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RESUMEN 

Se reelize un estudio eñ'donde enalizamoa le din6mica del ·flujo 

aengu 1 neo cerebral en paClentes que heb!en r~cibid~·Un treumetia­

craneoencef'iilico a- quien_eS se les adminlsti-6- un.e_ ·d"O's_ls-: elevada de 

neloxone (D.4.mgr/Kg), miaiendo el comportamiehto e tr~ve~ de·cur­

ves tiempo/ect1vided regfoneles entes, al t~rmino. y 24 hrs despuc·s 

de le administrec16n del 1fuedicemento. 
El enelisis cualitativo del comportamiento de les cUrVas demuestra 

una mejorie importante de1 le perfuslon cerebral en laa·reglo~es ana­

lizadas como erecto de la naloxona. ~a mejor!a· cl!nica de los paclem­

tes,medida a traves de 1~· escal~ de coma de Glasgow, tamb16n ru6 ob-
servada. ,, 

Palabras Claves. NeloXanB', endorflnas~ flujo seng"uineo cerebral, trauma­

tismo creneoencef61ico~-~! 

SUMMARV 

An analysis of ~e;~.~'.i.°~1~'~1ood flow dy~emics· in patients who have 

auffered heed injury is mede efter they re.ceived B high doae of ne­

loxone (D.4 mg/K~ IV) essessing the behavior of time/activity re­

gional curves just befare, et end, end 24 houra after the adminis-

tration of the drug. 

A qualitetive analysis of the behavior of the curves shown an im­

portent lmprovement rege~ding perfualon in the analysed areas es en 

effect of naloxone. Clinicel improvement of the patients,as aasessed 

by the Glesgow come scale,was seen as well. 

Key Words: Naloxone, endo'rphins, cerebral blood flaw, heod injury. 



- :;\ - GDNZALEZ MENOEZ y Col. 

I NTRDDUCCION 

El trauma creneoencef~llcc representa una de las principales causas 

de morbilidad y mortelided del mundo contemporaneo. DP acuerdo e las 

e~tad!stlces actuales, cerca de 400 mil casos son reportados ·cada aRo 

tan solo en los Estedcs Unido~ Amrrlcenos. 

Diversos investigadores hen estudiado las •~··:?nismos fisiopatol6gicos 

del trauma creneoencef§llco de~de dif~rentes puntos de vista, tal vez 

los estudios mes importantes sean aquellos relacionados can la circu­

lec16n sanguinea del cerebro en el pecientP. portador de un traumatismo 

cra.neoencef,lico. La mayoría de ellos, han intentado estudiar cuantita­

tivamente, el comportflmiE?nto del flujo sanguineo cerebrel reoional, can 

objeta de lograr índices pron6sticoa pera estos pacientes. 

Otros estudios han indicado que le porfusi6n tisuler es el principel 

fector, en tente la estructura morfol5gice permanezca int6cte y el -

sistema convertidor-energía perm~nezca s!n alteraci6n.(1,2,3,4). 

Pare determinar cu~ntitetlvarnr-ntP. el flujo senguineo cerebral (FSC) 

es necesario tomar en cor1sldcr2ci6n factores sist~mlcos,tal como el 

aasto cardl5co/pres16n ertrri~l ~edle, prcsi6n intrecraneel y la pre­

si6n parcial de bioxido de carbono en sangre arteriel.CS,6,?,S). 

En relac16n el FSC tambi~n es neces:irio coment~r que, en les alterc:i­

ciones egúdes cerebralE's, ni un nivel normal de flujo reoicnal, ni une 

apariencia narm~l de la curve de eliminaci6n, pueden asegurar un meta­

bolismo y funci6n normales.CS,9,10 1 11.). De est~ manera, en luoar de 

buscar valores neperados de flujo sanguinE?o ccrP-bral 1 un mé'yar entendi­

miento de lt:i distribuci6n del flujo sanguinno CPrl"brAl, que puede ser 

obtenido por medio del nnaliaiR de los perfilr.s de ln distribuci6n de 

la circulaci6n, ya que flujos sRnguineas locales o regionales pueden 

ser considerados coma un d~t~rrnin~nte de lo condici6n funcional de los 

t~jidos estudiedos.(12) 

Otro f?.ctor que debe ser con si deredo, C!J 1? al ti=raci6n de los mccania­

mos de ~utarreaulaci6n c~rebral, los cueles son invariablemente altera­

dos desde pacen segundos despu~s del traumatismo craneoencef611co y que 

requieren de un mínimo de 10 a 14 dias para su restablecimiento (13). 

