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ANTECEDENTES.

El traumatismo craneo-encefdlico es uno de los més fre -
cuentes problemas de salud en accidentes por vehiculos de
motor y ha ido aumentando la Incidencia al haber cada dia
mads vehiculos y correr éstog con mayor velocidad,
Existe antecedente en la literatura mundial ya desde 1934
Bramvell, se sugirid la presentacién de camblos electro --
cardiograficos relaclonados con el trauma craneo- encefali
co. El describié el caso de un minero de 35 aflos, posterior
el trauma de cabeza, que no le causd pérdida del conoci- -
mieato, presentd fibrilacién auricular, que duré por 4 se -
manas. En el examen cardiovascular y del sistema nervioso
central no se encontrd anormalidad, Lucke des‘crlblé un pa
ciente de 54 afiog, el cual se cay6 de una escalera, presen
tando secundariamente contusion cerebral tuvo extrasisto -
les auriculares. Su sistema cardiovascular fue normal, Do
ret y Forrero estudiaron 32 casos que ellos diagnosticaron
como “encefalopatia traumatica”, sin evidencia de enferme
dad cardiovascular. Ellos encontraron varios cambiosy -

los clasificaron en dos grupos como simpaticoténlco y el -
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otro para simp aticotonico. En el primero Incluy6 taquicar-
dia, aumento de las ondas P en derivaciones II, IIl, PR cor
to, aumento del intervalo QT y ondas T poca magnitud.

En el segundo grupo incluyé: bradicardia, depresion de la
onda P, aumento del intervalo P-R intervalo Q- T altas, En
adiccion un caso present6 extrasistoles ventriculares, otro
tuvo taquicardia supraventricular, Ritmo sinusal se presen
to en 23 casos y 9 tuvieron arritmia sinusal.(1,2).

Esto nos hace reflexionar de que existen alteraciones de la
despolarizacién, repolarizacion. y del ritmo.

Ademas se han hecho estudios en pacientes que fallecen se-
cundariamente al traumati smo craneo-encefélico necrop -
sia, encontrando en <.al miocardio degeneracidn fuchsinoffli-

ca y miocitolisis . (3,4).

Ahora, también Gltimamente se ha efectuado deteccion de
enzima CPK- MB (creatinin- fosfoquiminasa) en pacientes -
con traumatismo créaneo - encefélico elevada (5,6), Esta -
enzima actualmente se toma en forma rutinaria en pacien -
tes con sospecha de infarto agudo del mlocardio, ya que se

han hecho estudios en los cuales se confirma su alta espe -
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cificidad y sensibilidad como manifestaci6n de necrosis -

miocardica. (8,10).
JUSTIFICACION,

Se plantean en esta investigacion los sigulentes problemas:.
a) ;Qué niveles séricos de CPK- MB se encuentran en pa--
clentes con traumatismo craneo enceflico?, b) ;Existen
realmente alteraciones electrocardiogréaficas posterior al
traumatismo?, c);Qué tan frecuente se encuentran estos -
dos problemas enunciados?, d) ;Es posible correlacionar -
los resultados con el prondstico? y e) i Existe realmente -
dafio miocardico secundario al traumatismo créneo-encefi-
lico?,

Se ha hecho una revision de este tema en la literatura mun-
dial encontrandose poco material y més adn relactonado -
con la CPK- MB, que como se habla mencionado es especi-
fica del miocardio.(8,10,15)., Los estudios que se han he-
cho son anglosajones, no existe 'antecedente en la literaty_
ra médica en espafiol o focalizando en México, Por lo cual,
creo necesario y justificable el realizar un estudio en que

se tiene a los enfermos en una unidad de culdados intensi--
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vos, asf mismo con un laboratorio completo, lo cual infie -
re un aporte a la Instituci6n en la que laboramos y més que
todo al médico, una base de apoyo clentifico por medio de

una investigacion,
HIPOTESIS.

