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ANTECEDENTES. 

El traumatismo craneo-encefállco es uno de los m!is fre -

cuentes problemas de salud en accidentes por vehículos de 

motor y ha Ido aumentando la Incidencia al haber cada día 

más vehículos y correr éstos con mayor velocidad. 

Existe antecedente en la literatura mundial ya desde 1934 

Bramvell, se sugirió la presentación de cambios electro -­

cardtográflcos relacionados con el trauma craneo-encefál!. 

co. El describió el caso de un minero de 35 ai\os, posterior 

el trauma de cabeza, que no le causó pérdida del conocl- -

miento, presentó fibrilación auricular, que duró por 4 se -

manas. En el examen cardlovascular y del sistema nervioso 

central no se encontró anormalidad. Lucke des.crlbló un p~ 

c lente de 54 ai\os, el cual se cayó de una escalera, pres en_ 

tanda secundariamente contusión cerebral tuvo extrasfsto -

les auriculares. Su sistema cardlovascular fue normal. ~ 

ret y Forrero estudiaron 32 casos que ellos diagnosticaron 

como "encefalopatfa traumétlca", sin evidencia de enferm~ 

dad cardlovascular. Ellos encontraron varios cambios y 

los clasificaron en dos grupos como slmpatlcotónlco y el -
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otro para simp aticotónico. En el primero Incluyó taquicar­

dia, aumento de lss ondas P en derivaciones 11, 111, PR co~ 

to, aumento del intervalo QT y ondas T poca magnitud. 

En el segundo grupo Incluyó: bradicardia, depresión de la 

onda P, aumento del Intervalo P-R Intervalo Q-T altas. En 

adicción un caso presentó extrasfstoles ventriculares, otro 

tuvo taquicardia supraventricular. Ritmo slnusal se presl!,.n 

tó en 23 casos y 9 tuvieron arritmia slnusal.(1,2). 

Esto nos hace reflexionar de que existen alteraciones de la 

despolarización, repolarlzación. y del ritmo. 

AdemAs se han hecho estudios en pacientes que fallecen se­

cundariamente al traumatl smo craneo-enceft\lico necrop -

sla, encontrando en el miocardio degeneración fuchslnofíll­

ca y mlocitóllsis . (3, 4). 

Ahora, también Oltlmamente se ha efectuado detección de 

enzima CPK- MB (creatlnln-fosfoqulminasa)en pacientes -

con traumatismo crt\neo - enceft\llco elevada (5,6). Esta -

enzima actualmente se toma en forma rutinaria en pacten -

tes con sospecha de Infarto agudo del miocardio, ya que se 

han hecho estudios en los cuales se confirma su alta espe -
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clflcldad y sensibilidad como manlfestaclón de necrosis 

mloc{lrdica. (8, 10). 

JUSTIFICACION. 

Se plantean en esta investigación los siguientes problemas:. 

a) ¿Qué niveles sérlcos de CPK- MB se encuentran en pa- -

cientes con traumatismo cdneo encef1Ulco?, b) ¿Existen 

realmente alteraciones electrocardiogr{lflcas posterior al 

traumatismo?, c) ¿Qué tan frecuente se encuentran estos -

dos problemas enunciados?, d) ¿Es posible correlacionar -

los resultados con el pronostico? y e) ¿Eidste realmente -

dai\o mloclirdico secundarlo al traumatismo crlineo-encefá­

llco?, 

Se ha hecho una revlsl6n de este tema en la literatura mun­

dial encontrándose poco material y mAs alln relacionado -

con la CPK- MB, que como se hab(a mencionado es especí­

fica del miocardio. (8, 10, 15). Los estudios que se han he­

cho son anglosajones, no existe 'antecedente en la llteratu_ 

ra médica en espai\ol o focallzando en México, Por lo cual, 

creo necesario y justificable el realizar un estudio en que 

se tiene a los enfermos en una unidad de cuidados lntensl--
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vos, así mismo con un laboratorio completo, lo cual Infle -

re un aporte a la lnstltuc Ión en la que laboramos y mas que 

todo al médico, una base de apoyo c len tífico por medio de 

una Investigación. 

HlroTESIS. 