Existen procedimientos que aportan informaci6n v~lida relacionada can 

el tiempo de tr~nsito a traves de la microcirculaci6n cerebral de algu­

nos marcadores que pueden ser utilizados para medir el flujo sanguineo 

cerebral (14). 
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Cntre estos, marcadores radioactivos del tipo del Tc-_99 cuando son 

ildm1 nistrados en fo.rma intravenosa, nos permiten no tan salo une ve­

lorec16n superf'ic1a1 del flujo aanguineo en las diferentes sreaa del 

cerebro, sino tambi~n la construcci6n detallada de curvas regionslee 

t1empo/act1v1dad(15). Con ·estas curvas, ea posible realizar mediciones 

prec.i.sae del tiempo de llegade del radiofllrmaco hasta alcanzar su m5xi­

ma a e ti vi dad, de la tasa y amplitud de la elevaci6n do la radioactivi.,,~ 

dad, y de au e1evaci6n pico del tiempo de tr&nsito en las diferentes 

regiones del c:erebro(16). De la mlsme manera, le medici.6.n-de las Í:orac­

tcri sticas de 1e elimineci6n del radiaf6rmaca durante el estudio, es 

considerado tamb!En como una informaci6n de utilidad. 

Toda esta lnfarmeci.6n la utilizamos paro valorar en form_a cualitativa 

como es perfundido el cerebro, manteniendo una estabilidad ~emodin~~ 

mica y una presi6n artr.rial media constante entre lo-e -r.éQis~rc·a ._g,a.~~;;.;-:.··: 

gr~f":i.cos del estudio. 
Un hecho QU~ ha si do constantemente obeerv'ado :_en i6--s-. PecÍ_eri't'~:~. con 

traumc cr~n1?oenc1?ró1ico, es la presencia :d,e_ z.-(J_ri·~:S :; __ ~t":_:>i_._eP.1:·_º:"1·~--9·~-~-i: __ S'~·u_-~~1·_:::._. 
cas debidas o 1a oltPraci6n de los mecaniSm~·~:,. d'e··:::~·~·ti;~·f'.~:~:u_i_._B_~-~~'~'_:_:_>~-e-re'-_ 
bral - La ut111 dod de la naloxona en diverso¿ .transfornos i>si:i~~·miccs .•·. 

ha s.i..do demor.trade en diversos estudios.(17 1'18~·19~·)· 
Can sidi?rando a le don1s como la princlp.al-" va'r1·a·b~e.· t?ritre loe. eat·u .. 

dios con nr-loxono,ncsotros en este trsbBJo h.e,mDs:utll_izado una··-mé'gé­

da'31 s del me?di e amento, y analizada el comportamiento del flujo sangui­

nro cerr>brel prJr medio de estudios de perfusi6n con r~diofármacos, rar­

m::indo curvns rc:c;:iianeol!?e. de tiempo/actividad. 
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M~TERIAL V m:rooos 

Durante el estudio fueron incluidos 15 pacientes. Todos ellos ingre­

sados de jun1o de 1985 a julio de 1989 por el serv1cio de urgencias 

del hospitel regional "Lic.Adolfo.L6pez Mateas" ISSSTE. Todos deb1e­

ron ll~nar lo~ higu,entes criterios: haber recibido un trauma craneo­

encer6lico de moderado a severo,por tente requiriendo hcspitalizac16n, 

s1n l!m1te de. edad, que no hub1eren recibido tretam1ento previo, que 

el tiempo transcurrido entre el trauma y su ingrese no fuero mayor de 

7 diae. 51 requer!an de elg6n manejo quirurgico urgente, ingresaban e 
horas despu~e de la cirugía. Entre las criterios de exclusi6n serían 

las complicaciones del traumatismo no neuroquirurgicas,tal es el caoo 

de un neumotorax,ruptura de v!sera o un estado de shock por un lado,o 

de traumatismos craneoencef6licos penetrantes por otro, y por supues­
to, el no completar el protocolo por cualquier motivo, ya sen t~cnico 
o m~dico. A su ingreso,todos l~s pacientes fueron evaluados neurologl­

comente y celificndos medi~ntc la escala de coma de Glns9ow,camplemen­

tenda su veloreci6n con estudio:. de gnblnr.tr. como ser!Dn rndiogrnfias 

de crcneo y tomogrefla axial computad~ de crcneo. Tan pronto como lae 

condiciones cl!nic~~ del paciente lo pcrmit!2n 1 nr le practicabnn regia-· 
tras cst~ticos y din5micoa cerebral~s con rndinn6clirlon p~r~ determinnr 

curvas regionales de tiempo/actividad. Est~s se obtPnian por medio del 

mapeo regional de la activldnd del r~dloT6rrnaco (2D)rutilizando un co­

limodor de baja i•esoluc16n NE 8900 ~Jucleor Entcrprine, progrcim~ndo la 

digicamera 8970 con 110 vec, 1200 vac:: powcr, 50 Hz v D le computadora 

para que tom2 3 imr3gt?neo dE 5 segundos y diEc::isicte imBgnnes de 3 set]. 

