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RESUMEN  

Objetivo: Determinar los factores asociados a la aparición de alteraciones 

electrocardiográficas en pacientes con hemorragia subaracnoidea aneurismática.  

Métodos: Se realizó un estudio observacional, descriptivo y retrospectivo, con  

89 pacientes ingresados en la Unidad de Ictus, del Hospital Clínico-Quirúrgico 

“Hermanos Ameijeiras”, con diagnóstico de hemorragia subaracnoidea 

aneurismática y alteraciones electrocardiográficas, entre enero de 2013 y enero 

de 2018. Las variables analizadas fueron la edad, el sexo, el color de la piel, los 

antecedentes patológicos personales, la puntuación según la escala de coma de 

Glasgow y la graduación según la escala de la Federación Mundial de Cirujanos 

Neurológicos, los niveles plasmáticos de sodio y potasio, la localización del 

sangrado y su intensidad según la escala de Fisher, la localización y tamaño  

del aneurisma, la presencia o no de complicaciones neurológicas, el tipo de 

alteración electrocardiográfica y su repercusión clínica. Para el análisis de los 

datos se efectuó el cálculo de frecuencias absolutas y relativas, se aplicaron 

medidas de tendencia central (media) y dispersión (rango).  
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Resultados: De todas las variables analizadas, las más significativas fueron el tipo 

de alteración electrocardiográfica y la repercusión clínica de dichas alteraciones 

electrocardiográficas. Las alteraciones electrocardiográficas más frecuentes 

fueron la prolongación del intervalo QT (18,0 %), bradicardia sinusal (15,7 %) y 

taquicardia sinusal (14,6 %), y en ninguno de los pacientes los cambios eléctricos 

evidenciaron repercusión clínica. Los factores con asociación estadística a la 

aparición de alteraciones electrocardiográficas fueron el desequilibrio 

electrolítico (natremia p= 0,040; potasemia p= 0,002), el comportamiento  

del sangrado según la escala de Fisher (p= 0,006), el resangrado (p= 0,032), y el 

antecedente patológico personal de fibrilación auricular (p= 0,002) o de 

cardiopatía isquémica (p= 0,034). 

Conclusiones: El desequilibrio electrolítico, el comportamiento del sangrado 

según la escala de Fisher, el resangrado y el antecedente patológico personal de 

fibrilación auricular y de cardiopatía isquémica fueron los factores asociados a la 

aparición de los cambios eléctricos cardiacos en nuestra serie de pacientes. 

Palabras clave: alteraciones electrocardiográficas; aneurisma cerebral; 

hemorragia subaracnoidea. 

 

ABSTRACT 

Objective: To determine the associated factors with the appearance of 

electrocardiographic alterations in patients with aneurysmal subarachnoid 

hemorrhage. 

Methods: An observational, descriptive and retrospective study was carried out 

with 89 patients admitted to the Stroke Unit, at "Hermanos Ameijeiras" Clinical-

Surgical Hospital. They were diagnosed with aneurysmal subarachnoid 

hemorrhage and electrocardiographic abnormalities. The study period was from 

January 2013 to January 2018. The variables analyzed were age, sex, skin color, 

personal medical history, score according to the Glasgow Coma Scale and 

graduation according to the World Federation of Neurological Surgeons scale, 

plasma sodium levels and potassium, the location of the bleeding and intensity 

according to the Fisher scale, the location and size of the aneurysm, the presence 

or absence of neurological complications, the type of electrocardiographic 
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alteration and clinical repercussion. For the analysis of the data, the calculation 

of absolute and relative frequencies was carried out, measures of central 

tendency (mean) and dispersion (range) were applied. 

Results: The most significant variable, from all those analyzed, were the type of 

electrocardiographic alteration and the clinical repercussion of these 

electrocardiographic alterations. The most frequent electrocardiographic 

alterations were QT interval prolongation (18.0%), sinus bradycardia (15.7%) and 

sinus tachycardia (14.6%), and the electrical changes in any of the patients 

showed clinical repercussion. The factors with statistical association to the 

appearance of electrocardiographic alterations were electrolyte imbalance 

(natremia p= 0.040; potassium p= 0.002), the behavior of bleeding according to 

the Fisher scale (p= 0.006), rebleeding (p= 0.032), and personal medical history 

of atrial fibrillation (p= 0.002) or ischemic heart disease (p= 0.034).  

Conclusions: Electrolyte imbalance, behavior of bleeding according to the Fisher 

scale, rebleeding and personal pathological history of atrial fibrillation and 

ischemic heart disease were the factors associated with the appearance of cardiac 

electrical changes in our series of patients. 

Keywords: electrocardiographic alterations; brain aneurysm; subarachnoid 

hemorrhage. 
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Introducción 

La hemorragia subaracnoidea (HSA) aneurismática es una emergencia 

neuroquirúrgica capaz de comprometer la vida de un paciente.(1) Representa 

aproximadamente 5 % de todos los ictus.(2) Su incidencia es aproximadamente de 

9,5-10,5 por cada 10 000 personas al año.(1,2,3) Provoca complicaciones 

neurológicas y sistémicas que ensombrecen el pronóstico de los pacientes.(4,5)  
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Dentro de las complicaciones sistémicas están las alteraciones cardiacas.(6) Las 

anomalías electrocardiográficas, las elevaciones de las enzimas cardiacas y  

la disfunción de la contractilidad ventricular constituyen la expresión de dicho 

daño cardiaco.(4,5,7) Estas alteraciones electrocardiográficas se presentan en 27 % 

- 100 % de los pacientes(7,8,9) y la mayoría acontece en las primeras 48-72 horas.(5,8) 

