resto del territorio vertebrobasilar. Del total de eventos, el 60 % fueron ictus de 
etiología aterotrombótica siendo la misma la más frecuente, el 40 % del territorio 
carotídeo y el 20 % del territorio vertebrobasilar, siendo el mecanismo fisiopatológico 
menos frecuente el hemodinámico, con solo 2 casos, para un 1 % del total. 
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Tabla 4. Tipo etiológico de ictus y territorio topográfico 
 

 
 
Tabla 5. Antecedentes y complicaciones cardiovasculares según topografía del ictus 
isquémico 
 

Alteraciones ECG Carotídeo Vertebrobasilar Total Porcentaje 

Antecedentes 

Si 47 19 66 33 

No 93 41 134 67 

Complicaciones 

Si 86 31 117 58,5 

No 54 29 83 41,5 

 
p = 0.01 (prueba de comparación de proporciones) 

 
 
La tabla 5 muestra el grupo de pacientes que presentaban antecedentes de 
alteraciones electrocardiográficas previas al ictus (66 pacientes) distribuidos según los 
territorios vasculares, 47 del eje carotídeo y 19 del territorio vertebrobasilar para un 
33 %, el cual en su totalidad presentó complicaciones posteriores al ictus. El total de 
pacientes complicados fue de 117 para un 58,5 % lo que significa que un 25,5 % de 
pacientes sin antecedentes cardiovasculares se complicaron posteriormente, ya sea 
con trastorno del ritmo y/o de la morfología cardíaca. Este resultado es de suma 
importancia pues nos muestra que de cada 4 pacientes sin antecedentes uno de ellos 
se complica posterior al ictus, lo cual estadísticamente resulta significativo. 
 
La tabla 6 nos muestra las alteraciones electrocardiográficas registradas según su 
orden de aparición, la más frecuente resultó ser la taquicardia sinusal en 105 pacientes 
(52,5 %) un trastorno del ritmo que ha sido referido por varios autores como el más 
frecuente61 seguido por los extrasístoles en los cuales predominaron los ventriculares 
sobre los auriculares, con 37 pacientes para un 18,5 % y 26 pacientes para un 13 % 
respectivamente. La Onda T plana o invertida ocupó el tercer lugar, este trastorno 
resultó ser el más frecuente de los morfológicos, observándose en 51 pacientes para 
un 25,5 %, como podemos apreciar los trastornos del ritmo resultaron ser mucho más 
frecuentes que los trastornos de la morfología como también ha sido reportados por 
varios autores.62,63 
 

Etiología/ 
Topografía 

Cardio-
embólico 

Atero-
trombótico 

Hemodi-
námico Lacunar Total 

Total  % Total  % Total  % Total  % Total  % 

Carotídeo 35 17,5 80 40 0 0 25 12,5 140 70 

Vertebrobasilar 8 4 40 20 2 1 10 5 60 30 

Total 43 21,5 120 60 2 1 35 7 200 100 
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Tabla 6. Alteraciones electrocardiográficas secundarias al ictus isquémico 
 

Alteraciones ECG Número Porcentaje 

Taquicardia Sinusal 105 52,5 

Extrasístoles 63 31,5 

Ventriculares 37 18,5 

Auriculares 26 13 

Onda T plana o Invertida 51 25,5 

Supradesnivel del ST 34 17 

Intervalo QT prolongado 25 12,5 

Presencia de Onda U 17 8,5 

Bloqueo de Rama 14 7 

Fibrilación Auricular 12 6 

Presencia de Onda Q 8 4 

Flutter Auricular 5 2,5 

 
 
El intervalo QT prolongado ha sido señalado como un trastorno de la morfología de mal 
pronóstico, en nuestro estudio fue encontrado en 25 pacientes para un 12,5 %. 
 