Al paciente le eran administrados 20 mCi de Tc::m 99 m~rcado cnn OPTA a 

travee d~ unA vena del antebrazo. Debida a la gran c::onc::cntraci6n rAdio­
activa existente, fUPron excluidas del mapeo V rcriistro, el area corres­

pondir.nte al sena longitudinal superior. Po~terior a este r~giRtro del 

FSC, le eren administrados al paciente 0.4 mgr/Kg de noloxone (~ercanti) 

diluidos en 300 ml de soluci6n isot6nica salina al 0.9% PDl'8 una infu­
s15n continua de 4 hrs. Esta dosis 6nica solo se repetir!a en caso de 

no existir una mejoría manifiesta en la~ curvos regionales tiempo/acti­

vidad registradas 24 hrs despu~s. Los signos vitales al igual que el 

estado ncurol6gico fueron monitorizados mediante la escalo de coma de 

Glasgow durente la infus16n cada hora y 24 horas despu6s de la miDma. 
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Al t~rmino de le edm1n1strec16n de naloxone fueron repetidoe los 

registros gamegr&ficos est~ticos y din&micos, repitiendose nuevamen­

te 24 hrs deepu~s. 
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RESULTADOS 

Considerando que ~ste estudia est~ relacionado con din§mica de flu­

jos, es necesario, para poder ana~izer en forma objetive los resulta­

dos, primeramente comprender el comportamiento y le distribuc16n del 

radionC.clido durante las fases arterial, capilar y venosa de las cur­

vas tiempo/actividad del fSC en las cuatro regiones mapeadas (ACAD= 

Arteria cerebral ünt~rior dErecha,ACAI= Arteria cerebrel anterior izq. 

ACMD• Arteria cerebral media derecha y ACMI= Arter!e cerebral media 

1 zqui erd_a.). 

La interpretac16n fu~ realiz~da en base a l~ morfolog!a de la curva, 

les cueles f11eron cle!lificadas en cuatro tipos segCsn su grado de el te-· 

rec16n, denominandoles de acuerdo a la nomenclatura de flujos utiliza­

das por los m~dicon nucleares (20).(figura 1). 

En cada curva, noRotros consideramos como normal una· fase arterial de 

llegada r§pida de 15 mili seg. de durac16n, une fase capilar de 9 mili seg 

sin inflexiones, y una fase venosa en la cual el decliVQ ·de la curve 

corresponde e la eliminaci6n del rEdioffir111Eco, por tanto, cuando la 

conc~ntraci6n del radionúclido es igual o menor que lB inici.al, seno­

la una adecue de elimin~ci6n en lee arl?as exemineidas. De· eSta forme: que 

considerRmos que ~stn m6todo de medic16n cualitativa de FSC ea adecua­
do paro V?.lorer la perfuci6n cerebral (21). 

Curva tipo 1: Representci 18 normAlidod, o sea un estada dln~ry¡ipO.. e·n 

el que existe unn bu5na perfusi6n. . . · · . · : 

Curva tipa 2: Denaminr,dü pE•tron v:::ilvular. ílepr.esenta un e~tR:da·· e·n·· ei 
cual le elimin~c16n del radionúclida es irrenular, indicand~_·un~·-·dis~ 

creta alterac16n de la pcrfusi6n. 

Curva tipo 3: Denomin~da pAtron insuficiente. Representa un· estado d~ 

insuficiencie p~ra mantener un flujo y une eliminaci6n adecuadas, 1nd1~ 

cando una alteraci6n moderada de la perfusi6n. 

Curva tipo 4: DenominadtJ patron obstructivo. Representa una incapaci­

dad total para mantener un FSC adecuado. No existe ningunE posibilidad 

pera que la curva regrese a su estada previo e la administrac16n d~l 

radiof~rmaco, ya que no ocurre su eliminac16n, acumulandose el misma 

por un drenaje defectuoso. Indica una alterac16n severa de perfusi6n. 