Se dividen en dos grandes grupos: cambios morfológicos y alteraciones del ritmo 

cardiaco.(4,5,9)  

Los patrones morfológicos más frecuentes son los trastornos de la repolarización 

ventricular;(7,10,11) además, se han descrito alteraciones de la despolarización 

auricular.(9) Dentro de los disturbios del ritmo cardiaco, la bradicardia y 

taquicardia sinusal, el aleteo y la fibrilación auricular (FA) son los más 

frecuentes.(4,5,9) Otros como el bloqueo aurículo-ventricular han sido 

ocasionalmente detectados.(4,9) Dentro de sus posibles mecanismos 

fisiopatológicos se encuentran la respuesta del eje hipotalámico-hipofisario-

adrenal, la respuesta inmunológica e inflamatoria sistémica, y la estimulación de 

regiones cerebrales con implicación autonómica.(9,12) También se considera la 

alteración de los ejes cerebro-intestino y corazón-intestino.(12)  

Actualmente, no se conocen totalmente los factores asociados a la aparición de 

dichos cambios eléctricos debido a la heterogeneidad de los resultados de los 

estudios previos y la ausencia de protocolización de la evolución cardiológica en 

estos pacientes, por lo cual, la realización del actual estudio constituye un intento 

para lograr dilucidar cuáles son las variables que podrían influir en la presentación 

de alteraciones electrocardiográficas en pacientes con HSA, al identificar el 

mayor número de posibles factores implicados en la génesis de dichas anomalías 

eléctricas respecto a otros trabajos previamente reportados sobre el tema. Es por 

ello que se decidió la realización de la presente investigación, la cual tuvo como 

objetivo: determinar los factores asociados a la aparición de alteraciones 

electrocardiográficas en una serie de pacientes con HSA aneurismática.  
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Métodos 

Se realizó un estudio observacional, descriptivo y retrospectivo, con 89 pacientes 

ingresados en la Unidad de Ictus, del Hospital Clínico-Quirúrgico “Hermanos 

Ameijeiras”, en el periodo comprendido entre enero de 2013 y enero de 2018. 

Todos los casos fueron mayores de 18 años, con diagnóstico confirmado de HSA 

aneurismática, con puntuación en la escala de coma Glasgow (GCS) mayor de 8(13) 

y graduación en la Escala de la Federación Mundial de Cirujanos Neurológicos 

(WFNS) menor o igual que IV.(14) Igualmente, todos los pacientes  

presentaron alteraciones en el electrocardiograma (EKG) de 12 derivaciones con 

electrocardiógrafo Cardiocid, que se les realizó en las primeras 72 horas. 

 

Procedimientos y variables 

Para confirmar el diagnóstico de HSA, se utilizó la tomografía axial computarizada 

(TAC) craneal; y para realizar el diagnóstico del subtipo aneurismático, se empleó 

un estudio neurovascular con contraste endovenoso (ENVc), es decir, angio-

tomografía helicoidal multicortes (angio-THMC) cerebral y/o angiografía cerebral 

por sustracción digital (ASD).  

Por medio del ENVc, se determinó la localización del aneurisma en: 

- La arteria carótida interna (ACI), arteria cerebral anterior (ACA), arteria 

comunicante anterior (ACoA) o arteria cerebral media (ACM), como parte 

de la circulación carotidea 

- La arteria comunicante posterior (ACoP), arteria cerebral posterior (ACP), 

arteria basilar, arteria cerebelosa superior (SCA), arteria cerebelosa 

anteroinferior (AICA) o arteria cerebelosa posteroinferior (PICA), como 

parte de la circulación vertebrobasilar.(15) 

 

También, se determinó con el ENVc el tamaño del aneurisma, y se clasificó en 

muy pequeño, pequeño, grande, gigante, excesivamente gigante.(15,16)  

La angiografía cerebral por sustracción digital se realizó con un equipo Phillips 

Integris Allura, mediante cateterización selectiva de los vasos cerebrales por el 

método de Seldinger, con obtención de vistas anteroposteriores, laterales y 

latero-oblicuas de los territorios carotídeo y vertebrobasilar. Para la realización 



Revista Cubana de Neurología y Neurocirugía. 2021;11(3):e448  
 

 

 

 

6 

  Esta obra está bajo una licencia  https://creativecom m ons.org/licenses/b y - nc/4.0/deed.es_E S 
  

de la angio-THMC, se usó un sistema tomográfico helicoidal multicorte Phillips 

Brillian de 40-64 canales, y se aplicó contraste iodado no iónico en la vena 

antecubital. Las imágenes axiales se reconstruyeron con un grosor de 0,625 mm. 

Se produjeron imágenes de intensidad máxima mediante la sustracción de las 

estructuras óseas circundantes. La reconstrucción y la interpretación de  

las imágenes fueron realizadas siempre por un mismo radiólogo entrenado en su 

ejecución.  

Por medio de la TAC craneal, se clasificó el grado de sangrado, según la escala de 

Fisher,(17) y se precisó su localización en las cisternas basales, las cisuras 

cerebrales, el parénquima cerebral o los ventrículos cerebrales.(18) Además,  

se determinaron los niveles de natremia y potasemia, y se realizó el diagnóstico 

de las complicaciones neurológicas de la HSA, resangrado, vasoespasmo  

o hidrocefalia, según la sospecha clínica y la confirmación a través de la TAC 

craneal y/o el Eco-Doppler transcraneal. 

