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RESUi\tEN 

/11trotluc:ciri11: La enfermedad vascular cerebral de tipo 1squC111ico. ocupa el 2" lugar a 
nivel 111undial como causa e.le n1onalidad. L;1 mcidencia observada en nuestro pais. se ha 
incre1nl.!ntado en forma dramút1ca en b últi111¡1 dt.!cada. Se han descrito 1nanifestac1ones 
clectroc;ird1ograficas en pac11.:ntcs con EVC 1squé1nico. sin embargo. no se ha 
dctcnninado la 1111.:idcnct;t d,_. c~le hallazgo Objetit·o: Deh:nnmar la incidencia y 
fn.:cuenc1a dc c;11nbil.1s elci.:1roca1<l1ograticos en pai.:1cntcs con E"\.'C 1squé1111co. sin 
cardio¡x11ia de b;isc 1\fatcrial y ,\!t!rot!o ... : Es un estudio de cohortc. long11ud1nal. 
observacional. rl...'"al1zado ¡,:n d l-h.lsp11al general de Ticomán. cn donde se 1nclu~ eran 21 
pacientes. sm :inlecedcntcs 1.h: card1opat1.:t dc b;1se: /(c...-11/tatlo...-: De cllos 14 rnuJcres 
(f16.6 1 ~';.) y 7 hornbres (33 3'~o). rango de ed:id entre 4 7 y 72 af1os. con un promedio de 
59.7 aiios. 13 lk dios padt:cian d¡,: 1-1:\S y 14 Di\12. todos bajo Tx mCdico. El promedio 
dcsdc r.:I 1111c10 de la mantfi.:slat.:-1011 y la to1na dd prirner ECG fue dc X <l hrs Dt: todos los 
pacicmi.:s c.:stulhadns. el ECG m1c1al fue tomado como b.:1s:tl. el cu;1I estab~1 dt.:ntro de b 
normalidad. De los .::! 1 pac1c11t'-'S 1.3 (fl J .l)" o) tu\"lcron algún ca111b10 ECG <lurant1.; los 5 
dias dt.: dur:1c1011 <lcl i.:s111d10. 1 <le ellos (-l. 7'~11) m:u11fl:sto 11n:ers1ón as1mt.:tnca de );:¡onda 
T . ..¡ JK1c1'-·1111.:s( 1 q" u) prcs¡,:111an .. Jn c~lrasisloh:s supra\ ent1·icula1·cs y 3 <lc el los ( 14 .:!X'~;.) 
altcrac1oncs d'-·I scgme1110 ST El ni.:sgo rclal1\o ti.1c dc 1.7. con una Chi (.k l\1antel -
1-l;icnzd Ue l.7'J.. con un 1111¡,:nalo de confianza al 45·~~. ( 1 15. 215) ~ un:i J..::ippa entre 
obscna<lores dc O 72. ("011c/u_ .. ¡ú11: En t:I estudio se <lc1nues1ra una :isociación cntre la 
prcsc11c1a dc E\.'(' '.'- ca1nh1ns ckctrucan.hog1·aficos. princip:ilrnenle cn pacientes no 
gt.:n:itncos. lo q111.: au111¡,:111~1 lu~ costos <le ;11ent.:1ón :il pacicnte. la estanc1¡1 hospital:ina y 
por la tanto las compJ1¡;¡1c1oni..:s relacionadas con la patologia. ccrcbral aguda. 
Cons1c.lera1nos que cstc cs1u<l10 pudiera s1 .. :.,-vir con10 basi.: para invest1gacio11cs futuras 1nás 
cxtcnsa.s 

P:1Jabras clave: EVC isqu~mico. cambios cli.:ctrocardiográficos. riesgo n:lativo. 



ABSTR.<\.CT 

Backg.round: Thc strokL: is thc Sl.."cond h:ading cnus..: of dcath. ·world\vidc. Thc 
incidcncc in our country has dramatically risc lll thc last d..:cay. Thcy are dcscriptions 
about clcctrocardiographic changcs in paticnts \\. ith strokc. hO\\."C\ cr thc incidcncl!" of this 
fcaturc is not di.:scribc.:d Objcctivc: To c.ktc.:rrninatc.: thc 1ncidc.:ncc.: and fn.:cucncy of 
clcctrocard1ographic changc~ 111 patll!nts \\. lth strol..c \\."1thout JHC\ iously hcart discasc-. 
t\lntcri:al :1nd J\lethods: I!" a cohort. lo11g.itud1nal. obscrYation;ll tnal. pi.:rfonncd 111 
General Hospital Ticuman. 1ncluding ~ 1 patll..'ntS '' ithout pre..•\ iously hcart disi.:asc. 
Rcsults: 1-1 ti..:111::ilc ((1() fl'~·.,) and 7 n1alc (33.3" ... ) \\lth a rangc ofngc frorn -17 to 72 ~cars 
with an aYcr•1g1: 5l} 7 ;.1.:~u·s. 1:; of th1:m suffrr from h1gh hl1..1nc.l prcssurc. and 1-1 din.bctcs 
mcllnus l..'\ en onc \\. lth 1111:tJ1cal 1na11;ll!c1nc.:nt Th..: •n cragc smcc thc bcl.!.1nni111! of 
sy1npto1ns and .th..: rq;1sti.:r of thi.: first clcctrncard1ugram '";s X (1 hours Fr:;rn alÍ th1..: 
pati..:nts th1s \\as t.:ik..:n as thc n.:fcrc..·ncc. bi:causi.: it \.\as nonnally Frorn 21 pat1cnts. 
13lhl l)".,) ha\t: ~111 ..:l..:clrnca1d1llgraph1c anurn1.:il1t;.. 1 uf thi.:111 (-l 7",.,) had asynunctrical 
i11\.·crs1011 uf T "ª'c. -1 pat1c..·1ns( 1 l}"<•) ha\ i.:. s11pr.n 1.:ntncular cxtrasystolcs. and 3 uf thcn1 
( l4.2X'~;.) h;i\ 1: anurmal1t;. 111 tl11.· ST scgmi:nt Thi.: rclat1vc nsl.. \\.as 1 7 '' 1th ax of i\1antcl 
- l-lai.:uzcl of 1 7'J.. ,o,,·1th a et..l!lfu..lcncc 111ti.:n.:tl at q5·~;, ( 1 1 .:=; • 2.25) and a kappa as 
corn.:lati<.ln bcl\\ccn obsi.:ncrs uf O 72 C'onclusiuns: Th1s stud~ suggcst an associat1un 
bctwci.:n strul..i.: ;1111..J thc dcct1ocard1ograph1c clwng..:s. ma111Jy 111 ~uungcr pcoplc. ali this 
incrcasc thc cost ti..H· 1nst1tut1un and for th1.: pat1cnt. cnl~ll'gi.:n1cnt thi.: huspitali¿ation days 
rcqu1rcd and conscqucntly 111cri.:~1sc 111 thi.: co111plications r..:lat1:d with thi.: strok<.!. \V<.! 
consic.li.:r that tlus study coulc.J bi: use ful far more: cxt1:11sive and futurc.: Íll\ cst1gations. 

