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1.- RESUMEN. 

“Cambios electrocardiográficos más frecuentes en pacientes con hemorragia 

intraparenquimatosa por traumatismo craneoencefálico severo”. 

Autores: Jesús Martínez Ramos, Álvaro José Montiel Jarquín y Carlos Sánchez 

Gasca. 

Introducción: Los cambios electrocardiográficos en pacientes con hemorragia 

intraparenquimatosa por traumatismo craneoencefálico severo son base de 

complicaciones cardiovasculares agregadas a la patología de fondo, el identificar 

estos cambios en el momento adecuado de la historia natural de la enfermedad 

dando tratamiento puede modificar la dirección de la complicación y la mortalidad.  

 

Objetivo: Identificar los cambios electrocardiográficos más frecuentes en 

pacientes con hemorragia intraparenquimatosa por traumatismo craneoencefálico 

severo en pacientes del servicio de urgencias del Hospital de Traumatología y 

Ortopedia, IMSS, Puebla, en el periodo del 15 de agosto de 2014 al 15 de agosto 

de 2015. 

 

Material y Métodos: Estudio longitudinal, prospectivo, prolectivo, unicéntrico, de 

escrutinio y homodémico, cuyo objetivo es identificar los cambios 

electrocardiográficos más frecuentes en pacientes con hemorragia 

intraparenquimatosa por traumatismo craneoencefálico severo. Objetivo particular. 

Identificar los cambios electrocardiográficos en pacientes con hemorragia 

intraparenquimatosa por traumatismo craneoencefálico severo b) Identificar el 

tiempo de presentación de los cambios electrocardiográficos desde la 

confirmación diagnóstica de la hemorragia intraparenquimatosa por traumatismo 

craneoencefálico severo. Población elegible, Todos los paciente derechohabientes 

mayores a 18 años que ingresen al servicio der urgencias del Hospital de 

Traumatología y Ortopedia con el diagnóstico de hemorragia intraparenquimatosa 

por traumatismo craneoencefálico severo que cuenten con TAC de cráneo y 

electrografía de 12 derivaciones al ingreso a las 12 y 24 hrs. 
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Resultados: Se obtuvo una muestra de 55 pacientes con criterios de inclusión, 

para el estudio los cuales 39 hombres y 16 mujeres que fueron del rango de edad 

de 18 hasta 72 años con una media de 41.42 años de edad, la cantidad de 

cambios electrocardiográficos presentados no se debieron a la edad de los 

pacientes si no a la intensidad de la lesión intraparenquimatosa y la escala de 

coma de Glasgow, los pacientes con mayor cantidad y permanencia de cambios 

electrocardiográficos aumentaron su mortalidad a 24 hrs de vigilancia del estudio. 

Los cambios electrocardiográficos más frecuentes fueron en la onda T con onda T 

acuminada presentada en 24 pacientes onda T aplanada en 8 pacientes, 4 

pacientes con onda T negativa con predominio en hombres 25 y 11 mujeres. El 

segmento ST fue el segundo cambio más frecuente con 23 pacientes con 

supradesnivel y 5 con infradesnivel del segmento ST con dependencia en la 

intensidad de la lesión y ECG de ingreso. Dando como resultado la presencia del 

75%de la muestra con cambios electrocardiográficos. 

 

Conclusiones: La correlación de los cambios electrocardiográficos más 

frecuentes en la hemorragia intraparenquimatosa tuvo significancia de acuerdo a 

la escala de coma de Glasgow, edad y grado de la lesión al parénquima cerebral y 

por ende los pacientes que persistieron con los cambios electrocardiográficos 

tuvieron mayor grado de complicaciones o mortalidad a 24 hrs. 
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2.-ANTECEDENTES. 

 

2.1.-ANTECEDENTES GENERALES. 