La fibrilación auricular (FA) es un trastorno del ritmo que ha sido muy discutido tanto 
como causa así como consecuencia del ictus. Lo cierto es que la FA con respuesta 
ventricular rápida constituye una potente fuente embolígena y aún con respuesta 
ventricular dentro de límites normales lo continúa siendo. En nuestro estudio solo 
registramos 12 pacientes con la misma para un 6 %. Es importante señalar que los 
equipos de monitoreo de los pacientes deben ser cada vez más sensibles permitiendo 
identificar correctamente cada una de las alteraciones que pueden aparecer posteriores 
a un ictus.64  
 
El flutter auricular fue registrado solo en 5 pacientes para un 2,5 %, el mismo también 
puede comportarse como causa y consecuencia del ictus. La presencia de onda Q 
patológica resultó ser el trastorno morfológico menos frecuente (8 pacientes), pero el 
mismo también se asocia a mal pronóstico en la evolución de los pacientes.65 
 
Tabla 7. Alteraciones electrocardiográficas del ritmo secundarias al ictus isquémico 
 

Alteraciones del Ritmo Número Porcentaje 

Taquicardia sinusal 105 52,7 

Extrasistoles ventriculares 37 18,6 

Extrasistoles auriculares 26 13 

Bloqueo de rama 14 7 

Fibrilación auricular 12 6 

Flutter auricular 5 2,5 

Total 199 100 
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En la tabla 7 podemos apreciar las alteraciones electrocardiográficas del ritmo 
secundarias al ictus isquémico, es importante señalar que más de un 20 % de los 
pacientes con complicaciones posterior al ictus presentaron a su vez más de una. Las 
alteraciones del ritmo sin duda fueron las más frecuentes al igual que lo reportado por 
otros autores.66,67 
 
Tabla 8. Alteraciones electrocardiográficas de la morfología secundarias al ictus 
isquémico 
 

Alteraciones Morfológicas Número Porcentaje 

Onda T plana o invertida 51 37,7 

Supradesnivel del ST 34 25,2 

Intervalo QT prolongado 25 19 

Aparición de onda U 17 12,6 

Presencia de onda Q  8 6 

Total 135 100 

 
P = 0.00 comparación de diferencias entre trastornos del 
ritmo y de la morfología (prueba de comparación de 
proporciones) 

 
La tabla 8 indica las alteraciones electrocardiográficas de la morfología más frecuentes 
encontradas en nuestro estudio, siendo la onda T plana o invertida, el supradesnivel 
del ST y el intervalo QT prolongado las más frecuentes (89.90). 
 
Tabla 9. Complicaciones electrocardiográficas y antecedentes de enfermedades 
cardiacas según tipo etiológico de ictus 
 

Tipo Etiológico 
de Ictus 

CC* SC† CS‡ SS§  

Total  % Total  % Total % Total  % Total  % 

C. Embólico 25 43,8 14 24,5 0 0 18 31,5 57 100 

A. Trombótico 35 28,6 32 26,2 0 0 55 45 122 100 

Hemodinámico 1 50 0 0 0 0 1 50 2 100 

Lacunar 5 26,3 5 26,3 0 0 9 47,3 19 100 

Total 66 33 51 25,5 0 0 83 41,5 200 100 

 
P = 0.01 (prueba de comparación de proporciones) 
* Pacientes con antecedentes de enfermedades cardíacas que presentaron 
complicaciones posteriores, † Pacientes sin antecedentes de enfermedades 
cardíacas que presentaron complicaciones, ‡ Pacientes con antecedentes de 
enfermedades cardíacas que no presentaron complicaciones, § Pacientes sin 
antecedentes de enfermedades cardíacas que no presentaron complicaciones  
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La tabla 9 presenta la cantidad de pacientes con complicaciones electrocardiográficas 
con antecedentes o no de la enfermedad cardiaca previa, en dependencia de la 
etiología del proceso isquémico, planteando varios aspectos. De un total de 200 
pacientes, 134 no tenían antecedentes de enfermedad cardiaca previa y 66 si la 
presentaban (67 % y 33 % respectivamente). Ahora bien, todos los pacientes que 
presentaban antecedentes de enfermedad cardíaca previa desarrollaron complicaciones 
luego del evento isquémico, mientras que un 41,5 % de los pacientes estudiados no 
presentaban antecedentes cardiovasculares y no sufrieron variaciones 
electrocardiográficas posteriores al ictus isquémico. 
 