h:ey \\'ords: strokc. clcctrocartJ10graphic changcs.rclati\"c risk. 
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INTRODUCCION 

Fisiológicamente el organismo humano destina a In circulación cerebral del 1 O al 

15% del gasto cardiaco nomull, de este porcentaje nproxilnadamcntc una quint:i 

panc se destina a la circulación posterior y el resto a la circulación anterior. ésta es 

una de las principales razones por la que cualquier variación de este flujo 

circulatorio puede dañar la integridad ccn:brat. ( 1) 

El EVC se define como el desarrollo r:ipido de los signos de focalización. 

alteraciones en la función ccrcbrnl y un inicio en un lapso menor de 24 hrs. que 

conduce a la muerte celular sin otra cm1sn aparente que el origen vascuktr (2) 

Fisiopatológicamcntc al reducirse el flujo sanguíneo cerebral por debajo de 

0.551111/g/min. se produce una pérdida de las propiedades cc1ularcs en forma 

progresiva. llegando al punto mitximo cuando el flujo sanguíneo cerebral desciende 

por debajo de 0.45 ml/g/min. lo que conduce a la muene celular. (3) 

Una de las caractcristicas dt: Jos infanos cerebrales es el área de penumbra, que es 

la zona circundante u la región isquCmica, en la cual hay pérdida de algunas de las 

funciones celulares, pero que gracias a la circulación colateral se mantiene la 

viabilidad celular de ellas. (4) 

Seria lógico pensar que al restablecer el flujo sanguíneo cerebral el daño se 

limitaría. pcm1iticndo la recuperación de las cClulas que aún fueran viables~ sin 

embargo. csto no es dd todo cieno ya que debido a las alteraciones metabólicas a 

nivel intracelular. se produce daño por rcpcrf"usión en la cual estitn involucradas 

sustancias tales como: el gluta.mato, c1 autncnto del calcio citosólico. oxido 

-----·-- ---....... 



nitrico~ prostaglandinas. tromboxnnos y leucotrienos además de rndicales libres y 

algunas cClulas como los leucocitos activados y las plaquetas. 

Se han hecho algunos estudios para conocer los n1ecanismos involucrados en el 

daño neuronal inducido por la isquemia-reperfus1ón. en los cuales se ho visto que el 

estrés oxidmivo participa en forma ucth-n en la patogéncsis del daño cerebral. en 

ello se han postulado la hipcrhomocistinemia. ya que Csta contribuye a lo 

liberación de algunas cspccics de oxígeno reactivo. aunado a una dis1ninución en 

las concentraciones plasmilticas de ó.cido ascórbico. ya que éste es uno de los 

principales oxidantes en d plasma humano prc\'inicndo fo, pcroxidación lipidica. 

por lo tanto su ddiciencia agrava el daño neuronal. (5) 

Otro tüctor que participa activamente cn este mecanismo es Cl oxido nitrico~ ya 

que cn estos cvc-ntos hay aumento en la sintetasa del oxido nítrico, lo que nument"l. 

la producción de radicales hidroxilo. resultando en un daño severo por isquemia­

r..:pcrfusión por lo qth! se han c-ncaminado esfuerzos para disn1inuir este 

mecanismo. utilizando en forma experimental polictincl-glicol conjugado o en 

otras ocasiones nitro-arginina. sustancias inhibidoras de la síntesis de oxido nítrico. 

(6) 

Epidcmiológicamentc la EVC ocupa a nivel mundial la segunda causa dc muerte. 

según datos obtenidos por la \VHO (según sus siglas en ingles)~ en una revisión 

realizada en un periodo de tiempo de 1968 a 1994 en una población entre 35 y 84 

Í~AL{f~·::::-5j]r~GH l 
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años a nivel mundiaty estudio dividido en tres partes de 1968 a 1974. de 1975 a 

1984 y 1985 a 1994. 

En los resultados obtenidos se observó un alto indice de mortalidad entre hombres 

y mujeres en el Este de Europa. la mortalidad en Portugal tU.c mayor que en 

cualquier otro pais del cstc de Europn. siendo Polonia el que resultó con la menor 

mortalidad de los paises Europeos. 

Por lo que respecta a centro y SudamCrica representados por Argentina. Chile y 

Uruguay se obscrvaron índices de aproximadamente el doble de lo observado en el 

oeste de Europa y J\.1éxico. ( 7) 

En estudios conducidos en Estados Unidos basados en la raza para estudiar la 

mortalidad. se observó una mnyor mortnlidnd entre la población 111cxico-amcricana. 

(8) 

Algunos resultados prclirninares muestran que los 111exico-americanos pueden tener 

una incidencia mayor de eventos cerebro vasculares. pero una mortalidad menor 

comparados con la raza sajona. lo cuál se o.tribuye a diversos factores culturales. 

entre Jos cuales sc encuentra la barrro::rn dd idioma. (9) 

5 
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El porcentiljc de ºmuertes ocurridas por un evento cerebro vnsculnr en mnyores de 

54aiios f'ue71.7%(10) 

Haciendo una comparación con d resto de los hispanos se hn visto que en cuanto a 

los hombres. t\.téxico ocupa el segundo lugar de mortalidad en comparación con las 

mujeres. en donde el porcentaje fue mayor y ocupa el primer lugar comparado con 

Cuba y Estados Unidos. ( 10) 