Como parte del análisis electrocardiográfico(9,19) de los pacientes, una vez que se 

detectaron alteraciones en el EKG, estas fueron clasificadas en dos grupos: 

alteraciones morfológicas o alteraciones del ritmo cardiaco. En el primer grupo 

se incluyeron alteración de la onda P, alteración de la duración del intervalo PR, 

onda Q patológica, prolongación del intervalo QT corregido (QTc), onda U 

patológica, desnivel del intervalo ST, onda T patológica e hipertrofia ventricular 

izquierda (HVI). Como parte del segundo grupo estuvo la bradicardia sinusal, 

taquicardia sinusal, complejo auricular prematuro, aleteo auricular, fibrilación 

auricular, taquicardia supraventricular, ritmo de la unión aurículo-ventricular, 

taquicardia ventricular, torsión de punta, aleteo ventricular y fibrilación 

ventricular.  

Para conocer la presencia de repercusión clínica de las alteraciones 

electrocardiográficas, se tuvo en cuenta la presencia o no de empeoramiento del 

nivel de conciencia según GCS y/o WFNS, sin considerar el deterioro de conciencia 

secundario a complicaciones neurológicas, así como la aparición de dolor 

precordial, palpitaciones, disnea, lipotimia y/o sincope, infarto agudo de 

miocardio, o insuficiencia cardiaca, coincidentes con el registro de anomalías 

electrocardiográficas. 
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Procesamiento y análisis estadístico 

Los datos se obtuvieron a través de la base de datos existente en la Unidad de 

Ictus, del Hospital Clínico-Quirúrgico “Hermanos Ameijeiras” y de las historias 

clínicas previamente archivadas, por medio de los cuales se confeccionó una 

planilla para su recolección. Posteriormente, se elaboró una base de datos 

mediante la aplicación Microsoft Excel 2010, la cual fue procesada con el 

programa estadístico SPSS-PC (Statistical Package for Social Sciences Inc, Chicago 

Il, USA) versión 20.  

Se resumieron las variables cualitativas con números absolutos y porcentajes. En 

el caso de las cuantitativas con la media y su desviación estándar (DE). Para 

evaluar la relación entre variables cualitativas, se utilizó la prueba chi cuadrado 

con corrección, y en caso de existir 25 % o más frecuencias esperadas menores, 

se empleó la prueba exacta Fisher. Se fijó un nivel de significación estadística de 

p 0,05. 

 

Ética 

Los datos que se obtuvieron en este trabajo solo fueron utilizados para la 

confección del informe final. Se mantuvo una estricta confidencialidad en 

relación con los nombres de los pacientes, así como del problema de salud que 

presentaban. Esta investigación fue aprobada por el Consejo Científico y el 

Comité de Ética e Investigación Clínica (CEIC), del Hospital Clínico-Quirúrgico 

“Hermanos Ameijeiras”. 

 

 

Resultados 

Se estudiaron 89 pacientes (Tabla 1), con una edad media de 37,9 ± 12,0 años. Se 

observó predominio del sexo femenino, del color de la piel blanco, y de la 

hipertensión arterial (HTA) como antecedente patológico personal (APP) de 

interés. Hubo mayor incidencia de pacientes con buen estado clínico, según el 

resultado de GCS y WFNS. El porcentaje de pacientes con valores de natremia o 

potasemia dentro de límites normales fue de 60,7 % y 55,1 %, respectivamente. 
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La alteración electrolítica más frecuente fue la hipopotasemia (38,2 %), seguida 

por la hiponatremia (21,3 %). Dentro de las características imagenológicas se pudo 

apreciar una mayor frecuencia de pacientes con Fisher III (46,1 %), y no se 

evidenció en los sujetos estudiados Fisher I. La localización del sangrado más 

frecuente fue en las cisuras hemisféricas (82,0 %); y asociado a esto se detectó 

20,2 % de pacientes con sangrado en las cisternas basales, 19,1 % de sujetos con 

compromiso intraventricular, así como 2,2 % de pacientes con afectación del 

parénquima cerebral. Presentó alguna complicación neurológica 42,7 % de los 

enfermos, y la más frecuente fue el resangrado (19,1 %).  

 

Tabla 1 - Características generales 

Variables  Valor 

Edad: media (rango)  
37,9 ± 12,0 años (20-

80) 

Sexo femenino: No. (%)  52 (58,4) 

Color blanco de la piel: No. (%) 35 (39,3) 

Antecedente de HTA: No. (%) 34 (38,2) 

14-15 puntos en GCS: No. (%) 50 (56,2) 

II-III grados en WFNS: No. (%) 57 (64,0) 

Normonatremia: No. (%) 54 (60,7) 

Hiponatremia: No. (%) 19 (21,3) 

Normopotasemia: No. (%) 49 (55,1) 

Hipopotasemia: No. (%) 34 (38,2) 

Fisher III: No. (%) 41 (46,1) 

Sangrado en cisuras hemisféricas: No. 

(%) 
73 (82,0) 

Con complicaciones neurológicas: No. 

(%) 
38 (42,7) 

Resangrado: No. (%) 17 (19,1) 

HTA: hipertensión arterial; GCS: Escala de Coma de Glasgow; WFNS: Escala de la Federación Mundial de Cirujanos 

Neurológicos 

 

La localización aneurismática más frecuente fue a nivel de la circulación 

carotidea, específicamente a nivel de la ACM. A su vez, el tamaño aneurismático 

más representativo fue el pequeño (Tabla 2). 
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Tabla 2 - Topografía y tamaño aneurismático 

Características 

imagenológicas 
No. % 

Localización del aneurisma 

ACA 15 16,9 

ACoA 13 14,6 

ACM 29 32,6 

ACP 15 16,9 

ACoP 2 2,2 

ACS 2 2,2 

AICA 13 14,6 

PICA 15 16,9 

Tamaño del aneurisma 

Muy pequeño  0 0,0 

Pequeño  66 74,2 

Grande  23 25,8 

Gigante  0 0,0 

Excesivamente gigante  0 0,0 

ACA: arteria cerebral anterior; ACoA: arteria comunicante anterior; ACM: arteria cerebral media; ACP: arteria cerebral 

posterior, ACoP: arteria comunicante posterior; ACS: arteria cerebelosa superior; AICA: arteria cerebelosa anteroinferior 

(por sus siglas en inglés); PICA: arteria cerebelosa posteroinferior (por sus siglas en inglés). 