Sabemos que el traumatismo craneo- encefélico severo es
un estado critico, que requiere valoracién urgente por el
médico con el consiguiente diagnostico y terapeGtica, Exis_
ten reportes médicos de alteraciones electrocardiogréficas
secundarios a un traumatismo craneo- encefélico, asf co-
mo se han erectuadq algunos estudios en anlmaleé en forma
experimental (2,7), estimulando clertas dreas del cerebro
como los ganglios basales, produciéndose arritmias car- - |
dfacas, también al efectuar la inyeccién de cafefna en ven-
triculos laterales se produjeron extrasistoles, alteraciones
en el segmento ST y onda T. Fulton (9), reflere que el irea
més relactonada con el sistema cardiovascular, es la su- -
perficie orbital del 16bulo frontal (4rea 13), y el girus cin-

gulado (4rea 24), su estimulacién provoca hipotensi6n arte_
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' rial y alteraciones en la frecuencia cardiaca, En e] drea -
13 tiene representacion el nervio vago. ‘Mc Laurin (7), = -
efectud un estudio en el cual provocaba traumatismo cré- -
neo- encefilico severo én monos reglstrando en el electro -
cardliograma, bradicardla, acortamiento de QTc, prolonga-
ci6n en otros, asf como alteraciones del ritmo. Concluyd
que todo esto era lecunduld a Ia egtimulacién masiva del
sistema nerviogo autnomo por dafio del cerebro y que en
determinado momento pudiera proplelar la muerte, Es de -
cir hay una estimulacién slmpétics y parasimpética (12).
Algunos estudios menclonan mayor !l parulmpltlbl y que
tiene una relacin directa con las alteraclones electrocar -
diogréticas y dafio m.loclrdlco. Alnque existen otros repor
tes que mencionan que 1a norepinéfrina como posible cau- -
sante (Myers), (12). |
Esto se ha confirmado al efectuar Ia autopsia en algunos -
pacientes, encontrindoge lesiones focales de miocitdliais y
degeneracion fuchsinofflica (3, 4), Correlacionando con lo -
anterior se ha detectado elevacisn enzimdtica de la isoen -
zima CPK- MB que ea especilica (99%) y senaible en (100%)
en infarto del mlocardio (Wagner, ROE et al). Cuadro No, 1.



CUADRO No. 1.

PARAMETRO DE SENSIBILIDAD Y ESPECIFICIDAD

EL EL INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO.

SENSIBILIDAD ESPECIFICIDAD

E.C.G. 66 100 %,
CPK TOTAL 989 85%
LDH 1 909, 95 %
CPK - MB 100 g 99

WAGNER , ROE ET AL,
1973, (8).



METODO Y MATERIAL,

Se integr6, el grupo de estudio prospectivo con 15 pacien -
tes los cualeg llenaron los parimetros de inclusién que se
mencionan en lineas Inferlores,

Se llev6 a cabo una valoracién neurolégica de pacientes con
traumatismo crineo-~ enceflico, teniendo como parametro
1a clasificacién de Glasgow (1977) de pacicntes en estado -
de coma, entendiéndose este tiltimo como aquel paciente en
que no existe respuesta al estimulo verbal, nociceptivo o -
abre los ojos espontaneamente, (Head Injury Committee, W,
F.N.S.). La clasificacion consiste en la evaluacién de tres
parimetros:

1, - La apertura espontinea de los ojos,

2, - Mejor respuesta motora.

3. - Respuesta verbal,

Siendo la valoracion de 3 a 15 puntos. Catalogédndose como
severidad neuroldgica en este estudio 10 o menor, lo cual -
fue requisito para poder incluirlo en el grupo de estudio, -

(ver cuadro No, 2).



CUADRO No. 2.