Se incluyeran 15 pacientes en el estudio: 12 d~l sexo masculino y 3 

del sexo fem~nina. Sus ed8des variaron de las 2 a las 63 años. 

El tiempo tr~nscurrido entre el traumatismo creneoencef611co y el in1-

ci o del estudio vari6 de 24 horas a 7 dies. Se incluyeron e 2 niños. 

1 
í 

1 

1 
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Diez de nuestros pacientes fueron evaluados entre las primeras 2~ 

e 72 horas, cinco de ellos requlr_ie~o_n_ c_11"ug1e:descompre_slve 1 tres 
de estos pera drenaje de leelon~~ -~-Ú~-.;:--·~ __ C,'.~_si_~".~eb_-E!~----·_J:'erniaclon uncal 

Le valorec16n neurol6gice c.ellflf:B_-d_a-.·-~n·_~-_b·~·-ª-~_-::_a:···'.::1_B_ ::e"BCala de come 
de Gleegcw fu~ reel1zede el inicie del •. e~t~di~;•·etth.;,inc y 24 ho­
ras despuf?s de le edmlnist~acl6n -·de·:-18 :.~~¡·-~i6-ria::::-;;:_.~{,:;·~--, . 

. : . '' .- .<· ' ., ··.·_,.,., .. _. ___ ·- ,., \_-.-

Todas los pacientes fueron· rrionlto_ri~,e·_d __ a·e-::: __ d_Ú~_li~·t:é~:_:'e1 _--estudio, ma_n­

teniendc le presi6n arterial medie cc~:'ta'1''iidf~';,u~ 5% de verieci6n 
durante les 24 horas del estÚdi~ _.d·~ ·-~-·~·d~·:·,::·p·~-'-~·:i~·~-~~~-:~·::·:>_T-8-_~=-·· ~_ola ·un pa­
ciente requiri6 el use de un ventÚ'edéJ,J·'.d~·;,:p~k~'l.6ri''durante el ea-

. . . - --.. -,c. -- -·-~ ,--- - .,. .. , 

tudio,siendo el (mico cese· en el cuel.las•;nivelée:de.pC02 fueren 
monitoriza dos y mantenidos· entr·e- 20 - .. 21/.:-~-~J.fg,_ d¿·ra-~t~ el estudio. 

Tan sol D dos peci en.tes·:. ~equi r1-erOTI ··url'B::::'e eg~iida :_·do si B . de naloxona, 

ye que no demostraron una mejoria -s·fgtÍ1f·1~ativ.a_ .de· su perfusion ce­
rebral en el registre gemagr6ficc din6micc. practicado e les 24 hc­

raa. Elles fueren lee p~ciente~'1 y.2'( TABLA 1 ). 

Ea notable que en le Feee l (previo e le nAlcxcna), el tipo de cur­

va mes frecuente fueron ·le 2 y la 3,lo cual reflejaba una alteracion 
moderada de le perfusion cerebral en. las regiones mapeadas. Durante 
le Feee II (posterior inme"dietc e la nelcxcne) exiati6 un predominio 

por curvas tipo 2, 3 y 4 •. E etc reflejaba aparentemente cambies din6-

m1cas en la circulaci6n cerebral que aparecieron en un corto perio­
do de tiempo. Finalmente en la Fase III. ( 24 horas posterior e le ne­

loxana) encontramos une tendencia e norm~~izarse la .perfuai6n_ demos­
trado por el predominio de les curves tipo 1. Tembi~n fu~ menifies-

~ to que los pacientes que requirieron una:segunda dosis,presentaron una 
mejorie significativa en su perfusicn cerebral y estado cl!nicc regis­

trados 24 horas despu~s de le nueva infusi6n.CNa aparece en le tsbls"1)~ 

Debemos tembi~n seftalar que el menor n6mero de curves tipo 4, l~s _q~e:. 

reflejen el peor tipo de ~erfuai6n, esta en le Fase III. Otro punte 

importante de seRalar en relac16n.a lne territorios mapeados es que 
le mejor respuesta d~mostrada- por le presencia de un mayor n~me~o.de 
curves tipo 1 en le fase III sucede en los territorios de la arteria 
cerebral medie. 