Sabernos que el traumatismo craneo- encefálico severo es 

un estado crítico, que requiere valoración urgente por el 

médico con el consiguiente diagnóstico y terapeOtlca, Exls_ 

ten reportes médicos de alteraciones electrocardlográflcas 

secundarlos a un traumatismo craneo- encefallco, así co­

rno se han efectuado algunos estudios en animales en forma 

experimental (2, 7), estimulando cierras áreas del cerebro 

corno los ganglios basales, produciéndose arritmias car- -

díacas, también al efectuar la Inyección de cafeína en ven -

trículos laterales se produjeron extrasístoles, alteraciones 

en el segmento ST y onda T. Fulton (9), refiere que el area 

mas relacionada con el sistema cardlovascular, es la su- -

perflcle orbital del lóbulo frontal (área 13), y el glrus cln -

guiado (area 24), su estlrnulaclón provoca hipotensión arte_ 
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rlal y alteraciones en la rrecuencla cardíaca,' En el &rea -

13 tiene repre.entaclOn el nervio VllJO. '.Me Laurln (7), • -

efeetu6 un e.tlldlo en el cual provocaba traumatlamo era- -

neo- enceflllco aevero en monOll regl1trando en el electro­

cardiograma, bradicardia, 1eortamlenio de QTc, prolorga­

clOn en otl'OI, ur como alter1elonea del ritmo. Concluy6 

que IDdo eato era 1ecundarlo a la eattmulac16n maalva del 

a lltema nervl090 aur:6nomo por dallo del cerebro y que en 

de1ermlnado momento pudiera propiciar la muerte. Ea de -

clr hay una e1rlmul1elOn 1lmpttlca y parutmpltlca (12). 

Algunae e1tudl011 mencionan mayor la parulmptttca y que 

tiene una rellCIOn directa con lu altmaclonea electrocar -. 
dlqrrlflcu y dano mloclrdlco, AOnque ex111en ocroe repo!.. 

te1 que mencionan que la norepllllWrlna como poalble cau- -

aanre (Myera), (12). 

Eato ae h1 confirmado al efectuar la 1utopala en algunos -

paciente•, encontrlndoae le1lone1 locales de mloclt6ll1la y 

de¡eneracffln fuchalnofDlca (3, 4). Correlacionando con lo -

an1er1or 11 ha deteetldo elevacton enzlmlttca de la !loen -

zlma CPK- MB que ea eapecrtlca (~) y aen1lble ea (100%) 

en Infarto del miocardio (W11ner;.RoB et al). Cudro No.1. 

-s-



CUADRO No. l. 

PARAMETRO DE SENSIBILIDAD Y ESPECIFICIDAD 

EL EL INFARTO ACl.100 DEL MIOCARDIO. 

SENSIBILIDAD 

E.e.a. 66 3 

CPK TOTAL 98 3 

LDH 1 903 

CPK -MB 1001 
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ESPECIFICIDAD 

1003 

85 3 

95 3 

99% 

WAGNER , ROE ET AL. 

1973, (8). 



METOIXl Y MATERIAL. 

Se lntegró, el grupo de estudlo prospectlvo con 15 pacten -

tes los cuales llenaron los parAmetros de lncluslón que se 

menclonan en llneas lnferlores. 

Se llevó a cabo una valoraclón neurolOglca de pacientes con 

traumatlsmo crllneo- enceflllico, teniendo como parémetro 

la claslflcaclón de Glasgow (1977) de paclcntes en estado -

de coma, entendléndose este Oltlmo como aquel paciente en 

que no exlste respuesta al estímulo verbal, noclceptlvo o -

abre los ojos espontáneamente, (Head lnjury Committee, W, 

F .N.S.), La claslficaclón consiste en la evaluaclón de tres 

parllmet ros: 

1, - La apertura espontAnea de los ojos. 

2. - Mejor respuesta motora. 

3, - Respuesta verbal, 

Slendo la valoraclón de 3 a 15 puntos. Catalogéndose como 

severldad neurológlca en este estudlo 10 o menor, lo cual -

fue requlsito para poder lnclulrlo en el grupo de estudio, -

(ver cuadro No. 2). 
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a.JADRO No. 2. 