 

Se pudo comprobar que el cambio eléctrico más frecuente fue la prolongación del 

intervalo QTc (18,0 %). Asociado a este, se visualizó 9,0 % de enfermos con onda 

T aplanada y negativa, respectivamente. Dicha alteración fue seguida en 

frecuencia por la bradicardia sinusal (15,7 %), la taquicardia sinusal (14,6 %), la 

fibrilación auricular (13,5 %) y el infradesnivel del segmento ST (13,5 %).  

Las anomalías eléctricas no evidenciaron repercusión clínica (Tabla 3). 
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Tabla 3 - Alteraciones electrocardiográficas 

Alteraciones electrocardiográficas No. (%) 

Alteraciones morfológicas 76 (85,39) 

Alteraciones de la onda P 

P prolongada 2 (2,2) 

P hiperaguda 4 (4,5) 

Alteraciones del intervalo PR 

PR acortado  2 (2,2) 

PR prolongado  2 (2,2) 

Prolongación del intervalo QTc 16 (18,0) 

Onda Q patológica,  3 (3,4) 

Onda U patológica 9 (10,1) 

Desnivel del intervalo ST  

Supradesnivel del ST 7 (7,9) 

Infradesnivel del ST 12 (13,5) 

Alteraciones de la onda T 

T hiperaguda 1 (1,1) 

T aplanada 8 (9,0) 

T negativa 8 (9,0) 

Hipertrofia del ventrículo izquierdo 2 (2,2) 

Alteraciones del ritmo cardiaco 50 (56,17) 

Bradicardia sinusal 14 (15,7) 

Taquicardia sinusal 13 (14,6) 

Complejo auricular prematuro 2 (2,2) 

Aleteo auricular 9 (10,1) 

Fibrilación auricular 12 (13,5) 

QTc: intervalo QT corregido 

 

Se puede apreciar en la tabla 4 que, en el total de 50 pacientes con alteraciones 

del ritmo cardiaco, hubo predominio del equilibrio del sodio sérico (62,0 %) y la 

hipernatremia constituyó la alteración más frecuente 28,0 % (p= 0,040). En dicho 

grupo existió un 70 % de pacientes con normopotasemia y un 22,0 % con 

hipopotasemia (p= 0,002). En los pacientes con alteraciones del ritmo cardiaco 
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predominaron los grados III y II de la escala de Fisher, con un 60,0 % y 22,0 %, 

respectivamente (p= 0,006).  

En el grupo con trastornos del ritmo, hubo mayor incidencia de pacientes sin 

complicaciones neurológicas (52,0 %), y en el resto que sí tuvo complicaciones 

neurológicas, el resangrado fue la más representativa con 28,0 % (p= 0,032).  

Para un mejor análisis de los resultados, se agrupó la fibrilación auricular y el 

aleteo auricular, como trastornos electrocardiográficos, dada la similitud en 

cuanto a su mecanismo fisiopatológico. Así, de los 21 pacientes con fibrilación o 

aleteo auricular en su electrocardiograma, 28,6 % presentó el antecedente de FA. 

Los pacientes sin dicha alteración eléctrica, 68 casos, no tuvieron ese 

antecedente (97,1 %) (p= 0,002).  

También se agrupó la prolongación del intervalo QTc, la presencia de onda Q 

patológica y las alteraciones tanto del intervalo ST como de la onda T dentro de 

la categoría trastornos de la despolarización-repolarización ventricular. De esta 

forma, se evidenció como, del total de 40 sujetos con trastornos de la 

despolarización-repolarización ventricular, 25 % de ellos contó con el 

antecedente de cardiopatía isquémica (CI), y de los 49 pacientes sin este cambio 

eléctrico, 93,9 % no refirió dicho APP (p= 0,027).  

 

Tabla 4 - Variables con relación estadísticamente significativa con alteraciones 

electrocardiográficas 

Variables  

Alteraciones 

electrocardiográficas 

p 
Sí No 

No. (%) No. (%) 

Natremia 
Alteraciones del ritmo cardiaco  

50 (56,18) 39 (43,82) 

0,040a 
Hiponatremia  5 (10,0) 11 (28,2) 

Normonatremia  31 (62,0) 23 (42,6) 

Hipernatremia  14 (28,0) 5 (12,8) 

Potasemia  
Alteraciones del ritmo cardiaco  

50 (56,18) 39 (43,82) 
0,002a 

Hipopotasemia  11 (22,0) 23 (59,0) 
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Normopotasemia  35 (70,0) 14 (35,9) 

Hiperpotasemia  4 (8) 2 (5,1) 

Escala de Fisher 
Alteraciones del ritmo cardiaco  

50 (56,18) 39 (43,82) 

0,006a 

I 0 (0,0) 0 (0,0) 

II 11 (22,0) 20 (51,3) 

III 30 (60,0) 11 (28,2) 

IV 9 (18,0) 8 (20,5) 