En releci6n el aspecto cl!nicc del estudie debemos eeneler una mejc­

ria constante e importante basa-dos_ en le esCela de cama. de.-- G·l~B9o-~ ,de 
nuestros pacientes a las 24- horri~ de administrada la naloxona~ ~ue' fti~· 

meo significativa en aquellos con lea celificeciones m§s bajes. 
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Sin embarga debemos mencionar. que la escale de come d~ Gleegow no 

incluye varios paremetros que: pudier~n_eer.im~oi~e~tes· ~n· la~·-·eve­
luacianes e eat·oa peci.entes.'·Tal· ~1tua~f6~ :··f-Li~·:·:~~-i·d~n'te ,-~n·--.. ·el' (;eso· 

del peci ente nCsmero ·,.7, el_' é:~~1 ':~~~s·~ry_-~:-~b-:E(~:_.:ú_~':'.·~-~-,t,~-d~'-,-d~':·"e_~·-b1 __ taCi6-n. 
peicomotri z que deeapareci6 rapi demente··~·.;~ i~:·aci~l.~1 stracÜin. de la 
neloxona. . ·-·-:··~;-,'.';· > ... 

El comportamiento de los tl·p~s _de·. ~urva-.>~~·:_·¡·.i·d~_---niñas· de_; 2 eMos, . 

loe pacientes 12. y 13, fu~ interes~ntri' por ~ér'totalmente diféren­
te el de los adultas. Siendo el efecta·::mes ->~-~··p'~c.te~ula~·- en le fase 

II y no en le fase III como en. los ad~-lt-Ds-~<:.···Bci'em5s ·de: ser .acle tren-
. -_ - ' . 

sitorio, elterandose nuevamente e~ l~ f¿~~--riI ... 
No hubo muertes durante el estudio. Sin embargo hubo ~dos falleci­

mientos que ocurrieron 5 di as despues·· d.ei:' estudio. Una paci~nt~ .. f_e­

lleci6 por tromboembolismo pulmonar y o~ro paciente. por un~ errit-· 

mia cerdiaca el dla de su egreso. 

Loe resultRdos fueron analizados utilizando lg pruebe de la u··de 
Mann-Whitney y le pruebe de la t pBre grupos correlacionado~,repor­

tandose con una signlficancia estadística lou~l o menor de o.os. 
Dichas pruebns fueron realizadas bajo el si~temo iterativo de ane­

lisis en el departamento de bioestad!stica de la Univeroided Nacio­

nal Autonoma de M€x1co. 
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DISCUSICN 

Actualmente existe gran controversia en releci6n al modo de acc16n 

de le neloxona en los estados isqu~mlcos o en el trauma requimedu­

ler, habi ende reportes, incluso contredictorios, sobre su utilidad. 

Revisando la r!siopetcloní~ del naciente portador de un traumetls­

mo craneoencef6lico, encontramos l~ presencia de un circulo vicio-

so de lsquémia-edema-iequ~mie, el cual es el r~ctor determinante de 

la evoluc16n del peci~nte, siendo par tanto nEces~rlo romperlo pera 

lograr le rccupereci6n del paciente. En el estudio del pnciente por­

tador de un traumotismo crancoencEf~lico, vorlos parametros son estu­

diados tradicicn~lmente, como ser!a la dif~rcncla de presi6n intcr­

compartementel, el contenido regional de agua, y ln m!:!dici6n regio­

nal del flujo sanguíneo c~rcbral; dando todo esto por resultado, una 

mejor comprens16n sobre la fisiopatolog!~ del traum~tismo creneoence­

f~lico. 

Nosotros sugerimos lo utiliz~ci6n de nnloxona en forma de una mega­

dosis per~ el manejo del proceso isqu~mico cer~bral asociado en el pa­

ciente portador de un traumAtinmo cran~cencef~lico. Va que considera­

mos a la dosis como la VLJriable que explicaría la raz6n de le incon­

sistencia de los resultedof. en los diversos estudios con 6sta droga. 

Consideramos ademas parn lB v~loraci6n de los casca estudiados, le 

ut1lizAci6n rte rn~todas,que pudieren de la mnnern m~s objetive, apor­

ter informoci6n sobre la c~lidad de la perfusi6n cerebral regional ¡ 

utilizando radior~rm~con, Lln colimedor y un~ computndoro c~peces de 

intPrpreter, L!n forma de curvas tie--mpo/actividad, lr evoluci6n de la 

perfusi6n cerebral durante las tres f?ses del estudio. Debemos seña­

lar, quE" le clasificRci6n presentrda en nuc:5tro e~tudio, le realizamos 

en b8se al e~tudio de 90 curvas tiempo/activid8d revis~dns tanto en 

pacientes normales, como portadores cie un tr~umatismo crencoenc~f61ico. 