 
DISCUSIÓN 
 
Es importante señalar que se reporta cada vez con más frecuencia el desplazamiento 
de la enfermedad cerebrovascular hacia edades tempranas de la vida, lo cual 
constituye un verdadero problema de salud a nivel mundial.48 
 
El ictus en el adulto joven constituye un nuevo problema de salud a tener presente, 
tomando en consideración que la etiología de los mismos no se comporta igual que en 
las edades avanzadas de la vida y plantea nuevos retos en el estudio del mismo. 
 
Ha sido bien demostrado que la edad avanzada como factor de riesgo no modificable 
para la patología vascular en sentido general se acompaña de mayor número de 
complicaciones, pero también es cierto que la edad de una persona la representa su 
árbol vascular, esto ha permitido afirmar que un ser humano podrá avanzar en la vida 
según tan buen sistema vascular presente. 
 
Lo anteriormente expuesto justifica en parte el hecho de que solo 7 pacientes el 23,3 
% de los 30 que sobrepasaban los 81 años de vida presentaron complicaciones, estos 
pacientes que han llegado a edades avanzadas en la vida lo han logrado por tener un 
buen árbol vascular, es de esperar entonces que se compliquen menos. 
 
Es conocido que el sexo masculino es afectado con mayor frecuencia por el ictus 
isquémico como ha sido reportado por otros autores.49,50 El sexo femenino presenta la 
protección hormonal hasta la etapa del climaterio en que nuevamente las posibilidades 
de sufrir un ictus isquémico estadísticamente se equiparan. 
 
En los estudios revisados de alteraciones electrocardiográficas secundarias a ictus 
isquémico o hemorrágico, no se hace referencia a la participación de la edad o el sexo 
como factor predisponente a la aparición de las complicaciones definidas, pero se 
estima que en pacientes ancianos la coexistencia de enfermedad cerebrovascular y 
cardiovascular de tipo ateromatosa es mayor. Esta aseveración fue planteada por 
autores como Komrad y Guillum, ya desde el año 1984.51,52 
 
La hipertensión arterial constituye el factor de riesgo modificable principal en la 
enfermedad cerebrovascular tanto isquémica como hemorrágica. Es conocido el efecto 
devastador de la misma sobre el árbol vascular cerebral afectando tanto vasos de gran 
calibre como vasos perforantes, estos últimos son la diana principal de este factor de 
riesgo.68,69 
 
Comparado con la población general, la prevalencia de hipertensión arterial en el grupo 
de accidente vascular cerebral es el doble. El 50 % de los infartos y el 48 % de las 
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hemorragias se producen en pacientes hipertensos; en los grupos controles, en 
cambio, solo un 22 % de los incluidos presentan las cifras tensionales elevadas. 
 
El adecuado control de la hipertensión arterial ha supuesto una disminución de la 
incidencia y de las recidivas de la patología vascular cerebral, lo cual demuestra la vital 
importancia del control de este factor de riesgo. Se calcula en un 10 % la reducción de 
la mortalidad por enfermedad cerebrovascular atribuible al control de la tensión 
arterial.70 
 
Según las diferentes series estudiadas el riesgo de enfermedad cerebrovascular 
isquémica en individuos con hipertensión arterial varia, así, es de 2 a 7 veces respecto 
a normotensos. El riesgo hasta los 60-70 años es más elevado, y a partir de estas 
edades el riesgo secundario a hipertensión arterial disminuye de forma importante.71 
 