La mortalidad fue mayor entre los hombres que entre las mujeres en gran parte de 

los paises, pero la diferencia se hace insignificante al llegar a los 75 aiios de edad; 

llama la atención que l\1Cxico se encuentra en el grupo de paises que mostraron un 

aumento considerable en la mortalidad por EVC a través de todo el periodo 

estudiado. esto está asociado con aumento en las cnfermed:ides 

cardiovascu lares observado en nuestro país ( 7) 

Dentro de los factores de riesgo que encontramos para el desarrollo de un EVC está. 

en primer lugar Ja edad. en donde la incidencia numcnta un 1 Oo/o más con cada 

año de vida después de Jos 45 años de edad. observándose la incidencia más alta 

c:n los pacientes mayores de 65 años. adc:m:is de ello se han identificado varias 

condicio111:s y factores ambientales como factores de riesgo para EVC los cuales 

incluyen: hipertensión arterial sistémica, dcrnostrándosc que la hipertensión es el 

f'actor de riesgo que más prevalece. por lo que su trat.:uniento reduce notablen1entc 
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la incidencia del eveauo, pero debido al carñcter silente de la enfermedad a menudo 

se retrasa él diagnostico. lo cual hace imperiosa la necesidad de realizar un 

diagnostico oportuno y seguimiento estrecho. aunado a que se ha dcmostrado en 

diversos estudios que una disminución en la presión arterial diástolica de 5 - 10 

mml-lg reduce hasta en un 42'Yu el riesgo dt.: EVC. 

En cuanto a los factores de riesgo ambientales tenemos. el tabaquismo, que se ha 

visto y comprobado que aumenta en pron1cdio dos veces él 

riesgo de desarrollar un EVC: por otro lado la ingcsta de alcohol tiene un efecto 

dual. ya que será dosis dependiente. porque a dosis bajas parece tener un efecto 

protector. pl.!ro a dosis altas aumenta el riesgo de hemorragia intraccrebral 

principalmente lobar; asímismo los factores dietéticos y hñbitos son un punto 

importante y de estos los mñs destacados son el sedentarismo y las dictas ricas en 

carbohidratos. grasas. sal, entre otras. 

Como se menciona anteriormente la hipertensión arterial es el factor de riesgo mas 

importante, pero modificable tanto para infarto cerebral como para hcn1orragia 

intraccrebral ya que ésta. enfonncdad afecta a diversos niveles de las arterias 

cerebrales. lo que aun1cnta Ja probabilidad de sufrir un evento de este tipo. ( 11) 

Es por eso que los miembros de la Nacional Strokc Association (NSA) 

rccorniendan un adecuado control de las cifras tcnsionalcs en pacientes hipcrtcnsos. 

COI<! -i 
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monitorización en las presiones sanguineas en cada visita al mCdico y autocontrol 

en el domicilio del paciente con r.:I fin de disminuir la incidencia de EVC. (12) 

Otro de los factores de riesgo bien conocidos para el riesgo de EVC cs. Ja Diabetes 

f\·1cllitus ya que se considera un factor de riesgo mayor para ello. porque acelera la 

nteroesclerosis y tiene efectos adversos sobre las LDL y HDL. ( 12 y 13) 

Se ha visto que~ en los Estndos Unidos es más frecuente la diabetes en los 

mexicanos que en los blancos no hisp:inicos. siendo esto 1116.s notable de los 45 a 

los 74 :iños de edad. (JO) 

La American l-lenrt Association en un amilisis realizado al estudio de Framingham 

sugiere que los sujetos con intolerancia a la glucosa tienen riesgo de una a dos 

veces más de desarrollar un evento vascular cerebral~ que los pacientes diabéticos. 

(14) 

La fibrilación auricular aumenta notablemente el riesgo de EVC en 

aproxin1nda111cntc seis veces más. por lo que en estos pacientes la recomendación 

principal es Ja administración de anticoagulantc oral cspccíficamcntc la warfarina. 

y primordialmente en aquellos pacientes que tengan factores de riesgo 

concomitantes tales como la edad. ataque isquémico transitorio previo~ HTA. 

insuficiencia cardiaca~ y diabetes mellitus. rcservrl.ndose el :leido acetilsalicilico 

para los pacientes que no tienen dichos factores de riesgo. ( 12) 



Comúnmente la fibrilación auricular se descubre incidentalmente despuCs de un 

EVC. de un episodio de insuficiencia cardiaca congestiva o de un cuadro de edema 

agudo pullnonar. 

Esta fibrilación auricular es la arritn1ia cardiaca n1:i.s comUnmcntc encontrada en 

pacientc.:s mayores dc 60 afias y este riesgo aumenta a un 9%1 mas. a los 75 años de 

edad. (15 y 16) 

Hay que recordar que la fibrilación auricular muy comúnmente sc prcscnta como 

una alteración asinton1ática o asociada a una sinton1atologia muy vaga. por lo que 

es importante rco.lizar una exploración cardiológica acuciosa en todos los pacientes 

ancianos con manifestaciones clinicas incspccificas tales como Í..'ltiga y debilidad 

general. 

En un estudio realizado en Estados Unidos en pacientes mayores de 39 años con 

su primer EVC isquén1ico fue medido el di:imctro auricular izquierdo mediante 

ecocardiografia bidimensional transtor::icica. y se encontró una asociación 

importante entre el diámetro unteropostcrior de la aurícula izquierda y la presencia 

de EVC isquémico aun1entando el 

riesgo de fibrilación auricular con la presencia de hipertrofia ventricular izquierda. 

(17) 
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Esto se explica por que este crccin1iento ha mostrado ser un factor de riesgo 

imponante paru el desarrollo de fibrilnción auriculnr, y es cuando más 

frecuentemente cursan con episodios no detectados de fibrilación auricular 

paroxistica. Otra posible explicación puede ser la cstasis snnguinca y In formación 

de trombos Jo cual puede ocurrir más a menudo cuando aumenta el t..'l.maño de la 

aurícula. ( 17) 

Por otro lado se ha observado que personas con calcificación del anillo mitral 

tienen una mayor incidencia de c\'cntos ccrcbrovasculnrcs que las personas sin esta 

patología. ( 18) 

Dentro de los otros factores de riesgo que son bien conocidos cst::in la 

hipcrlipidcmin. el uso de nnticonccpfrvos por "Vhl. oral, In critrocitosis y el nivel de 

hc1natócrito. la obesidad. el scdcntnristno. la dicta y el alcohol y el uso de drogas 

con10 cocaína. anfetaminas y heroína. ( 14). 