La decisi6n dE como administrar lé nnloxona, y lo necesidad de una 

megedosis, fu~ tom~d~ conniderr=tndo que, siendo el troumatismo una s1-

tuac16n aguda, en l~ cu~l es proceso isqu~mico envuelve un area mas 

extensa en pacientPD port~dore~ de un traumatismo craneoencef~lico , 

que en aquellos con alteracionE?s isqu~micas localizadas, y que en am­

bos situaciones le n~loxona actuarla 2ntngonizando a les endorfines 

liberadas, :;lende' 15 difercncir en ambos procesos probablemente cuan­

titativa, con uno liberaci6n ~asiva de endorfinas En El paciente por­

tador d~ un trnumatismo craneo~nccf~lico, por tanto reouiricndo de una 
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dosis elevede de naloxona pere lograr un antagonismo efectivo. 

Le decisi6n de utilizar soluci6n salina el o.9% ee bee6 en reportee 

previos de le literatura en donde se esteblece que los receptores en­

dorf{nicos poseen une meyor efinided por el entegoniste,le naloxona, 

que por el agonista en presencie de concentreciones altas de sodio. 

Considerendo tecricemente que no existiere nuevamente una liberec16n 

masiva de endorfines 1 no se repetiría le dosis a menos que no exietieM 

ra une mejorle objetiva en la perfusi6n cerr.bral. 

El co~portamiento de las curvas tl~mpo-activided aeAalPn cem~ice h~­

modln~micos del flujo sanguineo cerebral, que son manifiestos a ~las 4 

horas de haber edmini~trndo la neloxone. Esta respuesta inicial :es de' 

caracteristicas muy particulares que demuestre cambios drfistico~- en los 

p~rfiles de perfuslon y Que hemos dencmlnedo"efccto neloxona". Esta • 
respuest~ Al medlcE!mr.nto ha deseparecido e la!:i 24 hores, donde una me­

joria en la celldod de perfusi6n s~ ha menlfestado a traves de las cur­
v~n tiempn-nctivld~d. 

La tabla 2 seMelR ~ue el tiP.mpo trenRcurrido entre el traumAtismo y el 

ingreso ~1 e~turlin es v~ri~hle, nin embargo todos los pecientes tienen 
curvaR de tlemro-octivldnd Alt~rades, r~flejando una perfusi6n cerebrcl 

alterada. Otro punto intr:re!'ir:tnte es le evoluci6n cl!nlca de los pacien­
teq durente el entudin, v~ ~ue ninotino rle ellos mastr6 un deterioro neu 
rol6gico posterior a le administracion de lo n~loxone y en cembio en lA 
mnyori8 dr. los cesas hubo un~ mejoria notoria medide a traves de lo en­

cela de cnme de ~l?.sgow,obsrrvnda a las 24 horas de lP infusi6n y que 

fu~ m~yor en los cnsos ~on les menores calificacianes de la escela. 
NuestrA impresión pnrtlcular es que le ~voluci6n de nuP.stroa pacientes 

menejadas con nBloxona es rnes rf~pida hacle la mejor!e que el prornedio 
manejado tradic!onRlm~nt?. con mcdicAmcntos tipo eGteroideos. 

La presi6n arterial merli~ no sufrió c~mbios durant~ el P.studio. 

Varias inve~tig~nores h2n señalado el uso de la nAloxon~ como un n~­
dio inrlirecto per~ el estudio de los peptidos opioldes dcnominedos en­

dorfines, cFlll ficflnrtolo con oran vr.ilidez. Por tsnto nues±:ras i!'eaul;todos 
sugieren la medioci6n de les endorfinas en los mecnni9mos que regulen 
le circulación cerebral y que juegnn un papel muy importante en la fi­
siopatologia del paciente con traumatismo craneoencef6lico. 

---· ............ -- -·-····-- .. 
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TABLA 2 

~uestre les ~aracteristlcae, el _diagnostica y le evoluci6n 
clínica de cede uno de los pacierites.del estudio. 



TABLA 2 

TIEMPO 
PACIENTE SEXO EDAD OE TR/11.JMA 

1 0.G. MASC. 2 1 24 HRS 

2 R.T. MASC. 53 48 HRS 

3 A.F. MASC. 63. 48 HRS 

4 Ch.M. MASC. 18 6 DIAS 

5 R.O. MASC. 24 5 DIAS 

6 G.R. MASC. 54 7 DIAS· .. 

7 Z.M. MASC. 1 3 24 HRS 

8 B.S. FEM. 41 5 OIAS 

9 R.H. MASC. 41 5 DIAS; 

10 T.D. FEM. 28 72 HRS 

1 1 M.O. MASC. 62 72 HRS 
. 