CLASIFICACION DE COMA SEGUN GLASGOW 

OJOS ABIERTOS 

RESRJESTA MOTORA 

RESRJESTA VERBAL 
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ESIUNTANEAMENTE 4 

VERBAL 3 
DOLOR 2 
SIN RESllJESTA 

OBEDECE 6 

LOCALIZA DOLOR 5 
FLEXIONA 4 
M. DECORTICACION 3 

M. DECEREBRACION 2 
SIN RESllJESTA 

ORIENTAOO 5 

DE&>RIENTAOO 4 

LENGUAJE INAPROPIADO 3 

RUIOO INCOMPRENSIBLE 2 

SIN RESllJESTA 

JENNET, TEASDALE, 1977 

LANCET, 878. 



Criterios de exclusión fueron los siguientes: 

a). - Cardiopatía e historia previa de arritmia. 

b). - Mayor de 65 años. 

c). - Daño mlocárdlco secundarlo a trauma. 

d). - Trastorno electrolítico (K). 

Ya estando el paciente lnclurdo en el grupo de estudio se 

efectuó por un período de 5 días. 

1. - Valoración diaria del estado neurológico segím clasl -

flcaclón de Glasgow. 

2. - Electrocardiograma diariamente (Marquette, Electro­

nlcs INC.) y de observarse alteraciones al estarse -

monitorizando, se tomó otro E.C.G. Así mismo se -

efectuó revisión de la computadora de arritmias (Spa­

celabs). 

3. - La Interpretación de los electrocardiogramas fue rea_ 

!Izado por cardiólogo de la unidad de renococldo pres­

tigio. (Dr. José Luis García Lara egresado del l.N. -

C., adscrito en C.M.N.). 

4. - Toma diariamente de lsoenzlma CPK- MB. La determl 

nación se realizó en el laboraiorlo de la Unidad de 
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Cuidados Intensivos lugar de sede del estudio, siendo sie.!!!_ 

pre la misma persona la que cuantificó ésta (Q. F.B. Gra-­

clela Fragoso y Labra). Realizándose la determinación ·-­

fotométrica ele la activlda:I ele la lsoenzlma CK- MB en base 

inmunológica (Merkotest). Tom4ndose como valores suge -

rente de necrosis mlocárdlca el 6 3 de la relación con CPK. 
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RESJLTAOOS •. 

15 pacientes en el período comprendido entre el 1- 1 · 83 y 

el 31 de diciembre de 1983, con d!agnOstlco de traumatls -

mo cráneo encefál leo severo que amerito su Internamiento 

en la Unidad de Cuidados Intensivos. Todos los pacientes 

estaban en estado de coma y fueron lnclurdos previa puntul!_ 

c!On de la claslflcac!On de Glasgow. 

SOio a uno se le practicó craneotomra por presentar hema­

toma parlero- temporal Izquierdo, dlagnOstlco confirmado 

por tomografla axial computarizada. 

La edad de 13 años, fue la menor y la mayor de 65 años -

con media de 34 y media aritmética de 36 años. Cuadro No. 

3. 

A los 15 pacientes se le hicieron determinaciones diarias 

de enzima CPK, mostrando durante el primer día elevacio­

nes que oscilaron entre 64 y 2065 U/L; La lsoenzlma CPK -

MB también se determino diariamente y durante el primer 

día se elevo en el 100 % de los pacientes y dicha fue mayor 

del 6 3, sugiriendo atectac!On mlocárdlca en base a para -
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RELACION DE 15 PACIENTES CON T.C.E. 

S E X O 

FEMENINO 

MASCULINO 

TOTAL 

DIVIDIDOS EN 2 GRUPOS 
FALLECIDOS Y SOBREVIVIENTES. 

M:JRTALillAJJ 

No. % ron 
SEXO 

2 13 1 

13 87 1 

15 100 2 

CONCEPTO EDAD 

MEDIA 
l\RITMETICI\ 36 

MEDIANii 34 

MENOR 13 

MAYOR 65 

TJ\S/\ 
DE 

mRTALIDJ\D 

50 

7 

13 

CUADRO No. 3 

1 .... ... 
1 



metros aceptados Internacionalmente para establecer la -

espec iflcldad de la lesión mlocárdlca, Cuadro No. 4. En un 

70 3 de los pacientes se presento descenso a la normalidad 

de la cifra CPK-MB al término de los 3 dfas y el 303 res -

tante tardó m4s de 5 dfas. Cuadro No. 4. 