En algunos estudios se hn observado como un factor de riesgo para cnfcnned:id 

cercbrovascular cifras bajas de colesterol sCrico9 como se ha observado en estudios 

realizados en pacientes japoneses. (l y 11) 



En cuanto al tipo m:is frecuente de EVC varia de un estudio a otro. sin embargo. 

en el estudio Fra01i11gham pnrn hombres entre 55 y 84 años de edad el 45o/c, de los 

EVC fue clasificado como nteroesclerótico y 1 ~JIX. como embólico. 5o/., como 

hen1orr:igico. 4'X, como hemorragia subnracnoidea y 19'Yu como ataque isquCmico 

transitorio. ( 13) 

En otra serie los eventos cnrdioembólicos tienen una incidencia del 14% ~- las 

condiciones asociadas con eventos vasculares son la fibrilación o fluttcr auricular, 

patologías de la "':ilvula aortica o mitral. infarto agudo al miocardio reciente 

(menos de 6 semanas). prótesis valvulares. insuficiencia cardiaca y el embolismo 

paroxistico. con la prest.:ncia de trombosis venosa profunda. ( 14) 

El diagnostico de estos pacientes es clinico lo cual dcbcrñ orientarnos hacia el 

territorio cerebral nfoctado. ya que dependiendo de la región afectada sera la 

sintomatologia que van a presentar los pacientes. por lo que la exploración clínica 

neurológica deberá de ser adecuada abarcando 

kis funciones mentales. el lenguaje. los pares craneales las funciones 111otoras y 

ccn.::bralcs. la percepción sensitiva y los reflejos ostcotendinosos; el laboratorio de 

rutina que se rccon1icnda es el siguiente: 



Biomct.-in hcmática completa con diferencial 

Glucosa sérica 

Electrólitos séricos incluyendo f\·tg y Ca 

• Niveles de creatinina 

Tiempos de coagulación 

Electrocardiograma 

Teh:rradiogrnfia de Tórax 

Urian:ilisis 

• Tomografia axial computada o resonancia magnética 

Ultrasonido carotidco 

i'v1onitorización l-lolter 

Ecocardiograma transtorácico o transeso~;gico 

Angiogrn.fia ccrcbr::il 

Punción lumbar. 

En los pacientes que si: sospeche un EVC cnrdiocmbólico dcbcr:i realizarse un 

n1onitoreo Holter por 48 hrs. para detectar FA paroxistíca u otras arritmias, 

asimismo el ccocardiogr:ima seril útil para detectar tron1bos intrnauricularcs o 

intravcntriculares~ disfunción ventricular izquierda severa. enfermedad valvular o 

persistencia de foramen oval. ( 19) 

La importancia de di:tcctar a los pacientes con los factores de riesgo mencionados 

es, que algunas cardiopatias tales como FA. HVJ y cardiopatía isquCmica. tienen 

un curso silente. y en ocasiones sin diagnostico previo por lo que su presentación 
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inicial seró. con un EVC. teniendo como hallazgos incidentales alguna anomalia 

cardiaca dernostrada nicdianti.:: un electrocardiogrmna. 

De hecho la American Hcart Association y el American Collcgc of Cardiology en 

colaboración con Ja sociedad norteamericana de clcctrotisiologia han desarrollado 

una guia para el uso dd ECO a111bulatorio lo cual incluye recon1endacioncs para la 

evaluación de sintornas y arriunias cardiacas. para 111cdir el riesgo en pacientes que 

han sufrido un infarto al miocardio, pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva 

o que padecen una cardiopatia hipertrófica. L:.is rccomcndaciom:s cstó.n clasificadas 

de acuerdo al sistt.:ma utilizado por la ACC y Al-IA las cuales se dividen en tn:s 

clas"'--s scgUn la utilid.nd dd estudio. 

Dentro de las indicaciones para un monitorco ECG ambulatorio cstoin las 

siguientes: en pacientes con eventos neurológicos súbitos en donde se sospeche la 

presencia de fibrilación o fluttcr auricular o en pacientes con EVC sin otra 

evidencia de nrritmia. 

También esta indicado en pacientes sintomáticos pero: que tienen riesgo de 

desarrollar alguna arritmia tales como · 1os que'- tuvieron, IAl\1, -_ pacientes con 

insuficiencia cardiaca congesti~'.ª y pa~ientcs c~n ~0.rdi-6-~atÍ~, hi·¡)-Crtr~·fica. (20) 

Finalmente hay pocos estudios quC dcscr.ibai:i la rcpCréusión clcctrocardiogritfica de 

las pa.tologi~s agudas del sistema· ncrviOso cc.;tral~ las series que hablan al respecto 

son muy pequci'ias e inconst.."1.ntcs. y en las cuales solo se menciona de manera muy 
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superficial que en los pacientes con patologia. aguda del SNC tales co1no la 

hemorragia subaracnoidca. EVC isquémico. EVC hcmorr:igico y traumatismos 

crancoenccfü.licos. mediante el ya. ampliamente descrito reflejo de Cushing, 

presentan manifestaciones clcctrocardiogrilficas incspecificas siendo las m:is 

frecuentes. alteraciones de la onda T ( inversión nsimCtrica ). supradcsnivclcs del 

scgmcnto ST, prolongación del intervalo QT. 

aparición de ondas U prominentes y arritmias supra.ventriculares y ventriculares 

que ponen en riesgo In vida del individuo: estas últimas pudiendo ser letales que de 

no rcconoccrsl! a. tiempo e instaurar un tratamiento a.dccuado. se verñ.n refleja.das 

en el aumento en la mortalidnd. (2 1) 

En ba.sc.: a todo esto y en función de que no C.::\:.istc.:n estudios en nuestro país a este 

respecto se hncc necesario conocer la incidencia y frecuencia de estas alteraciones 

para saber si se pueden i111plc.:mc.:nrar medidas especificas e identificar grupos de 

alto riesgo y así modificar et pronostico ya de por sí sombrío en c.:stos pacientes~ 

debido a que se ha observado que la enfermedad cc.:rcbrovascular es considcruda 

como In segunda causa rnás con1lin de demencia. estando dentro del gn1po de las 

demencias prevcnibles. (.22). 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Se hn observado que algunos eventos a nivel intracrancal producen anonnnlidadcs 

clcctrocardiogrñficns. pri11cipaln1cntc inversiones profundas de la onda T incluso en 

ocasiones mayores de 15 111111. clcn1cioncs del segmento ST menores de 1 mm; 

siendo estos cambios más pronunciados en las derivaciones precordiales. Otros 

cambios 111r.:nos notabh:s son la aparición de.: ondas U pronlincntcs y prolongaciones 

del intcrva.lo QT y algunas forrnas de taquicardia y bradicardia. asi cotno arritmias 

supravcntricularcs y ventriculares 

Los estudios relacionados con estos eventos se enfocan principahncntc a los 

traumatismos crn.ncocnccfalicos. cnf°C'rmcdad vascular cerebral de tipo 

hcmorrftgica. cnfcr1ncdad \·:.1scub.r cerebral cardioe1nbólica. y hcn1orragia 

subaracnoidca. n .. ·firicndo una incidencia en esta última de hasta un 60'X.. 