»

CLASIFICACION DE COMA SEGUN GLASGOW

0] OS ABIERTOS ESPONTANEAMENTE

VERBAL
DOLOR
SIN RESPUESTA

— N D e

RESRUESTA MOTORA OBEDECE
LOCALEZA DOLOR
FLEXIONA
M. DECORTICACION
M. DECEREBRACION
SIN RESPUESTA

- 8 W et O

’

RESRUESTA VERBAL ORIENTADO
DESORIENTADO
LENGUAJE INAPROPIADO
RUIDO INCOMPRENSIBLE
SIN RESRUESTA

- N W e W

JENNET, TEASDALE, 1977
LANCET, 878,



Criterios de exclusion fueron los siguientes:

a), - Cardiopatfa e historia previa de arritmia.

b). - Mayor de 65 afios.

c). -

Dafio miocérdico secundario a trauma,

d). - Trastorno electrolftico (K).

Ya estando el paciente incluldo en el grupo de estudio se

efectud por un perfodo de 5 dlas.

i.-

Valoracién diaria del estado neurolfgico segiin clasi -
ficacion de Glasgow,
Electrocardiograma diariamente (Marquette, Electro-

nics INC,)y de observarse alteraciones al estarse -

maonitorizando, se tomo otro E.C.G. Asl mismo se -

efectud revisién de la computadora de arritmias (Spa -
celabs).

La interpretacion de los electrocardiogramas fue rea_
lizado por cardiologo de la unidad de renococido pres-
tigio . (Dr. José Luis Garcfa Lara egresado del I.N, -
C., adscrito en C.M.N,).

Toma diarlamente de isoenzima CPK- MB. La determi

nacidn se realizé en el laborawrio de la Unidad de -



Cuidados Intensivos lugar de sede del estudio, siendo siem
pre la misma persona la que cuantifico ésta (Q.F.B, Gra--
clela Fragoso y Labra). Realizdndose la determinacién ~-
fotométrica de la actividad de la isoenzima CK- MB en bage
inmunologica (Merkotest). Tomédndose como valores suge -

rente de necrosis miocardica el 6 % de la relacién con CPK.
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RESULTADOS.

15 pacientes en el periodo comprendido entre el I-1- 83 v
el 31 de diciembre de 1983, con diagndstico de traumatis -
mo craneo encefdl ico severo que ameritd su internamiento
en la Unidad de Cuidados Intensivos. Todos los pacientes
estaban en estado de coma y fueron inclufdos previa puntua
cién de la clasificacion de Glasgow.

Solo a uno se le practicd craneotomia por presentar hema-
toma parieto- temporal izquierdo, diagndstico confirmado
por tomografia axial computarizada,

La edad de 13 afios, fue la menor y la mayor de 65.aﬁos -
con media de 34 y media aritmética de 36 aflos. Cuadro No,
3.

A los 15 pacientes se le hicleron determinaciones dlarias
de enzima CPK, mostrando durante ¢l primer dfa elc_avaclo-
nes que oscilaron entre 64 y 2065 U/L; La isoenzima CPK -
MB también se determin¢ diariamente y durante el primer
dia se elevo en el 100 %, de los pacientes y dicha fue mayor

del 6 9, sugiriendo afectacién miocardica en base a pari -
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RELACION DE 15 PACIENTES CON T.C.E.
DIVIDIDOS EN 2 GRUPOS
FALLECIDOS Y SOBREVIVIENTES.

MORTALIDAD | TASA
Yo N POR” DE
SEXO : SEX0 MORTALIDAD
FEMENINO 2 13 1 50
MASCULINO 13 87 1 7
TOTAL 15 100 2 13
CONCEPTO EDAD
MEDIA

ARITMETICA 36

MEDIANA 34

MENOR 13

MAYOR 65

CUADRO No. 3 .
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metros aceptados internacionalmente para establecer la -
.especificidad de la lesién miocardica, Cuadro No. 4. Enun
70 % de los pacientes se presento descenso a la normalidad
de la cifra CPK-MB al término de los 3 dlas y el 30% res -
tante tardé més de 5 dlas, Cuadro No. 4.