El mecanismo del traumatismo cráneo encefálico en los 15 

pacientes se enuncia en el cuadro No. 5, siendo el de lncl -

dencla mayor a menor los siguientes: Accidente automovl­

Ustlco, atropellado, carda de animales, accidente en moto 

y finalmente caída simple, 

Durante el segundo día de estancia en la U .C. l., fallecle -

ron dos pacientes de los 15, correspondiendo a un 13 3 de 

la mortalidad global. En estos dos casos se estableció el -

diagnóstico de muene cerebral en base a parAmetros dfnl­

cos por no disponer de 'electroencefalograma en el fin de 

semana, 

El seguimiento clrnlco diario del estado neurológico de 

acuerdo a la claslflcaclOn de Glasgow mostrO elevaclOn 

progresiva en el puntaje como lo demuestra el cuadro No.6, 

Que Incluye el cálculo de la desviación est4nder de cada día. 
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NIVELES SERICOS DIARIOS DE CPK TOTAL 

ISOENZIMA CPK- MB 

PACIENTE DIAS 

No. EDAD-SEXO · 2 3 4 5 

13 M CPK 64 47 330 380 310 
MB 6.7 3.1 9.3 15 10 

2 15 M CPK 2065 1827 1642 646 497 
MB 213 197 167 68 37 

3 17 M CPK 74 111 
MB 12 34 

21 M CPK 416 460 311 220 74 
MB 37 22 19 12 6.2 

5 25 M CPK 111 104 123 134 56 
MB 13 9.3 11.5 6.2 o 

6 26 M CPK 396 395 276 283 636 
MB 83 56 53 37 34 

7 29 M CPK 208 320 253 217 115 
MB 18 24 12 6.2 3.1 
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NIVELES SERICOS DIARIOS DE CPK TOTAL 

IOOENZIMA CPK- MB 

PACIENTE DIAS 
No, EDAD-SEXO 2 3 4 

8 34 M CPK 312 258 323 235 
MB 50 43 31 15 

9 42 M CPK 368 410 442 483 
MB 26 49 34 22 

10 43 F CPK 743 564 660 501 
MB 62 59 68 58 

11 4.5 M CPK 353 428 571 453 
MB 23 29 34 15 

12 48 F CPK 342 294 
MB 2.5 23 

13 58 M CPK 197 59 30 22 
MB 16.2 3,1 o o 

14 61) M CPK 134 187 121 74 
MB 62 72 29 5,8 

15 65 M CPK 126 244 92 45 
MB 12 19 3.1 o 
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CtJADRO No, 7 

DIAGNOSTICO EN r.c .E. EN 

15 PACIENTES 

2 3 

l, - EDEMA CEREBRAL 
3, - MUERTE CEREBRAL 

4 

2. - llEMORRAGIA CEREBRAL 
4, - FX. DE PIOO MEDIO 

1 
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Los diagnósticos establecidos fueron edema cerebral en -

603 de los pacientes, hemorragia cerebral 20 3, muerte -

cerebral 10 3 y fractura de piso medio 10 3, Cuadro No. 7. 

Resultados electrocardlográflcos: todos los pacientes cur -

saron con ritmo slnusal, es decir el 100 3, En relación a 

las lm4genes sugerentes de cardiopatra isquémlca, se re -

portó en un 73.3 3 de los pacientes siendo las alteraciones 

las siguientes: isquemia subendocArdlca d.e 2- 3 de septum 

y punta (1), isquemia subendocArdica de VI a VS (1), lesión 

subendocárdica anterior (2), isquemia subepicArdlca ante -

rolateral (2), V2 a V6, Isquemia subeplcArdica Inferior (1), 

Isquemia subeplcArdlca anterolateral alto (1), Isquemia -

subeplcArdlca lateral bajo y alto (l), as! como lesión e Is­

quemia subendocárdlca Inferior (l), Esto en si es un· alto 

porcentaje de los pacientes lo cual es significativo, obser -

vAndose remlsion de las alteraciones al transcurso de los 

días, se presentó onda Q patológica solamente en la derl -

vaclón AVL, en un 46 3 de los pacientes, siendo la mor -

fologfa de Q S, manteniéndose esta morfología sólo en un -

paciente de los 15, después de 5 días de monltoreo, siendo 
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la edad del paclenre de 25 aftas, 

La onda P se observó Imagen de P pulmonale, con el eje -· 

de1vlldo a la derecha, que Infiere dllataclOn de aurlcula -

derecha o efecto slmpatlcotOnlco, esto ya se ha menciona­

do en la literatura medica (l ), 

Taquicardia en un603 de los pacientes, bradicardia en -

1010 6 3, restante 34 3 con clfraa dentro de lo normal. 