Los traumatismos craneoencefálicos severos representan una de las causas más 

frecuentes de morbilidad y mortalidad general, tanto en el mundo, como en México 

y causante de discapacidad en la edad productiva. La importancia de la 

epidemiologia de los traumatismos de alto impacto rebasa ampliamente a las 

enfermedades infecciosas y parasitarias, y su velocidad de propagación es mayor 

en los países de economía emergente que en los más desarrollados.1 

Actualmente sabemos que más de la mitad de las muertes por traumatismo 

craneoencefálico severo se presenta, en personas de menos de 40 años y una 

cuarta parte de esas defunciones se dan en personas menores de 30 años.1 

El trauma craneoencefálico se define como la ocurrencia de una lesión en la 

cabeza con la presencia de alteración de la consciencia y/o amnesia debido al 

trauma, cambios neurológicos, neurofisiológicos o diagnóstico de fractura de 

cráneo o lesiones intracraneanas atribuibles al trauma o la ocurrencia de muerte 

resultante del trauma que incluya los diagnósticos de lesión de la cabeza y /o 

injuria cerebral traumática entre las causas que produjeron la muerte.2 

 

Según la naturaleza de la lesión encefálica se distingue los grados de traumatismo 

craneoencefálico. El traumatismo craneoencefálico severo se clasifica por la 

presencia de 8 o menos puntos en la escala de coma de Glasgow.2 

Debido a la presencia de diferentes entidades o subtipos de ictus de origen 

traumático, al perfil evolutivo, del paciente traumatizado logra mantener un perfil 

complejo para el clínico para determinar el tipo y grado de lesión a nivel del 

continente cerebral por lo que se requiere estudios de neuoroimagen como la TAC 

de cráneo o incluso la llamada Body TAC para determinar el grado de lesión 

integral del paciente traumático.3 

 

El ictus hemorrágico de origen traumático es una colección de sangre dentro del 

cráneo producida por la rotura de un vaso encefálico, constituyendo entre el 35 y 
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el 42% del total del traumatismo craneoencefálico severo. La hemorragia 

intracraneal puede ser debida a varias entidades y en diferentes sitios como la 

hemorragia intraparenquimatosa (HIP), hemorragia subaracnoidea (HSA), 

hemorragia interventricular, hemorragia subdural (acumulación de sangre entre 

duramadre y aracnoides) y extradural o epidural (acumulación de sangre entre 

duramadre y diploe óseo).3 

 

De acuerdo a la literatura internacional consideramos una hemorragia 

intraparenquimatosa secundario a traumatismo craneoencefálico severo a la 

colección hemática en región intraparenquimatosa que puede presentar alteración 

focal de la función cerebral, de naturaleza traumática, que se desarrolla 

rápidamente por el tamaño de la lesión e irrigación de la zona 

intraparenquimatosa.3 

 

Otras entidades como la isquemia cerebral secundaria a origen traumático no se 

considerar un ictus, aunque constituyen otro tipo de enfermedad cerebral de 

origen vascular causada en su mayoría de los casos por vaso espasmo 

secundario a la lesión hemorrágica de origen traumático.3 

 

La gran mayoría de estudios formulados en los pacientes con cambios 

electrocardiográficos secundarios a lesiones cerebrales isquémica o hemorrágicas 

son en pacientes con ictus de tipo no traumático hemorrágico u oclusivo como los 

considerados por primera vez por la literatura en el estudio de L. Ppolito en 1954 

en pacientes con bloque AV de tercer grado.4 Actualmente los estudios han 

demostrado que los pacientes con traumatismo craneoencefálico severo pueden 

presentar una gran variedad de alteraciones electrocardiográficas.4 

 

Aproximadamente un 57% de los pacientes con hemorragia intraparenquimatosa 

secundaria traumatismo craneoencefálico severo presentan alteraciones 

electrocardiográficas en la fase aguda en las primeras 12 y 24 hrs.4 
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Estas alteraciones suelen ser reversibles en pocas semanas en algunos casos y 

otro factor de mal pronóstico aunado a la patología de fondo.4 

 

El alargamiento del QT corregido, la presencia de ondas U prominentes, el 

aplanamiento e inversión de la onda T o la conocida T acuminada llanada T 

cerebral y la elevación del segmento ST son los cambios electrocardiográficos 

más habituales en la fase aguda de la hemorragia intraparenquimatosa secundaria 

a traumatismo craneoencefálico severo.4 

 

2.2. ANTECEDENTES ESPECÍFICOS. 

 