Sin embargo. en pacientes con enfermedad vascular cerebral isquémica no hay 

estudios acerca de: la incidencia de estas anormalidades. 

Pregunta de investigación (.los pacientes con enfermedad vascular cerebral de tipo 

isquc.!mica. presentan algunn. anon11alidad clectrocn.rdiogrñfica con10 consecuencia 

dt.: In cnícrmedad aguda cerebral en el periodo considerado como de mñximo 

edema cercbral(primcros 5 días}"! 
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.IUSTIFICACION 
Lo. enfermedad vascular ccrcbral es una de las patologías mas frecuentes de 

admisión intrahospitalaria. ocu¡>ando el 2" lugar en cuanto a mortalidad gcm:ral a 

nivel mundial. y variando de serie n scrh:: dentro dc Jos fo.cton.:s de riesgo para 

dcsnrrollar un evento de este tipo cstil principalmt.:ntc la edad. atcrocsckrosis. y la 

cmbolin de origen cardiaco entre otras. 

Está descrito en la literatura mCdica que los pacientes con cnfi:rmcdad vascular 

cerebral de tipo hcmon-tigica y pncicntcs con hemorragia subnracnoidca. presentan 

cambios incspccificos clc.:ctrocardiogr;iticos tales como. alteraciones i111:spccificas 

de In onda T (inversiones asimCtricas). supradcsnivch:s dd scg1ncnto ST. 

prolongación del intervalo QT. aparición de ondas U prominentes. y arritmias 

suprnvcntricularcs y ventriculares. que en ocasiones en una 5¡1Ja de urgencias o 

durante su estancia hospitalaria pudieran tencr una implicación dingnóstica v 

tcrapéuticn con repercusión directa sobre l!I pronostico del paciente. adcm:is estas 

mis111as 111anifcstacioncs pudieran prolongar la estancia hospitalaria. y los costos de 

atención. lo cual conlleva el rh:sgo de aumentar la mortalidad ya de por si alta para 

esta patología 

Sin embargo. en la literatura no hay estudios sobre incidencia o frecuencia de estos 

111isn1os cambios en pacientes con cnfi.:rmedad vascular ccn:bral de tipo isquémica. 

y solo se menciona de manera gcm:ral a este respecto. 
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Por ese motivo el propósito de este estudio es observar las caracteristicas 

electrocardiogrolficns en pacientes con enfermedad vascular cerebral isquémica. sin 

cardiopatía de base. en el periodo considerado corno de n1áximo cdetna cerebral. 

que corresponde n los prin1cros 5 días de ocurrido el evento. 

17 



lllPOTESIS 

Hipótesis Nula (J-lo): Dentro de los primeros 5 días de ocurrido el evento vascular 

cerebral de tipo isquCmico NO habrá cambios c1cctrocardiogr:ificos. 

Hipótesis Alterna (1-11 ): Dentro de los primeros 5 dias de ocurrido el evento 

vascular cerebral de tipo isquCmico SI habr..l. cambios ckctrocardiogr::ificos. 

18 



OBJETIVOS 

Objetivo General: 

Conocer las caractcristicas clcctrocardiogr:ificas de pacientes. con cnfcnncdad 

vascular cerebral de tipo isquCmico durante los primeros 5 días de ocurrido el 

evento. 

Objetivo Especifico: 

/. Determinar la incidcncin y frecuencia de alteraciones clcctrocardiogr:ificas, de 

la onda T. scgml!nto ST. intervalo QT. onda U. y arritn1ias supravcntricularcs y 

arritmias ventriculares en pacic.;ntcs con cnfi:rmcdad vascular ccrl.!bral de tipo 

isquémico. dentro de los primeros 5 días de ocurrido el c'\·cnto. con o sin patología 

sistémica concomita11lc. excepto cardiopatia isquCmica previa. cardiopatía vah•LiJar 

y/o traston1os di.::I ritmo y la conducción previamente diagnosticados. 
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DISEÑO DEL ESTUDIO: 

Este scrti. un estudio di.!' cohorte. prospectivo. JongitudinaL obscn·acional. 

CRITERIOS DE INCLUSION: 
a.- Pacientes con cnfcrn1cdad vascular cerebral dt: tipo isquémico 

b.- Tomados dentro de las primi:ras 24 horas de ocurrido el evento 

c.- Con o sin cnfcrmcdo.d sistCmica concomitante. excepto cardiopatia isquCmica. 

\'alvular. cor puhnonalc. trastornos del ritrno y/o la conducción 

CRITERIOS DE NO INCLUSION: 
a.- Pací..:ntcs con diagnostico pn.:vio de trastornos de la. conducción y/o dd ritmo 

b.- Pacientes bajo tratamiento arritmogénico 

c.- Pacientes con :intcccdcntc de cardiop:nia isquémica o cardiopatía pulmonar 

CRITERIOS DE EXCLUSION: 
a.- Pacientes con ataque isquémico transitorio 

b.- Pacientes con cnfcnncdad vascular cerebral de tipo hemorroigica o hemorragia 

subaracnoidca documentada por TAC de cráneo 

C.- Pacientes portadores de cardiopatías. v:i.lvularcs~ isquémicas._ traston1os del 

ritmo y/o la conducción. 