B1tos reauhados posiblemente eaten relacionados con el 

tiempo transcurrido entre el traumatismo crAneo encef& -

llco y la llegada a la unidad, pues ae refiere en algunos 

reportes medlcoa, en-que en el tiempo mediato al trauma -

e1l1te eat!mulaclOn paraalmpltlca Incensa (2, 7), y el re -

porte en eate eatudlo fue mla bien estlmulaclOn slmpltlco 

!Onlca. 

Bn AVL como ya ae habla mencionado se encontrO en 46 3 

de los pacientes morfologra de QS en ocaalonea acompal!A_!} 

doae de laquemla subeplcudlca, tamblen hubo otra ahera_ 

c!On en esta derlvaclOn la morfologla de "rS" en un 26.6 3 

de los pacientes, sumando ambos nos di un 73 %. lo cual 

es algnlflcatlvo. Ver cuadro No. 8. 

-21-



QTc largo 1610 ae preaent6 en 40 % de los pacientes, pu - -

dlendo eaio aer 1ecundarl0 a efecto 1lmpatlcot6nlco. 

Otra de lu alteraclonea fue la de1Yl1Cl6n del eje a+90 gr!. 

dot en 20 % de loa 11Klente1, alendo poco algnlflcatlva, no 

correl1elonldo con onda P pulmonale que ae detect6 en un 

60 %, qe eaio en conjunto rioa hubiera podido sugerir dila­

tación de cavldadH derechu. 

AumelllO del 1uromatl1mo cardr1eo m1nlte1tldo por extra -

• 1f11Dlu ventrlcularea en dol paclente1, en uno fue necH!_ 

rlo el aplicar 3 boloa de xi locafna de 60 q1., cada uno y 

po1terlormente lnfualOn continua con Hte medicamento por 

un perrodo de 12 "°1;81 a una do1l1 de 3 mga., por minuto. 

Un a61o p1elente preaenlO extrul'atolea auriculares, que no 

requirieron terap6utlca. 

Hubo trH cuoe de trutorno de conducción, manlteatado -

uno con bloqueo Incompleto de rama derecha de haz de hla y 

otro compleio del ml1mo rucrcuto, el otro fue bloqueo -

completo de la rama izquierda del hu de hle', Remitieron 

loa dOI prlmeroa y 1ln cambio el Oltlmo • Se deteet6 en un 

paciente en rorma tranaliorla un bloqueo AV tipo Mobltz 11, 

ur como un cuo de arrftmla alnueal (paro alnueal), que -

no requlrl6 tratamiento. (Ver cu1dro No. 8 y 9 ), 

-22-
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ALTERACIONES HEGISTHADAS EN EL E.e.e. EN 15 

PACIENTES CON T,C,E, 

2 3 4 5 6 7 

1,- l\ITMO SINUSAL 2.- IMAGEN SUGEHENTE C. ISQUEMICA 
3, - ONDA "!'" !ULMONALE 4. - TAQUICAllDIA 

5.-·~s"-AVL 6,-"QTc"LARGO 7.-"rS"-AVL 

CUADRO No, 11 



ALTERACIONES REGISTRADAS EN EL E.e.o. EN 15 

PACIENTESCON T.C.E. 

aJADRO No, 9 
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UNIDAD DE aJIDADOS INTENSIVOS 
C.H. ".!O DE NOVIEMBRE" 

CASO No, 5. Paciente del sexo mucullno de 25 anos, qulen sufrió 
accidente aucomovlHsclco, secundariamente craumaUsmo crAneo­
encefAlico. Glasgow de l~reso 4. Prlmer ECG, l-Vlll-83, el se­
gundo 3-Vlll- 83. 