Como es bien conocido el riesgo de ictus y de ataques transitorios de isquemia 
aumenta exponencialmente con la edad, y la presión arterial elevada es el principal 
factor de riesgo modificable del ictus, su adecuado control es esencial para prevenir el 
infarto cerebral en pacientes de la tercera edad, pero pese al fácil diagnóstico y 
monitoreo de la presión, una gran proporción de pacientes presentan hipertensión 
arterial no diagnosticada y/o pobremente controlada.72 Actualmente se recomienda 
que incluso los normotensos sigan un estilo de vida sana para lograr cifras óptimas de 
presión arterial. 
 
La cardiopatía isquémica (CI) junto a la HTA constituye dos de los principales factores 
de riesgo los cuales aumentan proporcionalmente con la edad. De hecho la CI es la 
principal causa de muerte entre los pacientes que sobreviven a un evento vascular 
cerebral, como ha sido reportado por otros autores.73 
 
En estudios realizados se muestra que los factores de riesgo para la aparición de 
enfermedad cerebrovascular aguda varían en dependencia de la edad. Así pues, en 
pacientes jóvenes es muy frecuente encontrar la migraña y el prolapso de la válvula 
mitral como antecedentes importantes, mientras que en pacientes ancianos juega un 
papel importante la hipertensión arterial, la diabetes mellitus y la hipercolesterolemia e 
hipertrigliceridemia. También en estos pacientes las enfermedades cardiacas como 
fibrilación auricular, hipertrofia ventricular izquierda y enfermedad coronaria son 
importantes.74  
 
La diabetes mellitus también resultó un factor de riesgo importante en nuestro estudio, 
la misma como han demostrado múltiples autores se relaciona notablemente con la 
enfermedad vascular cerebral, con mayor repercusión cuando se presenta junto a la 
hipertensión arterial. Al igual que las dislipidemias, a pesar de su detección precoz y 
del tratamiento oportuno, no parece que su control haya modificado el riesgo de sufrir 
la enfermedad.75,76 
 
Aproximadamente 200 millones de individuos padecen diabetes mellitus tipo II, forma 
predominante de diabetes (90 % de los diabéticos), cifra que se espera aumente a 366 
millones en el año 2030, por lo cual constituye un serio problema de salud actual y 
perspectivo, ya que se asocia a un elevado riesgo de aterotrombosis.77 
 
Ha sido demostrado que el riesgo a padecer un ictus tromboembólico en hombres 
diabéticos es el doble que en los no diabéticos, independiente de otros factores de 
riesgo.77 
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Es conocido su efecto demoledor sobre la microvasculatura en toda la economía, y no 
es una excepción los vasos encefálicos, la incidencia de ictus en pacientes con diabetes 
tipo II es tres veces superior al resto de la población general. Nuestro estudio coincide 
con múltiples reportes.76,77 
 
La existencia de diabetes y de hipertensión arterial aumenta la frecuencia de ictus. Los 
ictus lacunares son más frecuentes en los pacientes con diabetes e hipertensión 
arterial. La presencia de cardiopatía en los diabéticos aumenta el riesgo de ictus y 
mortalidad asociada.78 
 
No obstante, la incidencia de estos factores en la aparición de complicaciones 
posteriores no ha sido profundizada en otros estudios. De estas complicaciones una de 
la que más se ha sujeto a investigación por parte de la neurocardiología es la presencia 
de fibrilación auricular como causa o consecuencia del proceso vascular cerebral.79 
 
Por otra parte, hay un grupo de pacientes en los cuales no se detectan precozmente 
afecciones cardiacas o no son identificadas por el examen físico corriente, que se 
diagnostican por sus complicaciones, de ellas la más temida es la enfermedad 
cerebrovascular aguda. 
 