ESC. ESC. Pl~S-'. 
GL/ISOON lRAll\M GlASGOW l>Rllii~ 
INICIAL Qx. FINAL MEDu:::\ 

12 e 12 100 

15 - 15 110 

5 ~ 1 1 seo 
. 

14 . 15 .IOCl 

8. • .e 12·< 120 
.. 'k e::. ; Lú5N l<l : •• .·' 12Cl 

.::Ei/~.'.·(:;~ 
I· ..... , •. ; ;;T5•:!d ,•'.>-··· IOCl 

··11 ':,; 
1. __ ,,_ •. 

H:ÍÍl'/ 
. . " . ., 

1/-j ¡; l ICJ 

14 .·., ¿.;: 15 .-., " 
100 

• 
.. 

15 - .;·- :•15· 100 
. 

· ... 
14 - 15 80 

DIAGNOSTICOS. 

TCE. HIGROMA SUBDURAL IZQ. 

TCE. Fx. PISO MEDIO DER. 

TCE. Fx. R\RIETO TEMPORAL. 

TCE. CONTUSIOO CEREBRAL. 

TCE. HEMATOMA EPIDURAL IZQ . 

TCE. H IGROMAS BI FRONTAL.ES. 

ICE. t:rnTUSION TEMP. EXIT. PSICOMOTRIZ 

ICE. CONTUSION CEREBRAL DIFUSA 

TCE. HEMATOMA SUBDURAL DER. 

TCE. Fx. OCCIPITAL IZO. 

ICE. Fx. FRONTO TEMPORAL DER. 



TABLA 2 

TIEMPO GL!~aOw _TRATAM 
ESC. PRES. 

~ACIENTE SEXO EDAD GL.ASGOW ARTERIAL DE TRAUMA INICIAL QX FINAL MCDIA 
OIAGNOSTICOS 

12 M.R. FEM. 2 32 HRS. 15 - 15 95 TCE Fx FRONTAL DERECHA 

13 B.Z. MASC. 2 54 HRS. 14 - 15 75 TCE CONTUSION CER. DER. 

14 R.P. MASC. 21 28 HRS. 14 e 15 90 TCE Fx HUNO. PARIETAL DER. 

15 R.L. MASC. 52 30 HRS. 12 - 15 100 TCE CONTUSION TEMPORAL DER. 
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FIGURA 1 

Muestro le clasificac16n en cuatro tipos de las curvas tiem­
po-actividad del flujo sanguineo cerebral. Tipo 1:Normal, 

Tipo 2:Fatron valvular, Tipo 3: Patron insuficiente y Tipo 4: 

Petron abstructivo.Calculadae según el nGmcro de cuentas ra­
dioactivas por segundo. 
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. TABLA 1 

Demuestre la evoluci6n cualitativa.de le perfusi6n cerebral 

regional du;ante les tre~ fases del.estudi~. ACAD; iArterie 

cerebral -a.nte~-ior :d~r-echa,::-::~c-HO ·;· : __ '·Ar-t~~'i:~--':·;~·-e;·_~b-~:~:~- _me di a. de--

. recha, · ACAl; Ar~~r;a cerebrei:ant~riorizq~lerda, ACMI; Ar-

teria ·c~relli~1 m~dia Í.zciui~rcla'. /.· 

F ese .I ~:._···P~e~¡-ª··_:_:_-..:~-: l;~~: .i·n·f·J~-:i ~~--.. -;·d-~-':- n'i31a·xan·~¡ ----~·_ase':'~-¡ i:. :._I-nmed1-a.;. 

tamente posterior a'' la infus16n• d~ naloxona. F:ase III. 24 ho­

ra e· pasteria;~: a"l.~1~~~~L6~ide ~elox~na~· 



TABLA 1 

FASE 1 FASE 11 FASE 111 e=. -=-1 
PAT A.e.A.O. A.e.M.0. A.e.A.I. A.e.M.I. A.e.A.O. A.e.M.0. A.e.A.1. A.e.M.I. A.e.A.O. A.e.M.O. A.e,A.I. A.e.M.I. 