Resangrado 
Alteraciones del ritmo cardiaco  

14 (28,0) 3 (7,7) 0,032a 

Antecedente de FA 
Fibrilación-Aleteo auricular  

21 (23,6) 68 (76,4) 

0,002b Sí  6 (28,6) 2 (2,9) 

No  15 (71,4) 66 (97,1) 

Antecedente de CI 

Trastornos de la despolarización-

repolarización ventricular 
 

41 (46,07) 48 (53,93) 

0,034a Sí  10 (24,4) 3 (6,2) 

No  31 (75,6) 45 (93,8) 

FA: fibrilación auricular; CI: cardiopatía isquémica 

a: Prueba chi cuadrado (2) con corrección, b: Prueba exacta de Fisher 

 

 

Discusión 

En la investigación se evidenció la presencia de cuatro factores estadísticamente 

asociados a la aparición de anomalías electrocardiográficas en pacientes con HSA 

aneurismática. Dentro de estos factores, los trastornos de la natremia y 

potasemia tuvieron relación con un grupo de cambios eléctricos específicos. 

Además, la presencia de resangrado, a diferencia de otros estudios, fue la 

complicación neurológica con asociación estadística a la presentación de 

determinadas alteraciones electrocardiográficas. 

El comportamiento de la edad fue diferente al reportado por Norberg y otros,(5) 

porque en su casuística la edad promedio fue 58 ± 13 años. Estas diferencias están 

relacionadas con el mayor porcentaje de pacientes menores de 60 años 
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integrantes de nuestra investigación. El predominio del sexo femenino fue similar 

al detectado en otros estudios,(5,20) y es un indicador de la marcada frecuencia de 

la enfermedad en la población femenina.(15,21,22)  

El mayor número de personas con piel de color blanco fue semejante a los datos 

encontrados en la literatura,(23,24) pero no hubo coincidencia con lo presentado 

por Labovitz y otros,(25) quienes comprobaron mayor incidencia de HSA en los 

afroamericanos e hispanos con respecto a los individuos caucásicos.  

La mayor frecuencia de HTA coincidió con lo reportado en otros estudios,(5)  

lo cual se debe a su implicación como factor de riesgo en el desarrollo de los 

aneurismas.(15,20)  

El comportamiento clínico de nuestros pacientes, por lo general, fue óptimo, pues 

predominaron pacientes con mayor puntaje, según la GCS, así como con menor 

grado, según la WFNS. La variación de los grados de la WFNS de nuestro estudio 

difirió de la presentada por Norberg y otros.(5) Los resultados del estado clínico 

de nuestros pacientes, según ECG, fueron semejantes a los de Hirashima y 

otros.(26)  

El total de enfermos hiponatrémicos e hipernatrémicos fue similar a los reportes 

de la literatura.(27,28) Se evidenció un mayor número de enfermos con 

hipopotasemia en comparación con 27 % de pacientes, reportados por Harrigan y 

Deveikis.(28) Los mecanismos implicados en la aparición de estas complicaciones, 

frecuentes en la HSA,(29) son el síndrome de secreción inadecuada de hormona 

antidiurética, el síndrome de cerebro perdedor de sal, la acción insuficiente del 

cortisol o por el contrario el hipercortisolismo, la utilización de hidratación y 

diuréticos de forma excesiva, la liberación de catecolaminas con la consecuente 

estimulación de la ATPasa Na+-K+, y los vómitos.(30) 

La casuística de Coghlan y otros fue de 34 % y 47 % enfermos con escala de Fisher 

grado II y III, respectivamente,(31) e Hirashima y otros(26) reportaron 69,2 % de 

pacientes con Fisher grado III; nuestros resultados fueron similares. Series 

anteriores informaron mayor existencia de afectación ventricular que 

parenquimatosa(32,33) y, debido al mayor tamaño muestral, se reportó un mayor 

número de casos en cada categoría. En estos estudios no se hace disquisición en 

cuanto a sangrado en cisuras cerebrales y/o cisternas de la base, al interpretarlos, 
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dichos autores, como sangrado en espacio subaracnoideo. El predominio de las 

aneurismas en la circulación anterior, específicamente en la ACM, se corresponde 

con reportes previos(32,33) y es lo esperado según la literatura, informaron un  

42,3 % de aneurismas menor o igual a 5 mm y un 57,8 % de aneurismas mayor de 

5 mm.(33) Otro estudio presentó 25 % de pacientes con aneurismas menores de  

12 mm y 75 % de pacientes con aneurismas mayores de 12 mm.(34) Pese a las 

diferencias de criterios utilizados para clasificar el tamaño aneurismático, se 

pudo evidenciar discrepancias con nuestros resultados, mayor frecuencia de 

aneurismas pequeños seguidos por los de gran tamaño.  

Frontera y otros reportaron cifras menores de pacientes con resangrado(35) 

respecto a nuestro estudio. Dichas diferencias pueden ser el resultado del manejo 

quirúrgico o endovascular empleado en ambos grupos de pacientes, del 

predominio de aneurismas localizados en la circulación anterior, o producto  

del traslado de los pacientes a nuestro centro desde los hospitales donde son 

admitidos inicialmente. No obstante, se reportan cantidades superiores en otras 

casuísticas.(36)  

Las alteraciones electrocardiográficas de nuestros pacientes fueron similares a 

otros trabajos,(37) dado el predominio de cambios morfológicos sobre trastornos 

del ritmo, y la ausencia de repercusión de dichas alteraciones sobre el estado 

clínico de los pacientes estudiados. En cambio, Sánchez y otros informaron un 

franco predominio de las alteraciones del ritmo.(23) Ahmadian y otros reportaron 

en su serie de casos que el cambio electrocardiográfico más frecuente fue la 

inversión de la onda T (17,2 %), seguido por el infradesnivel del intervalo ST  

(13,8 %), la prolongación del intervalo QT (10,3 %) y el supradesnivel del intervalo 