DI DI! Dlll 

~.-
J\J~~v ~ 

AVR AVL AVF 

li~l"' ~ ~~~ 
VI V2 V3 Jrrr 'AJA.JA ;JI 1~~ 
V4 vs V6 

J~~/ 
1 
1 

N~ ri,A..j~:,/\ 

SE OBSERVA: Ricmo slnusal. PR: .12" F.C.: 104' EJE: t-70ºQTc .40" 
"P" l'ulmonale. En AVL: P(-), QS y T (-), lnfrsdesnlvel del Punto J 
en Dll- lll y VF, asr como elevaclón del ST en Vl-2- 3. y T grandea. 
"RS" en VI t- "P" Pulmonale s~lere dllataclón de cavldades derechas. 
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UNIDAD DE aJIDAOOS INfENSIVOS 
C. H. "20 DE NOVIEMBRE". 

CAlD No. 5. Edad: 25 aftos 3-Vlll- 83. 

DI Dll 

AVR AVL 

VI V2 

_J~~ 
1 

1 
V5 

1 1 

J(\--JA 
¡ 

DIII 

AVF 

V6 

OBSERVACIONES: Ritmo slnusal PR. 12" Eje: t;70º FC: 75', 
DisminuclOn de tamafto de onda "P" en relaclOn a previo, asr 
como desaparlclOn del infradesnivel del punto J. y el supra -
desnivel en Vi-2- 3 y disminuyendo el tamafto de la T. Per­
sistiendo con "QS" en AVL. 

-26-



UNIDAD DE CUIDAOOS INTENSIVOS 
C.H. "20 DE NOVIEMBRE" 

CA&J No. 3. Paciente del sexo mascullno de 17 ailos, el cual su­
frió accidente automovilístico, presentando T.C .E., l~resa a la 
Unidad con diagnóstico de muerte cerebral. 

DI 011 Dlll 

~ )W¡JWJW._, ~ 
AVR AVL AVF 

í 

~ 
(_ 

~ ~ 

Vl V2 V3 

111 . \1 
~¡¡- rrn 

V4 vs V6 

1111 l[IA ~ 
OBSERVACIONES: Rltmoslnusal F.C. 130' Eje: +70ºPR. llQRS 
.06" QTc. 41 "Lesión e Isquemia subendoc4rdlca de cara dlafrag­
m4Clca, En AVL "P." (- ), "rS" y T (- ). Lesión e Isquemia sub -
endocárdlca en V 5-6. 
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UNIDAD DE aJIDAOOS INTENSIVOS 
C. H. "20 DE NOVIEMBRE" 

CASO No. 6. Paciente del se~-o masculino de 26 aílos de edad, -
el cual rue auopellado, presentando T.C.E., y fractura expuel!.. 
ta de tibia derecha. 

DI 011 0111 

AVR AVL 

¡--¡--r Ltl 
VI -, . fft w 
V4 ·-·-·- -Y6·--·---·-

+++ ~ 

OBmRVACIONES: Ritmo Slnuaal, PR .13 "Eje: QRS +75° .05" 
QTc, 41" "P'' l'lllmonale con dlamlnucl6n del ST en Dll- 111 -
AVP, EnAVL "P"(-), 'QS"yT (+), 
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DISCUSION. 

A lamicad de la década de los cincuentas, Wroblcnski, La 

l>Je y colaboradores, escablecieron la relación entre el in­

farco agudo del miocardio y la elevación enzim4clca. 

Estudillndose posteriormente los niveles séricos de la frai:._ 

ción total de creatinin fosfoc¡ulnasa (CPK) (8), se refirió que 

puede haber aumento de esta enzima después del cateterismo 

cardiaco, cirugía no cardíaca, Inyecciones Intramusculares, 

embolia pulmonar, enfermedad Inflamatoria del mOsculo, -

distrofia muscular, cctoacldosis diabética, psicosis, cri­

sis convulsivas y otras condiciones. A bien se han hecho -

estudios en extractos frescos de tej Idos humanos analizan -

do la enzima CPK- MB en pacientes que cursaban con ciru­

grano cardíaca, cateterismo cardíaco e infarto agudo del 

miocardio, encontrando al final del estudio que solamente -

en el tejido mlocArdlco cantidad significativa de CPK- MB, 

lo cual inflere su especlflcldad y sensibilidad. (15). 

Ya con anterioridad se habra planteado la posibilldad de af!:.C 

taciOn mioc4rdica secundario a padecimientos cerebrales, 

bAslcamente vasculares y traumatismo cr4neo encefllllco, -
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habiéndose tomado enzima CPK- MB, encontrAndose ésta -

elevada (1978), y Oltlmamente más directamente orientado 

al trauma crAneo encefAllco, como fue el trabajo de Hacke_!! 

berry y colaboradores (1982), se encontrO en este 90 % de 

30 pacientes que Incluyeron en el estudio. 