Autores como Joaquín Serena apelan a la necesidad, en ocasiones, de llegar a la 
realización de ecocardiografías transesofágicas o doppler transcraneal, para el 
diagnóstico de algunas de estas entidades, sobre todo la comunicación derecha-
izquierda, que se ha advertido como causa de enfermedad cerebrovascular isquémica, 
en la cual en algunos casos no hay causa demostrable, pero es susceptible de 
presentar complicaciones posteriores que pueden traer consigo la muerte del 
paciente.80,81 
 
En nuestro estudio la dislipidemia también constituyó un factor de riesgo importante, 
encontramos 54 pacientes portadores de la misma para un 22 %. Los pacientes con 
ictus del territorio carotídeo fueron los más afectados. 
 
Hasta hace pocos años la correlación entre dislipidemias e ictus era controvertida, hoy 
está claro que constituye un factor de riesgo mayor para el ictus.82-84 
 
El primer estudio que aportó tales evidencias fue el 4S, en el cual el uso de estatinas, 
produjo una reducción del ictus en un 30 %, hay que señalar que en este estudio y en 
otros similares, el ictus fue una variable secundaria. El estudio SPARCL fue el primero 
con estatinas (atorvastatina 80 mg/día) que tomó al ictus como variable primaria con 
resultados alentadores.85 
 
Todos los anteriores factores de riesgo encontrados en nuestro estudio sin lugar a 
dudas afectan también al miocardio y a su vasculatura provocando lesiones 
devastadoras sobre el mismo, pues el árbol vascular a pesar de tener características 
particulares en diferentes órganos, es uno mismo y se comporta como tal, siendo 
afectado por las mismas causas.86 
 
El territorio carotídeo (eje carotideo) presenta un flujo sanguíneo de tipo laminar a 
diferencia del territorio vertebrobasilar donde el flujo sanguíneo es de tipo turbulento. 
Es conocido y reflejado en diferentes series que el eje carotídeo es el que más 
comúnmente se afecta, quizás por ser vasos más gruesos que nacen directamente del 
cayado aórtico a diferencia de las arterias vertebrales que nacen de las arterias 
subclavias correspondientes. 
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Por cada eje carotídeo (derecho e izquierdo) ascienden aproximadamente 350 ml de 
sangre por minuto para un total de 700 ml y 300 ml por el territorio vertebrobasilar, lo 
que suma 1 litro de sangre por minuto que constituye el 20 % del gasto cardiaco. Por 
todo lo anterior queda demostrado que el sistema nervioso presenta la tasa metabólica 
más elevada de la economía. La ausencia de oxígeno y glucosa es devastadora para el 
mismo.87 
 
Estos datos representan elementos descriptivos de la muestra estudiada, que serán 
analizados más adelante en relación con la presencia de complicaciones 
electrocardiográficas. 
 
Los pacientes con ictus del eje carotídeo se complicaron más que los del territorio 
vertebrobasilar, esto es posible que se deba a que el territorio vascular carotídeo irriga 
el lóbulo de la ínsula (5to lóbulo) centro superior rector de la función cardiovascular, al 
dañarse el mismo su repercusión sobre el eje cerebro–corazón no se hace esperar.88,89 
Es preciso señalar que el territorio vertebrobasilar irriga estructuras de control primario 
de la función cardiaca por lo cual también en el mismo se registran complicaciones. 
 
Debemos señalar que el 58 % de las complicaciones posterior al ictus señaladas se 
refieren a nuevas alteraciones del electrocardiograma, no incluyéndose las 
complicaciones previas. 
 
Resultó estadísticamente significativa la comparación entre la frecuencia de los 
trastornos del ritmo y de la morfología, siendo las primeras más frecuentes.90-92 Es 
más común encontrar afectación del sistema excito-conductor del corazón que 
trastornos estructurales del mismo. 
 