ST (8 %).(32) También encontraron pacientes con taquicardia sinusal (10,3 %), 

fibrilación auricular (28,7 %) y taquicardia supraventricular (6,9 %) y ventricular 

(12,6 %). En nuestra investigación se observó un predominio de los cambios 

morfológicos eléctricos, y dentro de los mismos hubo una mayor frecuencia de 

presentación del intervalo QT prolongado, el infradesnivel del intervalo ST, así 

como del aplanamiento e inversión de la onda T. No obstante, existieron 

diferencias entre ambos dada la presentación de onda U patológica en nuestros 

pacientes, no solo la aparición de taquicardia sinusal, sino también de bradicardia 
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sinusal, incluso, en mayor porcentaje que la primera, así como la concurrencia 

en los casos estudiados tanto de fibrilación como aleteo auricular. Ahmadian 

reportó en su casuística la presencia de taquicardia supraventricular y 

ventricular, así como un 47,1 % de pacientes con infarto agudo de miocardio y un 

31,0 % de enfermos con insuficiencia cardiaca. (32) En nuestra serie de casos no 

tuvimos hallazgos similares. 

En la casuística de Ibrahim y Macdonald,(33) la alteración eléctrica más 

significativa fue la prolongación del intervalo QT (42 %); además, informaron 

pacientes con taquicardia sinusal (4 %), bradicardia sinusal (17 %), fibrilación 

auricular (1 %), cambios no específicos del intervalo ST (9 %) con un 1 % de 

supradesnivel e infradesnivel, respectivamente, así como enfermos con complejo 

QRS ancho (4 %) y onda T invertida (5 %). Hallazgos similares se obtuvieron al 

identificar la presencia de intervalo QT prolongado como el trastorno 

electrocardiográfico más significativo, además del franco predominio numérico 

de los cambios morfológicos eléctricos sobre las arritmias cardiacas. Dicho estudio 

no informó el efecto de las variaciones del electrocardiograma sobre el  

estado clínico del paciente. En nuestra investigación se comprobó un mayor 

porcentaje de pacientes con incremento o disminución de la frecuencia cardiaca, 

quienes mantuvieron ritmo sinusal, con desnivel del segmento ST y con fibrilación 

auricular.  

Shah y otros observaron un predominio de la bradicardia sinusal (46,5 %), seguida 

por la inversión de la onda T (35,4 %), la prolongación del intervalo QT (34,3 %) y 

la taquicardia sinusal (30,3 %).(38) En dicha investigación se comprobó un mayor 

número de pacientes con alteraciones del ritmo cardiaco que de la morfología de 

las ondas, intervalos y segmentos; además, se detectaron cifras similares entre la 

inversión de la onda T y la prolongación del intervalo QT; mientras en nuestra 

casuística existió un predominio doble del QT prolongado sobre la negatividad de 

la onda T. En ambos trabajos no se reportó repercusión clínica de las 

modificaciones del electrocardiograma.   

En nuestra serie se pudo apreciar una asociación estadísticamente significativa 

entre las alteraciones del ritmo cardiaco y el desequilibrio electrolítico, tanto del 

sodio como del potasio. Las alteraciones de la morfología electrocardiográfica no 
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presentaron asociación estadísticamente significativa con el desequilibrio sódico 

ni potásico; en este último caso la prueba estadística fue no válida. A pesar de 

ello, se evidenció un grupo, significativamente numérico, de enfermos con 

desequilibrio sérico sódico y potásico dentro del total de pacientes con cambios 

en la morfología. La bibliografía revisada reportó, como alteraciones 

electrocardiográficas, tanto de la hipopotasemia como de la hiperpotasemia, 

cambios en la onda P, el segmento PR, el intervalo QT, el complejo QRS, el 

segmento ST y la onda T, así como la presencia de onda U patológica y arritmias 

en los pacientes con hipopotasemia.(39) Por tanto, nuestros resultados se 

correlacionan con lo anteriormente planteado en cuanto al tipo de cambio 

eléctrico causado por el desbalance del potasio sérico; no obstante, como ya se 

había mencionado, la prueba estadística para demostrar asociación entre las 

alteraciones morfológicas en el electrocardiograma, principal modificación 

eléctrica tanto de la hipopotasemia como la hiperpotasemia, y el medio interno, 

no fue válida. Se evidenció asociación estadísticamente significativa entre 

arritmia cardiaca y modificación patológica de los niveles séricos de potasio.  

Estudios previos han demostrado la relación de los niveles plasmáticos de sodio 

con perturbaciones electrocardiográficas. Han planteado la posibilidad de 

aparición de trastornos de la conducción cardiaca, fundamentalmente bloqueo 

aurículo-ventricular, en pacientes con insuficiencia cardiaca o trastornos del 

potasio sérico concomitantes.(39,40) Por ello, nuestra investigación no se 

correlaciona con lo planteado al encontrar asociación estadísticamente 

significativa entre el desequilibrio del sodio y los cambios del ritmo cardiaco, sin 

demostrarse este tipo de relación con las variaciones morfológicas, donde se 

incluyó el acortamiento del intervalo PR, principal indicador de retardo en la 

conducción entre la aurícula y el ventrículo. Por su parte, Lorsheyd y otros en su 

casuística de 167 pacientes,(37) de los cuales 43,11 % mostraban alteraciones 

electrolíticas, no pudieron demostrar asociación estadísticamente significativa 

entre los cambios electrocardiográficos y el desequilibrio sérico sódico o potásico. 