/~ ._1;j?~7.rs-cr5Fi . ._. ___ ., 
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DEFINICION DE \"ARIABLES: 
Dependientes: 

EVC JsquCmico: se define asi a todos los trnstonms en los cuales se daña un :irca 

del cerebro en fort11a pcrn1ancntc- o trnnsitori.:t a en.usa de isqucn1ia cerebral~ y en 

los cuales uno o mas vasos sanguincos cerebrales presentan una alteración pri111aria 

por algún proceso patológico 

Elcctrocardiogram;"t · es la representación gr;lfica de la actividad eléctrica dl!I 

corazón. 111cdiantc par.:'unctros ya establecidos. conocidos co1110 011das. scg111cntos, 

e intervalos. 

lndcpcndicntcs: 

Anormalidades incspcciticas de la onda T: La 011da T en el clcctrocardiogran1a 

normal representa la rcpolariz.ación ventricular. 

Anormalidndcs incspccifícas del segmento ST: El segmento ST en el 

electrocardiograma representa el periodo de rcpolarización ventricular. que inicia 

desde él termino de la onda S hasta d final de la onda T,. y el cual en condiciones 

fisiológicas deberá de ser isoi:l~ctrico. 

Prolongación del QT: El intervalo QT representa la diástole mcc:inica del corazón 

el cual se tiene que corn:gir de ncucrdo a la frecuencia cardiaca para tener una 

111cdida mñs exncta. 

Arritmias supravcntricularcs: se denomina asi a toda :ictividad eléctrica anormal 

que se origina por encima del nodo A V y que puede dar origen a diversos 

trastornos. tales como extro.sistolcs~ fibrilación. fluttcr~ taquicardias entre otras. 

Arritmias ventriculnres: se ddinc así a In actividad cctópica originada en algún 

foco localizado por abajo del nodo AV que puede dar lugar a la presencia de 

cxtrasistolcs. taquicardia. fibrilación. entre otras. 
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TIPO DI<: MUESTREO: 

l\1cdi;intc un tipo de.: muestreo probabilistico intencionado scr:.l.n tomados para el 

estudio pacientes que ingresen con enfermedad vascular cerebral de tipo isquémicn 

que cumplan los criterios de inclusión. al Hospital General de Ticom:in. durante el 

año 2002 y 2003. 
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CALCULO DE LA MUESTRA: 

Dado que Ja incidencia de enfermedad vascular ccn:bral de tipo isquémica. a nivel 

mundial es del l .44'Yu, se rcaliz..'l el cálculo de Ja muestra pura población infinita. 

co1110 sigue: 

N= <Zc>2 PO 

d2 

DONDE: 

Zc: Valor critico de Z al nivel del error aceptado~ en este caso scr:i de 1.96 que 

corn:spondc ni 5% de error 

P: proporción apr-oximada del fenómeno en estudio en kl población de referencia 

Q: Proporción di! la población de referencia que no presenta el fenómeno en 

estudio 

D: Diferencia esperada 

2.3 



SUSTITUYENDO: 

N= < l .Y6l2< 1.44> < 100-1.44) 

(5)2 

N= 3.84 et .441 C9X.56) 

25 

N= <5.5'"'> ClJX 56) 

25 

N= 544.05 

25 

N= 21.3 

Por lo que se tomará con10 tamaño de la muestra 21 pncicntcs con cntCrmcdad 

vascular cerebral de tipo isquémico durante los primeros 5 días de ocurrido el 

evento. °"'" 21 pacientes del gnapo control con dCficit neurológico reversible. 

r-- ·- . ·-·-~ .... ------------
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Pl~OCEDI l\11 ENTOS: 

Scr:in tomados para el estudio todos los pacicnt1..-s que ingn .. -sL:n con cnfünnc.:dad 

vascular ccn;:bral de tipo isquCmic;i. a los cuales se les rcaliz..'l.r:i su historia clínica 

completa para determinar si cumplen con los c.-itcrios de inclusión o. de no-

inclusión. a los cuales se ks rcallzarit tomogratia axial computariz..'l.da de crilnco. 

Adcmtls. se ks realizarán dcctrocarúiogramas Sl.!riados. cada 24 horas durante Jos 

primeros 5 dius a ¡xirtir de que inicie el evento agudo. Al grupo control se realizará 

In misma intervención 

Se rccolcctarii la información en la hoja di.! recolección de datos. por parte del 

investigador titular. parn posteriormente dar a otro médico. los ni.isn1os 

electrocardiogramas para que se proceda con su intcrpret:ición y sc:i vertida a otra 

hoja de recolección <le d:itos. 

RECURSOS: 

HUI\.1ANOS: Se contara con la colaboración de otro médico designado en f'orma 

aleatoria para la intcrprcrnción de los electrocardiogramas. 

MATERIALES: 

Electrocardiógrafo: clcctrograph modelo 6324 

Tomógrafo Computnriz...•do: Tomógrafo GE modelo 23200 
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llOJA DE RECOLECCION DE DATOS 

No1nbrc pacicntc~,.....,-,_-o-:=======·-N,...,,...0-. -=Eo-x-·p-c-d'°'i-..,,-'1-..,-, ---------· Ed:.1d: ____ _ 

Antcccdt:ntc de enfermedades concomitantes (enumerar y scñal:.u tii:n1po de evolución) 

Tiempo transcurrido cntn.: el inicio dd PA y la toma dc ECG: ____________ _ 

Diagnóstico de EVC: Clínico ( ) Tomográfico ( ) 