Los pacientes con antecedentes cardiovasculares tienden más a complicarse lo que 
estadísticamente resulta significativo. Es comprensible que al existir alteraciones 
previas la posibilidad de complicarse es mayor que en corazones aparentemente 
sanos.93,94 
 
Con respecto al análisis de cada grupo etiológico, es llamativo plantear que en los ictus 
cardioembólicos hubo un alto porcentaje (43,8 %) en los cuales se constató 
antecedentes previos de enfermedad cardiaca, que desarrollaron otras variaciones 
electrocardiográficas lo cual es de gran importancia pues son pacientes que presentan 
un corazón enfermo el cual se convierte en potente fuente embolígena. En estos 
pacientes juega un papel primordial la coexistencia de fenómenos como fibrilación 
auricular crónica, que se constató como causa y también como consecuencia del ictus 
isquémico; y fenómenos de valvulopatías ya previamente diagnosticados. Sin 
embargo, un 24,5 % de los pacientes con ictus cardioembólicos no tenían previamente 
diagnosticada enfermedad cardiovascular, que fue posteriormente verificada por 
examen físico y otros medios complementarios, pero sin embargo, presentaron 
complicaciones posteriores al ictus.94,95 Debemos señalar que la etiología no influyó de 
forma significativa en la aparición de complicaciones. 
 
La presencia de complicaciones de pacientes con infarto de etiología aterotrombótica 
se comportó de manera equitativa lineal en correspondencia con la cantidad de 
pacientes afectados en cada grupo estudiado. Así tenemos que el 28,6 % de los 
pacientes con ictus aterotrombótico presentaban antecedentes de enfermedad cardiaca 
previa y todos presentaron complicaciones posteriores, mientras que un 26,2 % de 
dichos pacientes no tenían antecedentes, y también tuvieron variaciones 
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electrocardiográficas. Es necesario señalar que la mayor cantidad de pacientes 
estudiados estuvieron comprendidos en el grupo de aquellos que no presentaron 
antecedentes de enfermedad cardiaca previa y que presentaron complicaciones 
posteriores al evento isquémico aterotrombótico. 
 
Es importante destacar que los ictus de etiología lacunar tuvieron una incidencia 
relativamente importante en la aparición de complicaciones ya que de un total de 10 
pacientes de los 19 con ictus lacunar se complicaron, 5 de ellos (26,3 %) no 
presentaron antecedentes de enfermedad cardiaca.95 
 
El ictus lacunar a pesar de ser de pequeño tamaño (menor de 1,5 cm) depende del 
área del sistema nervioso que afecte y así serán las manifestaciones clínicas que 
provoque.96 Existen más de veinte síndromes lacunares descritos clínicamente pero 
cinco de ellos son los fundamentales: 
 
• Síndrome lacunar sensitivo puro 
• Síndrome lacunar motor puro 
• Síndrome lacunar mixto (sensitivo-motor) 
• Síndrome lacunar disartria–mano torpe 
• Síndrome lacunar de ataxia y hemiparesia 
 
Como se ha podido comprobar en otras series que incluyeron tanto ictus isquémico 
como hemorrágico, alrededor del 90 % de pacientes con antecedentes cerebrales 
agudos presentaron anormalidades electrocardiográficas consistentes en disturbios del 
ritmo cardiaco, que incluyen bradicardia sinusal, taquicardia sinusal, arritmias atriales, 
ritmo de la unión y arritmias ventriculares, así como anormalidades de la 
repolarización consistente en alteraciones del segmento ST y de la onda T, y aparición 
de la onda U.97 
 
La disyuntiva del planteamiento de la fibrilación auricular como causa o consecuencia 
de un proceso cerebrovascular agudo, fue motivo de investigación del departamento 
de neurología de la universidad de Lausana, Suiza, en 1998, definiendo que es muy 
importante el tiempo en que comienzan a hacerse visibles las manifestaciones 
electrocardiográficas en el monitoreo, ya que en los casos en que se constata como 
causa la aparición de las mismas desde el inicio del monitoreo, además de constatarse 
al examen físico, como variaciones de intensidad del primer ruido cardiaco, con 
ausencia de ondas en el pulso yugular venoso, si hay respuesta ventricular rápida, hay 
un pulso significativamente deficiente, mientras que la fibrilación auricular como 
consecuencia de estos eventos se produce luego de un periodo de tiempo variable, 
desde horas a 72 horas, con ausencia de síntomas y signos clínicos y 
electrocardiográficos.98 
 