En nuestro estudio la elevación detectada fue del 100 3 en 

el primer dra, en el segundo el 86 3, el tercero 61 3, CUl!,I' 

to 36 3 · y el quinto 30 3. Al observar el cuadro No. 

se observa que en el cuarto dra existe un porcentaje de la -

relación CPK total con MB menor del 6 3, que se menciona 

al plantear la tesis como no significativa, lo cual Indica -

que a las 72 horas existe una dlsmlnuclOn de la CPK- MB a 

lo normal, siendo el tiempo promedio 
0

en el Infarto agudo -

del miocardio de 24-36 horas, lo que sugiere un comporta­

miento enzlmAtlco parecido. Aunque también hubo 4 pacie'l_ 

tes (30 3), que continuaron con elevación enzlmlltlca des - -

pués del quinto dra. Esta elevación nos podrra sugerir una 

persistencia de la afectaclon miocArdlca. 

Es Importante el ~enclonar al observarse las pAglntt No. 

14 y 15, 
-30-



y el otro cuadro los puntos de clasificación de Glasgow, que 

se tomo como parAmetro diagnóstico de la severidad del 

traumatismo cráneo encefl\llco, correlacionando estas dos 

grAficas (6 y 4), es posible llegar a concluir de que existe 

una relación inversamente proporcional entre los puntos 

segt1n Glasgow y la elevación enzlmAtlca. 

Se presentó en un 73 % de los pacientes alteraciones electr~ 

cardlagrAficas sugerentes de Cardiopatía lsquémlca, con- -

slstentes en morfolaglas compatibles con lesión e Isquemia, 

tanto subeplcArdica como subendocArdica, que sugieren da­

llo mlocArdlco, encontrAndose localizaciones diversas (lnfe_ 

rlor, anterior, lateral), estos cambios desaparecieron al 

transcurso de los días. Llama la atención en este estudio el 

haber encontrado "QS" en derivación AVL en 46.6 3 de los 

pacientes, en ocasiones acompailAndose de Isquemia subep~ 

cArdlca, no remitiendo esta morfología de necrosis en un -

paciente de 25 años. Aunado a lo anterior se encontró en 26. 

6 3 de los pacientes también en la misma derivación morfo_ 

logra de "rS", que sumando ambos nos dfl un 73. 2 3, lo cual 

es significativo. Sabiendo que AVL es de localización pared 
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alta de ventrículo Izquierdo y que est4 Irrigada por la arte• 

ria coronarla clrcunfieja. Esca nos hace pensar en la posl -

bllldad de cierta predlspo1lclOn de esta lrea, sin haberse -

reportado antes en la literatura mundial revisada, tinto en 

reportea por traumatismo crAneo encef4llco como proble -

maa vasculares (hemorragia subáracnotdea, trombosis, ln­

farco o hemorng la cerebral). 

El QTc' alargado que se habla mencionado en otros e.tudlos · 

como de alta Incidencia de presentaclOn en este estudio sOlo 

ae deteccO en un 40 % de los pacientes (6/15), en relaclOn a 

otro de 90 % (27 /30) pacientes (5). Este alargamlenco se ha 

referido como 1ecundarlo a efecto 1lmpatlcot0nlco. 

El mecanlamo por el cual se presentan estas alteraciones -

enzlmltlcaa, y electrocardlogrlflcaa que sugieren afectaclOn 

mloclrdlca, posterior al traumatismo cr4neo enceflllco, P.!! 

diera ser secundarlo a 1obre e1t1mulacl6n del sistema ner -

vloso aucOnomo , ya se ha hecho modelos en el laboratorio -

provocando traumatlamo crlneo encef4llco (2), hemorragias 

aubaracnoldeas, estlmulacl6n de centros cerebrales altas -

(1), nervios almpltlcos e lnfualOn de neurotransmisores - -
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s lmpátlco y paras lmpátlco, observándose las alteraciones 

electrocardlográflcas que se reportan en este estudio. 

Asr mismo, se ha confirmado hlstológlcamente daño mio- -

c4rdlco consistente en mlocltOllsls y degeneración fuchsln~ 

fíllca (3, 4). 