1 0 .. G. 2 Val v. 3 lnsuf. 3 lnsuf 2 Valv. 4 Obst. 3 lnsuf. 4 Obst 4 Obst. 3 lnsuf. 3 lnsuf. 4 Obst. 4 Obst. 
1 -- -- f-- -- 1- -- - -- - -- - -- - --

2 R.T. 2 Valv. 2 Valv. 2 Val v. 2 Valv. 1 Norm 2 Vol v. ? Valv. 2 Val v. 4 Obst. 3 lnsuf. 3 lnoof. 3 lnsuf 
1 - -- - -- - -- 1- -- - --

3 A.F. 1 Norm 2 Volv. 1 Norm 2 Vol v. 3 lnsuf. 4 Obst. 4 Obst. 3 lnsuf. 2 Volv. 3 lnsuf. 2 Volv. 2 Vol v. 
·----- --- 1-- -- ~ - -- - -- - -- -- ---- 1--- - --

4 Ch.M. 2 Val v. 3 lnsuf. 2 Volv. 4 Obst. 
- -- ·3 lnsuf. 3 lnsuf. 3 lnsuf. 3 In su f. 

- -- 1-- -- 1-- -- 1 Norm 1 Norm 1 Norm 1 Norm 
'-- -- - -- 1- -- ·- ----

5 R.O. 3 lnsuf. 2 Vol v. 4 Obst. 4 Obst. 3 lnsuf. 3 lnsuf. 3 lnsuf. 3 lnsuf. 1 Ncrm. 1 Norm. 2 Volv. 1 Norm. 
1--- 1-- -- f-- -- - ·-- - -- ---- - -- -- -·-

6 G.R. 3 lnsuf. 3 lnsuf. 3 lnruf. 3 lnsuf. 4 Obst. 4 Obst. 4 Obst. 4 Obst. 1 Norm. 1 Norm. 4 Obsl. 4 Obst. 
f-- -- - -- - -- 1-- -- ·-- 1- ---

7 Z.M. 2 Vol v. 4 Obst. 3 lnsuf 3 lnsuf 2 Vol v. 2 Vol v. 2 Vol v. 2 Volv. 3 lnsuf. 4 Obst. 2 Vol v. 3 lnsuf. 
f-- -- 1-- -- - -- - -- 1--- - -- - -- -- --- -· --

8 B.S. 4 Obst. 4 ctist. 2 Vol v. 2 Vol v. 2 Vol v. 2 Vol v. 2 Vol v. 2 Valv. 3 lnsuf. 1 Norm 3 lnruf. 2 Vol v. 
f-- ---- - --- - -- ---- - --- ~--- -- -- - -- - -- - ---

9 R.H. 2 Volv. 2 Vol v. 2 Vol v. 3 lnsuf. 3 lnsuf. 3 lnsuf. 2 Valv. 3 lnsuf 3 lnsuf. 3 lnsuf. 1 Ncrm. 1 Norm 
1-- -- ---- --- ·- ·-- - ·-- 1- -- ---- --- -· --·- - --- 1-

~-·- - --
10 T.D. 2 Vol v. 2 Volv. 2 Vol v. 3 lnsuf 3 lnsuf. 3 lnsuf. 2 Valv. 3 lnsuf. 3 lnsuf. 3 lnsuf. 1 Norm 1 Ncrm 

f-- --- ~- -- ---- ~--- - -- - --
11 M.D. 2 Vol v. 3 lnsuf. 2 Val v. 2 Volv 3 lnsuf. 2 Volv. 3 lnsuf. 2 \blv. 1 Ncrm. 1 Norm. 1 Norm. 1 Norm. 
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TAB LA 1 

FASE I FASE II FASE III 

PAT A CAP A.C.M.D. A.C.A.I. A.C.M.1. A.C.A.D. A.C.M.D. A.C.A.I. A.C.lol.I. A.C.A.D. A.C.M.D. A.C.A.1. A.C.M.I. 

12 M.R. 2 Val v. 2 Valv. 3 lnoul. 2 Val v. 1 Nonll. 1 Norm. 2 Val v. 1 Norm. 3 ln1uf. 2 Valv. 4 Obal. 2 IMlv. 

13 B.Z. 3 ln•uf. 2 Vol v. 3 lnaul. 3 lnauf. 1 Norm. 1 Norm. 1 Norm. 1 Norm. 4 Ob1t. 4 Ob1t. 2 Val v. 2 Valv. 

14 R.P. 1 Norm. 1 Norm. 1 Norm. 3 lnsuf. 1 Norll'\. , Norm. 1 Nonn. 3 lnsuf. 1 Norm. 1 Norm. 1 Norm 3, 1 ..... 1. 

15 R. L. 2 Vmv. 1 Norm. , Norm. 3 In su f. 2 Vmv. 2 Vmv. 2 Vmv. 2 Vmv. 1 Norm. 1 Nor111. 1 Nor111. 1 Nol1ll 
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