La menor predisposición a encontrar complicaciones cardiovasculares en pacientes con 
ictus lacunar desde sus bases fundamentales a la representación autonómica del 
corazón en la corteza cerebral, por lo cual se hace más frecuente que aparezcan 
complicaciones cuando se afectan áreas más especificas de la representación 
cronotrópica cardíaca como ocurre en los infartos más extensos cuando se afectan 
ramas más grandes que en los infartos de territorios profundos como ocurre en los 
ictus lacunares,99 aunque en nuestro estudio el ictus lacunar si presentó 
complicaciones, quizás debido a la afectación del lóbulo de la ínsula y sus conexiones 
para el control cardiovascular. 
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En la tabla 9 también podemos apreciar que un 25,5 % de pacientes que no 
presentaron antecedentes de enfermedades cardiacas (51 pacientes), presentaron 
complicaciones posteriormente, este hecho es sumamente significativo, pues nos 
muestra que uno de cada cuatro pacientes con ictus isquémico puede complicarse 
debido al evento cerebrovascular, aún teniendo un corazón sano, tomando en 
consideración además que todos los pacientes que presentaron antecedentes cardiacos 
también se complicaron. 
 
Lo anteriormente explicado demuestra la importancia de monitorizar a todo paciente 
que ha sufrido un ictus isquémico durante la fase aguda, pues constituye la única 
forma de poder identificar estas alteraciones y actuar de forma oportuna. 
 
En los pasados 50 años se evidenciaron las relaciones anatómicas del encéfalo con la 
aparición de complicaciones cardiovasculares, particularmente notados en los daños de 
la corteza insular humana, este centro cortical situado en el denominado lóbulo 
olvidado o quinto lóbulo es de una importancia vital pues constituye el centro 
regulador central para el control de la función cardiovascular. 
 
Estudios posteriores bien caracterizados han coincidido en plantear que los infartos de 
hemisferio cerebrales producen alteraciones electrocardiográficas, correspondientes 
con cambios específicos patológicos miocárdicos llamados miocitolisis. Estos daños 
están basados en mecanismos de aferencias y eferencias simpáticas y parasimpáticas 
que parten de la corteza cerebral principalmente del lóbulo de la ínsula en su mayoría, 
cuyos estímulos producen las complicaciones ya mencionadas.100 
 
Llane en el año 1996 realiza estudios donde describe la producción de taquicardia 
supraventricular en pacientes con ictus isquémico de hemisferio cerebral derecho, 
corroborando así la relación entre estas dos estructuras,101 Hancock describe la 
presencia de complejos prematuros en pacientes con infartos de territorio carotídeo de 
mediano tamaño. 
 
En cuanto a los ictus de territorio vertebrobasilar, que fueron un total de 60 pacientes, 
para un 30 %, se observó que su comportamiento fue más sencillo o con más 
diferencia en cuanto a porcentajes, siendo mayor el porcentaje de pacientes sin 
complicaciones con ausencia de antecedentes de enfermedad cardiaca, este territorio 
es de vital importancia por la irrigación que realiza a estructuras vitales para el control 
del medio interno y por tanto de la vida.102 
 
En el estudio realizado por Arboix y Oppenheimer encuentran un porcentaje mayor de 
complicaciones electrocardiográficas en infartos de territorio posterior, sobre todo tallo 
cerebral, que va desde un 58 a un 73 %. Esto es atribuible a la presencia, en el tallo 
del núcleo del tracto solitario, de importante estructura nuclear que recibe la aferencia 
de los nervios glosofaríngeo y vago, cuyo daño produce alteraciones 
electrocardiográficas severas que pueden conducir a la muerte (37,38 %). 
 