El mecanismo del traumatismo créineo encetalico en log 15
pacientes se enuncia en el cuadro No. 5, siendo el de inci -
dencia mayor a menor los siguientes: Accidente automovi-
listico, atropellado, cafda de animales, accidente en moto
y finalmente caida simple,

Durante el segundo dfa de estanclaen laU.C. 1., fallecie -
ron dos pacilentes de los 15, correspondiendo a un 13 % de
1a mortalidad global. En estos dos casos se estableci6 el -
diagnéstico de muerte cerebral en base a parametros clini-
cos por no disponer de ‘electroencefalograma en el fin de
semana,

El seguimiento clinico diario del estado neurolégico de - -
acuerdo a la clasificacién de Glasgow mostro elevacion - -
progresiva en el puntaje como lo demuestra el cuadro No.6.

Que incluye el calculo de la desviacion estander de cada dia.
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NIVELES SERICOS DIARIOS DE CPK TOTAL
ISOENZIMA CPK- MB

PACIENTE DIAS
No. EDAD-SEXO - 1 2 3 4 5
1 13 M CKK 64 47 330 380 310
' MB 6.7 31 9.3 15 10
2 15 M CPK 2065 1827 1642 646 497
MB 213 197 167 68 37
3 17 M CEK 74 111
MB 12 34
4 21 M CPK 416 460 311 220 74
MB 37 22 19 12 6.2
5 25 M CPK 111 104 123 134 5
MB 13 93 11,5 62 O
6 26 M CPK 3% 395 276 283 636
MB 8 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
ISOENZIMA CPK- MB

PACIENTE DIAS
No, EDAD-SEXO 1T 2 3 4 5
8 3 M CPK 312 258 323 235 170
MB 50 43 31 15 6.4
9 42 M CPK 368 410 442 483 370
MB 26 49 34 22 12
10 48 F CPK 743 564 660 SO0l 483
MB 62 59 68 58 52
11 45 M CPK 353 428 571 453 341
: MB 23 29 34 15 12
12 8 F CPK 342 294
MB 25 23
13 58 M CPK 197 59 30 22 36
MB 16.2 3,1 O O 0
14 60 M CPK 134 187 121 74 52
MB 62 72 29 5.8 3.2
15 65 M CPK 126 244 92 45 40
MB 12 19 3.1 0 O
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(N.S. 3.04-2,94 -2,12 - 1,64 - .89)
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MECANISMO DE TRAUMATISMO CRANEQ-ENCEFALICO EN 15
PACIENTES

10
0 ﬂlﬂﬂlﬂ_mmm_uan_

1 2 3 4 3

1. - ACCIDENTE AUTOMOVILISTICO 2.- ATROPELLADO

3.- CAIDA DE ANIMALES 4. - ACCIDENTE EN MOTO
5.= CAIDA SIMPLE.
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MECANISMO DE TRAUMATISMO CRANEO-ENCEFALICO EN 15
PACIENTES

10
* M mm pm
Ol

1 2 3 4 5

1,- ACCIDENTE AUTOMOVILISTICO 2.- ATROPELLADO
3.- CAIDA DE ANIMALES 4, - ACCIDENTE EN MOTO
5,~ CAIDA SIMPLE,
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»
t

DE GLASGOW

CLASIFICACION

12

11

CUADRO No, 6

(DS, 2-2-2-3-3.)
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100

80
70
60
S0
40
30
20

10

CUADRO No, 7

DIAGNOSTICO EN T.C.E. EN
15 PACIENTES

(M__{Tm

1 2 3 4

1,- EDEMA CEREBRAL 2.- HEMORRAGIA CEREBRAL
3,« MUERTE CEREBRAL 4,~- FX, DE PISO MEDIO
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Los dlagnosticos establecidos fueron edema cerebral en -
60%, de los pacientes, hemorragia cerebral 20 %, muerte -
cerebral 10 % y fractura de piso medio 10 %, Cuadro No. 7.
Resultados electrocardiograficos: todos los pacientes cur -
garon con ritmo sinusal, es decir el 100 %. En relacion a
las imégenes sugerentes de cardiopatfa isquémica, se re-
porté en un 73.3 % de los pacientes siendo las alteraciones
las siguientes : isquemia subendocArdica de 2- 3 de septum
y punta (2), isquemia subendocardica de VI a V5 (1), lesion
subendocérdica anterior (2), isquemia subepicérdica ante -
rolateral (2), V2 a V6, isquemia subepicardica inferior (1),
isquemia subepicdrdica anterolateral alto (1), isquemia -
subepicArdica lateral bajo y alto (1), asl como lesién e is-
quemia subendocirdica inferior (1). Esto en sl es un alto
porceataje de los pacientes lo cual es significativo, obser -
vandose remision de las alteraciones al transcurso de los
dfas, se presentd onda Q patolégica solamente en la deri -
vacion AVL, en un 46 % de los pacientes, siendo la mor -
fologia de Q S, manteniéndose esta morfologfa s6lo en un -