Interpretación del pnmcr ECG (prim..:ras 12 horas): RITl\tlO : _____ .FC: ___ _ 
AQRS: ____ . Al': ___ .I'. ___ l'r: ___ QRS· ST: ___ QT: ____ _ 

~~~rmalida<l~::=cncontra<las Diagnóstico ECO: ___________________ _ 

Interpretación del segundo ECO ( 2-.t horas posteriores al..:\ 1.:nto).Ritn10' ___ FC: ___ . 
AQRS: ____ . Al'. __ P: ___ .l'r. ___ .QRS ST: ____ QT: ____ . 
QTc: ___ .T: D1agnost1co ECG 
Anormalid:.tdi:s cncl."1nlradas 

lntcrpn:tación del ti.:rccr ECG (fi.:ch~1 ______ ho1·a: ____ _ 
RITJ\10: FC 
AQRS: ____ . Al': ___ P.__:::__ Pr: ___ QRS. . ST: ___ QT: ____ _ 
QTc: _T: .D1aenúst1co ECO. ___________________ _ 
Anormalidadl!s cncontnu.las: __ -________________________ _ 

~t~:~r~t~ción dd cuar~oC ECG (fecha ______ hora: ____ _ 

~~!~-S~~==-.-T-: Al>: ___ ·6·1_a_g_n_ó_st-1c!
11

;::-C_G_. _.QRS: ____ . ST. ___ QT: ____ _ 

Anormalic.Ja<lcs cncmllr:idas ----------------------------

~111_~·~t~t~1ción del qmn~~ ECG (fi • .-cha hora _____ ). 

~r+:5 ----.--, .-'l.P .~:i_a_g_n_ó-st-i.;~~-C-G-: _.QRS: . ST. ___ QT: ____ _ 

Anormalidadl!s cncontrn.das. _________________________ _ 

Obscn acionl!s dd paciente y l.hagnóstico 
final: _____________________________________ _ 

r--
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PLAN DE ANALISIS ESTADISTICO: 

Se calculanin: 

las mi:didas de frecuencia.. 

medidas de asociación (riesgo relativo) 

pruebas de hipótesis (Chi cuadrnda de l\1antcl-1-lacnzc1) 

intcn:alos de confianz...1. 

Ja incidencia acumulada 

porccmajc de riesgo atribuible 

medidas d~ impacto potencial 

kappa como concordnncia entre observadores 

27 ' ,. ,. 
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RESULTADOS 

Se estudiaron 21 pncicmcs todos ellos cumplieron los criterios de inclusión. 14 de 

ellos (66.6u/o) lucran 111ujcrcs y 7 (33.3'Yu) hombres. Los rangos de edad observados 

fueron de Jos 47 a los 72 años de edad con un promedio dc 59.7 años. 

De los 21 pacientes cstudiatlos J.:_; (fl I. ~)'~;.) padccian hipcrtcnsión arterial sist~mica. 

14 (h6.6'}~,) eran portadores de DI\12. y todos v cada uno de ellos rccibian 

trata111iento regular. supcrYisado por focultativo. 

Los 21 pacientes tuvieron menos de 12 horas de evolución a partir de iniciado el 

cuadro neurológico con un promedio di: 8.6 hrs dcsdc el inicio hasta la toma del 

primer ckctrocardiograma. 

El electrocardiograma inicial tomado ames de que transcurrieran las primeras 12 

horas de iniciado el evento se tomo como electrocardiograma de base, posterior a 

ello se les tomo uno cada 24 horas durante 5 dias. conta.ndo el de base como 

nl1n1cro l. 

La imagen tomogrúflca se obtuvo entn.: las primeras 48 y 72 horas de que dio inicio 

el evento. y de acuerdo a los datos encontrados. se dccidia si aún cumplían con los 

criterios de inclusión. continuar con la toma di! los clcctrocardiogranms. 

De los 21 pacientes 8 (38~ti) presentaron cambios clcctrocardiogritficos l.!Jl el 

transcurso de los primeros 5 dias di! ocurrido el evento. de estos cambios. 1 

paciente (4. 7o/.,) tm:o cambios inespccificos de la onda T. que consistió en 

inversión. no simt!trica de Ja misma: 4 pacientes ( l 9o/..) tuvieron como 

manif"cstnción la presencia de extrasistoles supra.ventriculares. con duración 

aproximada de 2 dias y desapareciendo en forma espontánea. 

3 Pacientes ( 14.28%,) tu'\·icron elevaciones del segmento ST no superiores de 1 mv 

y en derivaciones no continuas. 



El promedio de estancia intrahospirnlaria f"uc de 10.52 días. De Jos pacientes 

estudiados hubo 2 defunciones (9.5'!11). 

Se encontró que él RR pan:• los pacientes con enformedad vascular cerebral de tipo 

isquCmico fue del 1.7. con mm Chi de l\-lantcl-Hacnzcl de 1.73 con un intervalo de 

confianza del 95•% ( 1.15. 2-25). teniendo un riesgo atribuible al evento del 63•X,. 

Asimismo se citlculo la kuppa como correlación entre observadores teniendo como 

resultado un 0.72. 
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GENERO DE LOS PACIENTES 

, .)~f ~7~f~~~-¿~~~~~~;:~~~- · .. -
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PACIENTES HIPERTENSOS 

CAM HJOS ELECTROCARDIOGRAFICOS 
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EXTRASISTOLES SUPRA VENTRICULARES 

o 5 10 15 20 

ANORMALIDADES DEL SEGMENTO ST 

o 5 10 15 20 
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TAIU~l /JE CONTJNGEJVC/A 2X2 

FACTOR DE RIESGO 

e e:· 
/~.: (l·un 8 3 

/lc .. 111 13 18 

21 21 

1l/EJJl/JAS /JE FRECUENCIA 

lncidc:ncia de h:\.·puc.,·10.,· : 1 E= a/ni 8·'/ J = fl. 72 

Incidencia de No expuestos: IE =e/no 13/31 = 0.4 t 

llIEDl/JAS DE ASOCIA CJON 

RR=gfu!__ !iLU_ C>.72 
e/no= 13/31= 0.41 = 1.7 

o 1.7 
u 

RR 

PRUEBAS /JE HIPOTESIS 

X /\11-1 =ad- be 
~~K~l~1~11~10~11~1~11~0~~~ 

N-1 
Xl\1H = <Xl Cl8l- (3> <13> 

"(21) <21) (} 1) (31) 
42-1 

Xl\111: 1.73 
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INTERVALO.'>' DE CONFIANZA 

JC 95'!-'U = RRc +- Z "l--~~=1ii-_R_i_ 1-Ro 
no .Ro 

JC95% = 1.7 --1.96 1-0.72 + 1-0.41 
11(_~ 31(.91) 

JCY5'Y..= l.7+-1.46(.284) 
IC95%. = l. 7 T .55 = 2-25 
IC 95 1?·¡, = 1.7 - .55 = 1.15 

/C95.- J. 7 (/. 15. 2.25J 

INCIDENCIA ACU,\IULADA 

No de casos nuevos = 2 1 = t 
Pob libre de cnf ~ 

DIFERENCIA DE RIESGO 

DR: R(cxp) - R (no cxp) 
DR:0.72-0AI =0.31 

'X. de- Riesgo atribuible: Al<A+Cl - B/CB+Dl 
A/(A+C) 

•y,, de Riesgo atribuible : 0.63 = 63°/i., 

3·1 



11/ED/DAS l>E lllfPACTO POTENCIAL 

Fracción etiológica poblacional : a/mi ( RR-1) 
RR 

Frncción etiológica poblacional : 0.15 

Fracción etiológica en expuestos: RR-1 