Las complicaciones ECG pueden depender de lesiones de los núcleos autónomos del 
tallo que correspondería al territorio vertebrobasilar o de los centros corticales de 
control del SNA (lóbulo de la ínsula) el cual se encuentra irrigado por el territorio 
carotídeo. 
 
Los valores que se obtuvieron en este estudio, inferiores a los observados en estas 
series se atribuyen a una distribución al azar. 
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En general podemos mencionar que los trastornos del ritmo prevalecieron sobre las 
alteraciones morfológicas en correspondencia con lo encontrado por otros autores.103 
  
Entre los reportes más consistentes de alteraciones electrocardiográficas secundarias a 
ictus en general, están los estudios realizados por el doctor Patricio Mellado de la 
Universidad Católica de Chile. El mismo realizó un compendio de estos cambios 
manifestando que las principales alteraciones son el intervalo QT prolongado, el 
segmento ST plano, la onda T plana o invertida y la aparición de onda U. Menciona 
como las arritmias más frecuentes la taquicardia sinusal y las extrasístoles auriculares 
y/o ventriculares. Esto coincide plenamente con las manifestaciones encontradas en el 
presente estudio.104 La incidencia y el tipo de patrón electrocardiográfico varía de un 
paciente a otro y dependen en gran medida del estado cardiovascular previo. Otras 
arritmias como el flutter y las taquicardias ventriculares tipo torsades de pointes son 
frecuentes causas de muerte súbita o de perdida de conciencia inicial. Ostábal realiza 
una descripción de alteraciones encontradas en pacientes con hemorragia 
intraparenquimatosa pero menciona como cambios más frecuentes, también para ictus 
isquémicos, las alteraciones del ritmo.105 
 
En uno de los más recientes estudios realizado por Tocan sobre las conexiones 
cerebro-corazón expone también la presencia prevaleciente de los trastornos del ritmo 
como principales alteraciones electrocardiográficas secundarias a ictus isquémicos, lo 
cual también ha sido reportado por otros autores en sus respectivos trabajos.106,107 
Todos los trabajos coinciden en demostrar que las arritmias más frecuentes son la 
taquicardia sinusal y las extrasístoles auriculares y/o ventriculares lo cual también 
hemos podido constatar en nuestro estudio. 
 
La necesidad de continuar las investigaciones en el campo de la neurocardiología y de 
profundizar en este tema nos proporcionaría un paso de avance en la disminución de la 
mortalidad por enfermedad cerebrovascular que hoy constituye en nuestro país la 
tercera causa de muerte, la segunda causa de demencia y la primera de discapacidad. 
 
Concluimos que las principales alteraciones del ritmo encontradas en los pacientes 
estudiados fueron la taquicardia sinusal, las extrasístoles ventriculares y las 
extrasístoles auriculares. Las principales alteraciones morfológicas del 
electrocardiograma observadas fueron la onda T plana o invertida, el supradesnivel del 
ST y el intervalo QT prolongado. En la fase aguda del ictus isquémico, las 
complicaciones funcionales del cronotropismo cardiaco son más frecuentes que las 
alteraciones estructurales del miocardio. Los pacientes con ictus del territorio carotídeo 
tienen un mayor riesgo de padecer alteraciones cardiovasculares durante la fase aguda 
que los pacientes con ictus del territorio vertebrobasilar. La etiología del ictus no 
influye sobre el riesgo de padecer alteraciones cardiovasculares durante su fase aguda. 
El sexo masculino y la existencia de enfermedad cardiaca previa, constituyen factores 
de riesgo para la aparición de alteraciones cardiovasculares durante la fase aguda del 
ictus. 
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