paciente de los 13, después de 5 dias de monitoreo, siendo
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la edad del paclente de 25 afios,

L.a onda P se observd imagen de P pulmonale, con el eje -
desviado a la derecha, que Infiere dilatacion de aurfcula -
derecha o efecto simpaticotonico, esto ya se ha menciona-
do en 1a literatura medica (1),

Taquicardia en un60%, de los pacientes, bradicardlaen -
8010 6 §, restante 34 % con clfras dentro de lo normal,
Estos resultados posiblemente estén relacionados con el
tlempo transcurrido entre el traumatlsmo créneo encefd -
lico y 1a llegada a la unldad, pues se refiere en algunoe
reportes médicos, enque en el tlempo mediato al trauma -
existe estimulacion parasimpética intensa (2,7), y el re -
porte en este estudio fue més bién estimulacion simpitico
thnica,

En AVL como ya ge habla mencionado se encontro en 46 %,
de 1os paclentes morfologia de QS en ocasiones acompafian
dose de isquemia subepicardica, también hubo otra altera_
clén en esta derivacion la morfologfa de "rS" en un 26.6 %
de los pacientes, sumando ambos nos dd un 73 , lo cual

es signlficativo. Ver cuadro No. 8.
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QTec largo sblo se presentd en 40 § de los pacicntes, pu - -
diendo esto ser secundario & efecto simpaticotSnlco.

Otra de las alteractones fue 1a desviscidn del eje 2490 gra
dos en 20 T, de los pacientes, siendo poco significativa, no
correlscionado con onda P pulmonale que se detecté en un
60 %, que esw en conjunto tos hublera podido sugerir diia-
taclon de cavidades derechas,

Aumento del amomatlsmo cardiaco manifestado por extra -
sfstoles ventriculares en dos paclentes, en uno fue necess
rio el splicar 3 bolos de xilocalna de 60 mgs., cada uno y
poaterlormente lnnulpn continua con este medicamento por
un perfodo de 12 ho'::u a una dosis de 3 mga., po} minuto,
Un a6lo paciente presentd extrasistoles suriculares, que no
requirteron terapéutics.

Hubo tres casos de trastorno de conduccion, manifeatado -
uno con bloqueo incompleto de rama derecha de haz de his y
otro compieto del mismo fascfculo, el orro fue bloqueo -
completo de la rama {zquierda del haz de his., Remitieron
los dos primeros y sin camblo el fitimo , Se detectb en un

paclente en forma transitoria un bloqueo AV tipo Mobitz II,

as{ como un cago de arrfimia sinusal (paro sinusal), que -
no requirid tratamiento. (Ver cuadro No. 8y 9),
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CUADRO No, 8

ALTERACIONES REGISTRADAS EN EL E,C.G, EN 15
PACIENTES CON T.C.E,

mo?{’
90
80
70 e
60
T'HT

50

40

-23-

30
1
20

L

1 2 3 4 5 6 7

1.« RITMO SINUSAL 2, - IMAGEN SUGERENTE C. ISQUEMICA
3.- ONDA "P" PULMONALE  4.- TAQUICARDIA

5.-"QS" « AVL.  6,- "QTc" LARGO 7,- "r§" - AVL




100
90
80
70
60
50
40
30
20

CUADRO No. 9

ALTERACIONES REGISTRADAS EN EL E.C.G, EN15
PACIENTES CON T.C.E.