El efecto del dafto mloc6rdlco a largo plazo es desconocido 

lo cual Infiere la necesidad de continuar con el seguimiento 

de los pacientes. Asr mismo, con el avance de la tecnología, 

para la confirmación del Infarto agudo del miocardio, se-

planteo la poslbllldad de Incluir en este estudio la realiza -

clOn de gamagrama cardíaco con plrosfosfato de Te, que -

no se pudo realizar por el estado crítico de los pacientes, -

pero que serfa tligno de efectuar en un estudio posterior. 
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CONCUJSION. 

1. • En este estudio se detecto elevac IOn enzlmAtlca CPK • 

MB en 100 3 de loa pacientes en el primer día lo cual 

e1 significativo. 

2. - 73 3 de los paciente• se encontr1ron 1lteraclonea elt:!: 

trocardlogrAflcu sugerenres de cardiopatía lsquemlca. 

Encontrlndose en dlversu localizaciones como aon ª!!. 

terlor, lateral y cara dl1fragmltlca. 

Llamando la atención la presentaclOn de alteraciones·' 

en AVL, sugerellle de necrosis (QS) en un 46.6 3, ur 

como "rS" en la misma derlvaclOn. en un 26.6 3 lo cual 

suma 83.33 de loa pacientes. Que no ae ha reportado­

en la literatura mundial previamente, 

3. • Existe una correlaclOn Inversamente proporcional en· 

tre la claalflcaclOn de Glaagow y la elevaclOn enzlmA· 

tlca de CPK • MB. 

4. • Por lo revisado en la literatura, en que se reporta la· 

senslbllldad y especificidad de la enzima CPK· MB, asr 

mismo correlacionando con las alteraciones electroc!.1' 

dlogrAflcas, segQn los resultados obtenidos pienso que 
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al exlate dafto mloclrdlco, posterior al traumatismo crA -

neo enceflllco aevero. Haciendo notar que pudiera haber 

una locallzacl6n lateral alta de ventdculo Izquierdo, como 

lo Infieren 101 ruulUldol obtenidos. (Are a de lrrlgac 16n de 

la arteria coronarla clrcunOeja). 

RBCOMBNDACIONBS. 

a). Se podr(a ampliar mla el e1tudlo en pacientes con tra~ 

m1111mo crlneo enceflllco, •reii1ndo al estudio la.to·· 

ma de gam•rama card(aco con plro1fo1fato de tecnulo 

o tallo, y ur confirmar aQn mb 11 exlatencla de nec~ 

1la mloclrdlca, . 

b). SeBulmlento de 10. p1Clente1. 

c). Aumentar el eatudlo a un nQmero mayor de paclentu y 

llevar grupo control, 

d). Disminuir o limitar la edad de lOI miamos a 40 anos -

mlxlmo, para evitar controvera11. 

e). Asr ml1mo ante loa ruultadoa obtenido& 1e podrra su -

gerlr una terapeQtlca 11blendo que exl11e una sobre-e.­

tlmulaclOn del sistema nervioso au!Onomo, pudiendo -

Indicar betabloqueadorea del tipo como propanolol que 

anuigonlza la eatlmulaclOn 1lmpAtlca y a la vez proteje 

al miocardio. -35-
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RECOLl!ICCION DE llo\TOS EN PACIENTES CON ALTERACIONES 
AGUllo\6 CEREBRALES(T,C.E. HSA, o PVC) CON TOMll DE 
CPK-MB y CORREUCION ECG, EN u.c.I. 

NOMBRE ___________ .EXP. ------·wSEXO_EDFtD __ 

PI _______ _,.E ------

DEFUNCIOll ------------
A.e.r. 

APRP 
APP 

PI\ 

DIA 61 1 2 .. 5 6 7 8 
en: 
MB 
TOO 
DHL 
C.GUSGOW 

Dll 

DIJ\ 61 1 2 3. .. 5 

RITMO 
!JE 
PR 
QRS 
QT 

ST 
T 

COMENTARIO 

A SISTENCIA VENTIIA'roRIA TIPO ------------
BARBITURICOS --- Mf\llllITOL --- FllR06EMID __ ors __ GLIC!ROL __ 
DIGITAL OTROS MEDICAMENTOS------------
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