La relación entre las anomalías del EKG y los cambios patológicos en los niveles 

de sodio y potasio en sangre no es de extrañarse, ya que la conducción cardiaca 

se encuentra mediada por los fenómenos de despolarización y repolarización 
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celular, sobre los cuales, a su vez, influyen las concentraciones de sodio y potasio 

a través de las membranas celulares. Además, si se tiene en cuenta que los 

trastornos hidroelectrolíticos son complicaciones conocidas de la hemorragia 

subaracnoidea,(6) la secuencia sangrado-alteración iónica-cambios eléctricos 

cardiacos es más que evidente. 

Las características imagenológicas de nuestros pacientes, es decir, la localización 

del sangrado y su graduación, según la escala de Fisher, así como la localización 

y tamaño del aneurisma, no demostraron asociación estadísticamente 

significativa en aquellos enfermos con cambios eléctricos morfológicos. En 

cambio, aquellos sujetos del estudio con arritmia cardiaca sí presentaron dicha 

asociación respecto al comportamiento del sangrado, según la escala de Fisher. 

El resto de las variables imagenológicas no evidenciaron asociación 

estadísticamente significativa. Ahmadian y otros comprobaron que los pacientes 

con sangrado intraventricular tenían mayor frecuencia de alteraciones 

electrocardiográficas que aquellos sin participación ventricular, dicha asociación 

fue estadísticamente significativa (p= 0,037);(32) además, se demostró que la 

localización del aneurisma no influye en el tipo de cambio eléctrico. Por tanto, 

nuestra investigación y este estudio tienen puntos en común ya que la graduación 

de la escala de Fisher incluye el sangrado intraventricular. Ibrahim y Macdonald 

reportaron una mayor frecuencia de trastornos del ritmo sinusal en pacientes con 

aneurismas de circulación anterior en comparación con aquellos pacientes  

con aneurismas de circulación posterior; no se pudo demostrar una asociación 

estadísticamente significativa (p= 0,07).(33)  

Lorsheyd y otros informaron asociación estadísticamente significativa entre 

cambios específicos del trazado eléctrico y sitios específicos de localización 

aneurismática, al presentarse más frecuentemente la onda U patológica en 

pacientes con aneurisma de ACoP (p=0,002) y ACM (p=0,03), y la HVI en pacientes 

con aneurisma de ACoA (p=0,03).(37) En nuestra casuística se comprobó un 

predominio tanto de alteraciones morfológicas como del ritmo cardiaco, en 

pacientes con aneurismas de circulación anterior.   

Por su parte, el estudio de Frontera y otros reportó asociación estadísticamente 

significativa entre los cambios registrados en el EKG y la presencia de hemorragia 
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intraventricular (p=0,008).(35) Hirashima y otros, en su trabajo en 2001, mostraron 

una p con valor de 0,03 entre las alteraciones electrocardiográficas y la escala de 

Fisher;(26) nuestro trabajo coincidió con esta casuística. Este grupo de autores 

tampoco pudo demostrar asociación estadísticamente significativa entre la 

localización del aneurisma y la aparición de cambios eléctricos (p= 0,747).(26)  

La relación estadística entre la escala de Fischer y la presencia de cambios 

eléctricos puede ser el resultado del efecto de la mayor cuantía de sangre 

subaracnoidea, pues existe un franco predominio de pacientes con Fisher III y 

ninguno con Fisher I. En este sentido, se visualiza como el tamaño aneurismático 

no mostró asociación estadística significativa al existir un predominio de 

aneurismas pequeños, lo cual implica un sangrado de menor volumen con respecto 

a aneurismas de mayores dimensiones. La sangre en el espacio subaracnoideo, 

por medio de los posibles mecanismos fisiopatológicos hasta el momento 

enunciados,(9,10,11,12) provocaría los cambios eléctricos cardiacos; y es más 

probable la ocurrencia de dichos cambios en relación con mayores cuantías de 

sangrado.  

La estimulación de determinadas regiones cerebrales puede influir en la aparición 

de alteraciones electrocardiográficas,(9,12) lo cual puede ocurrir en el caso de las 

aneurismas del territorio carotideo, producto a sus relaciones de vecindad; no 

obstante, a pesar de existir un predominio de esta topografía aneurismática,  

no se pudo evidenciar asociación estadísticamente significativa. Se comprobó una 

asociación estadísticamente significativa entre la presencia de resangrado y los 

trastornos del ritmo cardiaco, no así con los cambios morfológicos.  

El vasoespasmo y la hidrocefalia no mostraron asociación estadística con las 

anomalías del EKG. Por ello, nuestro trabajo no coincidió con lo reportado por 

Ibrahim y Macdonald,(33) quienes evidenciaron una asociación estadísticamente 

significativa (p< 0,001) entre el vasoespasmo y la prolongación del intervalo QT. 