%
1
p
8 9 10 11 12 13 14
8. - EJE +90° 9. - EXTRASISTOLES VENTRICULARES  10,- B.C.R.D.H,H.
11,- B.C.R.LIL.H, 12,- MOBITZ 11 13, - BRADICARDIA

14, - EXTRASISTOLES AURICULARES.
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UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS
C.H. "20 DE NOVIEMBRE"

CASO No. 5. Paciente del sexo masculino de 25 afios, quien sufrié
accidente automovilistico, secundariamente traumatismo créneo -
encefilico, Glasgow de ingreso 4, Primer ECG, 1-VIII-83, el se-
gundo 3-VIII- 83,

DI D11 DIt
SR
M\__J | ‘ . :

NN M

AVR AVL AVF
T M/w N

oo oW
e
| \L) | V; -

Wb ek

SE OBSERVA: Ritmo sinusal, PR:,12" F.C,: 104' EJE: +70° QTc .40"
"P" Pulmonale, En AVL: P(-), QSy T (-). Infradesnivel del Punto J
en DII- lll y VF, as{ como elevacién del ST en VI-2- 3, y T grandes,
"RS"en VI +"P" Pulmonale sugiere dilataci6n de cavidades derechas,

=25~



UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS
C. H, "20 DE NOVIEMBRE",

CASO No. 5. Edad: 25 afios 3-VIII- 83,

L

AVR

T

VI

——-

DIt

Iin

avL

N
i
Vs

N

D1

Lol

e

OBSERVACIONES: Ritmo sinusal PR, 12" Eje: +70° FC: 75',
Disminucién de tamailo de onda "P" en relacién a previo, asl
como desaparicién del infradesnivel del punto |. y el supra -
desnivel en VI-2-3 y disminuyendo el tamailo de la T, Per-
asistiendo con "QS" en AVL,
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UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS
C.H, "20 DE NOVIEMBRE"

CASO No. 3. Paciente del sexo masculino de 17 ailos, el cual su-
fri6 accidente automovilfstico, presentando T.C.E.,ingresa ala
- Unidad con diagnéstico de muerte cerebral.

DI Dl Dt
e MMM L
AVR . AVL AVF

e
ATV MMW

Vi v2 . v3
TP
. Vs V6

T e

OBSERVACIONES: Ritmo sinusal F.C. 130' Eje: + 70° PR, 1l QRS

06" QTc. 41 "Lesién e isquemia subendocdrdica de cara diafrag-
mética, En AVL "P." (-), "rS" y T(-). Lesion e laquemia sub -
endocardicaen V5-6. )
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UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS
C. H, "20 DE NOVIEMBRE"

CASO No, 6. Paciente del sexo masculino de 26 afios de edad, -
el cual fue atropellado, presentando T.C.E., y fractura expues
ta de tibla derecha.

o Dit

OBSERVACIONES: Ritmo Sinusal, PR .13 " Eje: QRS +75° .05"
QTc. 41" "P" Pulmonale con disminucion del ST en DII- III -
AVF, EnAVL "P"(-), "QS"y T (4.
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DISCUSION,

A lamitad de la década de los cincuentas, Wroblenski, La
Due y colaboradores, establecleron la relacién entre el in-
farto agudo del miocardio y la elevacion enzimatica.
Estudindose posteriormente los niveles séricos de la frac_
cidn total de creatinin fosfoquinasa (CPK) (8), se refiri6 que
puede haber aumento de esta enzima después del cateterismo
cardlaco, cirugia no cardfaca, inyecciones intramusculares,
embolia pulmonar, enfermedad inflamatoria del misculo, -
distrofia muscular, cetoacidosis diabética, psicosis, cri-
sis convulsivas y otras condiciones. A bien se han hecho -
estudios en extractos frescos de tejidos humanos analizan -
do la enzima CPK- MB en pacientes que cursaban con clru-
gla no cardfaca, cateterismo cardfaco e infarto agud0> del
miocardio, encontrando al final del estudio que solamente -
en el tejido miocardico cantidad significativa de CPK- MB,
lo cual Infiere su especificidad y sensibilidad. (15).