/Ul 

Fracción etiológica en c;r..:pucstos : 0.41 

r-
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ANALISIS DE LOS RESULTADOS 

En nuestro estudio cncontran1os cstndisticamcntc que un 3X'Vi, de los paci..:ntcs 

presenta.ron ca111bios clcctrocardiogr;iticos. tl.!nicndo para dio un riesgo relativo de 

1.7. con una chi dc mantel y hacnzcl de 1.73. por lo que cncontr;i111os que nuestro 

estudio sugicrc una asociación entre la cnfi.:rmcdad ,;ascular ccn.:bral isquCmica. y 

las manifcstacioncs clcctrocardiogrñficas. esto di.:bido a que el riesgo n.:lativo no 

disminuye de 1. y se encuentra en estrecha correlación con Jos intervalos de 

confianza y nuestra pn11..:ba de hipótesis. Asimis1110 con un valor de kappa como 

concordancia entre obscn:adon!s de O. 72 considcr:indose como acepta.ble. 
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DISCUSION 

En este estudio encontramos. que de los pacientes estudiados. 38'Yn tuvieron una 

manifestación clcctrocardiografica d..:bido al evento \'asculo.r cerebral de.: tipo 

isquCn1ico. Jo cual es una incidencia menor en relación con lo descrito en la 

litcraturn. donde se n.:port.:m incidencias de hasta el 60'% de los pacientes con 

hc1norragia subaracnoid..:a y ..:ventas vasculan:s hcmorr:i.gicos. 

La principal manifestación cnconlrada en nuestro estudio fue aun11.:nto del 

auton1atismo supra,cntricular en un Jl)•~,;,_ seguida de clc\'acioncs del scgnu::nto ST 

( 14.28'%).y por l1lt1mo alteraciones de la onda T (4.7'X.). Jo cual contrasta con lo 

reportado en la liccrntura donde las alteraciones en la onda T. fueron la principal 

1nanifcstación. 

De los pacientes que presentaron elc ... aciom:s del segmento ST, ninguno cumplió 

algún otro criterio para considerar que tenia manifestaciones agregadas de 

cardiopatía isquémica en fase hipcraguda, sin embargo. hubo necesidad de 

rcalizilrselcs dt:tcrminaciones enzimáticos de daño miocñrdico en estos pacientes~ 

ademas de los electrocardiogramas seriados. que tbrmaban parte de este estudio. Jo 

cuál c·vidcntcmcntc aumt:ntó la dcrnando y utiliz.."lción de rc:cursos. 

DI.! los pacientes que ru ... ieron aumento del aucomatisrno. manifestado por Ja 

presencia de extrasístoks supravt:ntricularcs. ninguno presentó manifestaciones 

clinicas del mismo. y de hecho no se realizó ninguna intervención terapéutica para 

suprimir esta actividad ectópica, la cual cedió en forma cspont:inca sin crnbargo~ 

todos requirieron de monitorl.!o cardiaco estrecho. 

De los 2 pacientes fallecidos las causas de defunción fueron principalmente por 

deterioro del estado de alerta. debido a la severidad del infarto cerebral. 

Q~ 
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presentando como cornplicación infección de vias respiratorias bajas. siendo un 

paciente de 71 afios y otro más de 72 ailos de edad. que previo a esto requirieron de 

apoyo 111eci111ico \"entilatorio. 

Tornando en cuenta que las alteraciones electrocardiogrttticas son atribuidas al 

edcn1a cerebral secundario a la enfermedad \"a~cub.r. no encontrarnos predominio 

de genero en cuanto a los cmnbios observados en nuc.:stros pacic.:ntcs. 

Sin embargo. si llamó la atención una diferencia c.:ncontrada c..:n cuanto a Ja edad, ya 

que en el pacic..:ntc gcriñtrico por el mismo proceso degenerativo. que es parte.: del 

proceso di! l!nvcjecimiento. pudil.!r:t tener un l.!fccto protector antc el edema cerebral 

resultante del daño vascular. pero por otro Indo al sc.:r Cstc proceso no selectivo_ la 

degeneración sc encuentra ta111biC11 a nivel miocardico. lo cual en detenninado 

momento pudiera scr un factor confusor para In presencia de estos ca111bios. ya que 

con la edad aumenta la incidencia de arritmias y cambios elcctrocardiográficos 

inespccificos. 

En nL11.:stro estudio los pacientes que 111ayonnentc presentaron can1bios tenían 

rnenos de 65 ailos de edad, Jo cual sugiere que en pacientes más jóvenes al no 

haber la atrofio cerebral del paciente geriátrico, tienen mayor predisposición a tener 

una ma.ni fostación clcctrocardiográfica, con10 resultado del edema cerebral, lo cual 

en este estudio si coincide con lo reportado en la literatura intenmcional, donde en 

pacientes m:is jóvl!ncs se encuentran los cambios más significativos. 

Finalmente vimos que no hay alguna correlación~ entre Ja presencia de estos 

cambios y nlguna implicación tcrapCutica. ya que estas manifestaciones remiten 

en forma espontanea~ sin cmbnrgo si se aumenta el tiempo y el costo de 

hospitalización asi como la utilización de recursos por parte de la institución. 
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CONCLUSIONES 

Encontramos que en pacientes con cnf"crmcdad vascular cerebral de tipo isquCmica. 

presentan una incidencia menor en relación a lo reportado en la literatura de 

manitCstacioncs clectrocardiogrñficas. esto di.:bido n los mismos mecanismos 

propuestos en estudios previos (22). Consideramos que este estudio pudiera servir 

cmno base par.i futuras in\'cstigacioncs. 

Ademas de ello los resultados sugieren que la presencia de estas maniícstacioncs 

aurncnta Ja utiliz..'lción de recursos para Ja atención del paciente y asimismo 

prolonga la estancia hospit<:Üaria. Jo cual eleva el riesgo de presentar más 

cornplicaciom:s intrahospitnlnrias (infecciones. síndrome de inmovilización 

prolongada. dcsnutrición. etc.) y esto a su vez aumenta la tasa de mortalidad. ya de 

por sí alta para esta patología. 
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