Otra casuística mostró resultados similares a los nuestros al no poder comprobar 

asociación estadística entre el vasoespasmo (p= 0,269) y la hidrocefalia (p= 0,732) 

con las alteraciones electrocardiográficas.(35) La asociación del resangrado con 

trastornos electrocardiográficos puede ser el resultado del incremento del efecto 

de la sangre previamente mencionado. 
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La presencia de APP cardiacos nos permitió evidenciar asociaciones 

estadísticamente significativas entre el antecedente de FA y la presencia  

de arritmia cardiaca tipo fibrilación-aleteo auricular, así como entre el 

antecedente de CI y los trastornos de la despolarización-repolarización 

ventricular. Estudios previos(41) han fracasado en encontrar asociación 

estadísticamente significativa entre el APP de CI y las alteraciones de la 

despolarización y repolarización ventricular (p= 0,214). Frontera y otros 

detectaron asociación estadísticamente significativa entre los cambios eléctricos 

y el APP de arritmia cardiaca (p< 0,001).(35) Se puede considerar que la presencia 

de cambios eléctricos y/o estructurales cardiacos pudiera conferir riesgo para la 

presentación de alteraciones electrocardiográficas en el contexto de la HSA,  

al ser más probables la aparición de dichas alteraciones en corazones ya 

enfermos.  

Los potenciales mecanismos fisiopatológicos capaces de causar las alteraciones 

cardiacas, en especial las anomalías electrocardiográficas, al mediar el eje 

cerebro-corazón, son disímiles.(9,12,41) La activación del eje hipotálamo-hipófisis-

adrenal, ya sea por el efecto directo de la sangre, la hipertensión endocraneana, 

el vasoespasmo o el estrés secundario al sangrado, provoca la liberación de 

cortisol en exceso con la consecuente liberación masiva de catecolaminas a nivel 

de las terminaciones nerviosas cardiacas, las cuales inducirían daño cardiaco a 

través de varios mecanismos como son la taquicardia, la vasoconstricción 

coronaria, la toxicidad de los cardiomiocitos, debida a la producción de especies 

reactivas de oxígeno y obviamente estrés oxidativo, y la necrosis con bandas de 

contracción y miocitolisis por el incremento del calcio intracelular.(4,9,12,42) La 

respuesta inflamatoria ha sido asociada a los ictus.(4,12) Después de un ictus se 

produce despolarización neuronal y glial, así como daño a las membranas 

plasmáticas, lo cual provoca un incremento en el adenosín trifosfato extracelular; 

además, se produce daño en la barrera hematoencefálica, todo lo cual causa 

activación de las células microgliales y estimulación de la producción de 

citoquinas inflamatorias, con lo cual se estimula tanto la inflamación sistémica 

como la local.(4,12) Específicamente, la HSA induce un síndrome de respuesta 

inflamatoria sistémica, al precipitar la activación del sistema inmunológico, el 
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cual puede desarrollarse en los primeros cuatro días hasta en 85 % de los 

pacientes.(4,12) En la literatura hay evidencia que demuestran la asociación entre 

las citoquinas inflamatorias y el daño cardiaco, incluido la CI, la insuficiencia 

cardiaca y la arritmia o el daño miocárdico isquémico relacionado con la 

reperfusión.(12)  

La estimulación de regiones cerebrales específicas con marcada elocuencia 

autonómica, como son la ínsula anterior y posterior, el cíngulo anterior, la corteza 

prefrontal ventromedial, el giro frontal medial e inferior, la amígdala, y  

la formación reticular mesencefálica,(9,43,44,45) también ha sido señalada. Esta 

estimulación es resultado del efecto irritativo directo de la sangre, la respuesta 

inflamatoria local, la isquemia cerebral focal causada por el vasoespasmo, o de 

la hipertensión endocraneana.(9,44,46) La interacción entre la flora intestinal y el 

sistema nervioso central, eje cerebro-intestino, ha permitido demostrar en 

laboratorios cambios en la permeabilidad intestinal después de un ictus con la 

consecuente translocación de bacterias y endotoxinas al torrente sanguíneo y, 

por tanto, el incremento de la inflamación sistémica.(12) El eje corazón-intestino 

está mediado por la producción de metabolitos por la flora intestinal (indoxil 

sulfato y N-óxido de trimetilamina) con efecto directo sobre las células del 

corazón; el incremento de los mismos después de un ictus como la HSA puede 

causar hipertrofia ventricular, infarto cardiaco e insuficiencia cardiaca.(12) Por 

último, pero no menos importante, se deben señalar las alteraciones iónicas del 

medio interno, las cuales constituyen una complicación frecuente de la HSA, y 

que pueden influir directamente en la conducción del impulso eléctrico 

cardiaco.(9) 

Las limitaciones del estudio son la ausencia de determinación de los niveles 

séricos de magnesio, ácido láctico, cortisol y catecolaminas, los cuales en  

otras casuísticas han demostrado relación con la aparición de cambios 

electrocardiográficos; y la inclusión solamente de aquellos pacientes con 

electrocardiogramas alterados en algún momento de las primeras 72 horas de 

evolución, al no contar con monitoreo Holter durante dicho periodo de tiempo, 

por lo cual, probablemente, quedaron fuera del estudio pacientes cuyos cambios 
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eléctricos no se presentaron en el momento exacto en que se realizó el 

electrocardiograma.  

De acuerdo con los resultados de nuestra investigación se puede concluir que los 

factores asociados a la aparición de alteraciones electrocardiográficas en nuestra 

casuística fueron el desequilibrio electrolítico, el comportamiento del sangrado 

según la escala de Fisher, el resangrado y el antecedente patológico personal de 

arritmia cardiaca tipo FA o de CI. 

A partir del presente estudio se puede inferir la necesidad de realizar estudios 

prospectivos encaminados a discernir los factores asociados a los cambios 

electrocardiográficos en pacientes con HSA aneurismática, para de esta forma 

comprobar los resultados alcanzados en nuestra investigación y continuar 

incrementando el conocimiento sobre esta temática. Es importante que las 

futuras investigaciones incluyan las variables presentadas en la casuística, 

además de las citadas en las limitaciones del estudio. 
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