Ya con anterioridad se habla planteado la posibilidad de afec
tacién miocArdica secundario a padecimientos cerebrales,.

bAslcamente vasculares y traumatismo craneo encefilico, -
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habiéndose tomado enzima CPK- MB, encontrandose ésta -
elevada (1978), y Gltimamente més directamente orlentado
al trauma créneo encefalico, como fue el trabajo de Hacken
berry y colaboradores (1982), se encontrd en este 90 % de
30 pacientes que incluyeron en el estudio.

En nuestro estudio la elevacion detectada fue del LOO % en
el primer dfa, en el segundo el 86 %, el tercero 61 %, cuar
t0 36 % -y el quinto 30 %. Al observar el cuadro No.

se observa que en el cuarto dia existe un porcentaje de la -
relacion CPK total con MB menor del 6 %, que se menciona
al plantear la tesis como no significativa, lo cual indica -
que a las 72 horas existe una disminucion de la CPK- MB a
lo normal, siendo el tiempo promedlo.en el infarto agudo -
del miocardio de 24-36 horas, lo que sugiere un comporta-
miento enzimético parecido. Aunque también hub‘o 4 pacien
tes (30 %), que continuaron con elevacion enzimatica des- -
pués del quinto dfa, Esta elevaci6n nos podrla sugerir una
persistencia Je la afectacion mioctrdica.

Es importante el mencionar al observarse las piginas No.

14y 15,
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y el otro cuadro los puntos de clasificacion de Glasgow, que
ge tom6 como paradmetro diagndstico de la severidad del
traumatismo créneo encefilico, correlaclonando estas dos
grificas (6 y 4), es posible llegar a concluir de que existe
una relacién inversamente proporcional entre los puntos -
segdn Glasgow y la elevacion enzimética.

Se present6 en un 73 4 de los paclentes alteraciones electro
cardiogréficas sugerentes de Cardiopatia Isquémica, con- -
slstentes_en morfologlas compatibles con lesién e isquemia,
tanto subepicérdica como subendocardica, que sugieren da-
flo miocArdico, encontrindose locallzaclones diversas (infe_
rior, anterior, lateral), estos cambios desaparecieron al
transcurso de los dias. Llama la atencion en este estudio el
haber encontrado 'QS" en derivacion AVL en 46.6 % de los
pacientes, en ocasiones acompailindose de isquemla subepl_
cardica, no remitiendo esta morfologia de necrosis en un -
paciente de 25 aflos. Aunado a lo anterior se encor;trb en 26,
6 % de los pacientes también en la misma derivaci6n morfo_
logfa de "rS", que sumando ambos nos da un 73.2 %, lo cual

es significativo. Sablendo que AVL es de locallzacién pared
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alta de ventriculo izquierdo y que estd irrigada por la arte =
ria coronarla circunfleja. Esto nos hace pensar en la post -
billdad de clerta predisposicion de esta &rea, sin haberse -
reportado antes en la literatura mundial revisada, tanto en
reportes por traumatismo créneo encefdlico como proble -
mas vasculares (hemorragla subsracnoidea, trombosls, In-
farto o hemorragla cerebral).

El QTc alargado que se habla mencionado en otros estudios”
como de alta incidencla de presentacion en este estudio s6lo
se detectd en un 40 & de los paclentes (6/15), en relacion a
otro de 90 §, (27/30) pacilentes (5). Este alargamiento se ha
referido como secundarlo a c;-!ecto slmpaticoténico.

El mecanlemo por el cual se presentan estas alteraclones -
enzimfticas, y electrocardiogrificas que sugieren afectacion
miocardica, posterior al traumatismo créneo encefslico, pu
diera ser secundario a sobre estimulacin del sigtema ner -
vioso autSnomo, ya se ha hecho modelos en el laboratorlo -
provocando traumatismo crineo encefalico (2), hemorraglas
subaracnoldeas, estimulacion de centros cerebrales altas -

(1), nexvios simpAticos e {nfuslon de neurotransmisores - -
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simpético y parasimpético, observandose las alteraciones
electrocardiograficas que se reportan en este estudio,

Asi mlsmo, se ha confirmado histoldgicamente dafo mio- -
cérdico consistente en miocitlisis y degeneracién fuchsino
ftlica (3, 4).

El efecto del daiio miocardico a largo plazo es desconocido
lo cual infiere la necesidad de continuar con el segulmiento
de los pacientes. Asl mismo, con el avance de la tecnologla,
para la confirmaci6n del infarto agudo del miocardlo, se-
planted la posibilidad de incluir en este estudio la realiza -
cion de gamagrama cardlaco con pirosfosfato de Tc, que -
no se pudo realizar por el estado critico de los pacientes, -

pero que serfa digno de efectuar en un estudio posterior.
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CONCLUSION,

1.- En este estudio se detectd elevacion enzimatica CPK -
MB en 100 %, de log pacientes en el primer dfa lo cual
¢s signiticativo,

2,- 73 % de los pacientes se encontraron alteraciones elec
trocardlogrificas sugerentes de cardiopatla isquémica,
Encontrndose en diversas localizaclones como son an
terior, lateral y cara dlafragmética,

Llamando la atencion la presentacion de alteraclones--
en AVL, sugerente de necrosls (QS) en un 46.6 %, asi
como "rS" en la misma derivacién.en un 26.6 %, lo cual
suma 83. 3%, de los pacientes, Que no se ha reportado-
en la literatura mundial previamente,

3.~ Existe una correlacion Inversamente proporcional en-
tre la clagificacion de Glasgow y la elevacl6n enzima-
tica de CPK- MB.

" 4.~ Por lo revisado en la ll‘teratura. en que se reporta la -
sensibilidad y especificidad de 1a enzima CPK- MB, asl
mismo correlacionando con las alteraciones electrocar

diograficas, seg0n los resultados obtenidos plenso que

-34-



8l existe dafio miochrdico, posterlor al ttaumatismo ¢ré -
neo encefblico severo. Haclendo notar que pudiera haber -
una localizaci6n lateral alta de ventrfculo izquierdo, como
lo Infleren los resultados obtenldos. (#rea de irrigacion de

la arteria coronaria circunfleja).

RECOMBND.}CIONBS.

a). Se podrtl. amplisr mds el estudlo en pacientes con trau
matismo crineo encefilico, agregando al estudio la.to-.
ma de gamagrama cardiaco con pirosfosfato de tecneslo
o talio, y asl confirmar adn mis I existencia de necro
sis mlocardica, .

b). Segulmiento de loe pacientes.

c). Aumentar el estudio a un ndmero mayor de paclentes y
llevar grupo control,

d). Disminuir o limitar 1a edad de 1os mismos a 40 afios -
miximo, para evitar controversla,

e). Asl mismo ante los resultados obtenidos se podria su -
gerir una terapeGtica sablendo que existe una sobre-es-
timulaci6n del sistema nervioso autdnomo, pudiendo -
indicar betablogqueadores del tipo como propanolol que
antagoniza ls estimulacion simpdtica y s la vez proteje

al miocardio. -35-
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RECOLECCION DE DATOS BN PACIENTES CON ALTERACIONES
'AGUDAS CEREBRALES (T.C.E. HSA, o PVC) CON TOMA DE

CPK-MB Y CORRELACION ECG. ER U.C.I.

NOMBRE BXP.

SEXD, EDAD____

_FE

A.H.P,

APNP

APP

PA

DIM 8: 1 2 3 4 5 6
CPK )

TG0

DHL

C.GLASGOW

oIA 8¢ 1 2 3. 4 5
RITHO

EJE

PR

QRS

QT

8T

T

COMENTARIO

A SISTENCIA VENTILATORIA TIPO

BARBITURICOS MANNITOL FUROSEMID DFH GLICEROL

" DIGITAL OTROS MEDICAMENTOS
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