La evidencia de cambios cardíacos que ocurren después de lesiones cerebrales 

se fundamenta en más de 40 años de investigación clínica y experimental 5 

La observación inicial fue a partir de una víctima de hemorragia subaracnoidea 

que desarrolló trazos electrocardiográficos sugestivos de infarto agudo de 

miocardio. Burch, Meyers y Abildskov en 1954 encontraron ECG similares en 

victimas de hemorragia subaracnoidea, hemorragia intracerebral e ictus isquémico 

en el primer estudio sistemático de los efectos cardíacos neurogénicos de los 

cuales, se observaron principalmente cambios en la re polarización cardiaca.6 

En 1938, Asehenbrenner y Bodeehteis sugirieron que las lesiones intracraneales 

podrían ser responsables de anormalidades electrocardiográficas; sin embargo, el 

primer reporte de cambios en el ECG en pacientes con accidentes 

cerebrovasculares fue presentado por Byer, Ashman y Toth en 1947.6 

Los pacientes con hemorragia intraparenquimatosa de origen traumático pueden 

presentar una gran variedad de alteraciones electrocardiográficas. 

Aproximadamente un 55% de los pacientes con hemorragia intraparenquimatosa 

secundaria a traumatismo craneoencefálico severo presentan alteraciones 

electrocardiográficas en la fase aguda.7 
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Estas alteraciones suelen ser reversibles en pocas semanas. El alargamiento del 

QT corregido, la presencia de ondas U prominentes, el aplanamiento o inversión 

de la onda T, T acuminadas (T cerebrales) y el descenso del segmento ST son los 

cambios electrocardiográficos más habituales en la fase aguda de la hemorragia 

intraparenquimatosa como observamos en la imagen 1A y 1B.7 

(Imagen1A) Onda T negativa en 

derivaciones precordiales (V1-V6). 

Infradesnivel del segmento ST de V3–

V6.Paciente con hemorragia 

intraparenquimatosa secundaria a TCE. 

 

 (Imagen1B) Electrocardiograma 

posterior al tratamiento en donde se 

observa normalización de la onda T y 

del QT después de 24 hrs. 

 

 

Estudios posmortem en pacientes con hemorragia intraparenquimatosa de origen 

traumático mostraron la lesión miocárdica con más frecuencia era focos 

hemorrágicos o necróticos pequeños, preferentemente en ventrículo izquierdo 

que, desde el punto de vista anatomopatológico corresponde a miocitolisis. No 

obstante, una parte importante de estos pacientes con alteraciones 

electrocardiográficas no tiene lesiones miocárdicas.7 

La aparición de patrones electrocardiográficos compatibles con un IAM sin 

evidencia bioquímica de lesión isquemia o necrosis miocárdica en la fase aguda 

del TCE severo con hemorragia intraparenquimatosa es de importancia 

diagnóstica por el alto índice de complicaciones por el diagnóstico tardío en los 
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Pacientes que si presentan como complicación lesión miocárdica del tipo del 

infarto agudo al miocardio y que no se dio el tratamiento temprano de la 

cardiopatía aumentando la mortalidad de los pacientes.7 

Por lo que es de suma importancia el conocimiento de la inervación cardiaca 

parasimpática la cual se encuentra disminuida en los pacientes con hemorragia 

intraparenquimatosa y esta disminución es más frecuente en las hemorragias 

localizadas en el hemisferio derecho. Concretamente, la corteza insular parece 

tener un papel determinante en la representación autonómica hemisférica. El 

predominio del tono simpático en el corazón puede dar lugar a un vaso espasmo 

coronario y ser responsable de alteraciones electrocardiográficas compatibles con 

un síndrome coronario agudo de tipo infarto agudo al miocardio y causar mayor 

índice de mortalidad en los pacientes con traumatismo craneoencefálico severo.8 

La incidencia de cambios electrocardiográficos en hemorragia 

intraparenquimatosa de origen traumático son del 57 hasta el 70% descrita en la 

literatura mundial. En los diferentes estudios de esta presentación patológica se 

han descrito por orden de frecuencia: Ondas T acuminadas (T cerebrales), planas 

o invertidas, ondas T invertidas asociadas a QT prolongado, supra o infra 

desniveles del segmento ST, ondas U prominentes, alargamiento del PR, ondas P 

acuminadas, ondas Q patológicas y elevación del punto J (figura 2A y 2B).9 

 

2A) TAC Simple de cráneo con 

hemorragia parenquimatosa con 

irrupción al sistema ventricular. 2B) 

Trazo electrocardiográfico con 

cambios en ondas T y 

alargamiento del QT. 
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Algunas condiciones de paraclínicos descritos en pacientes con traumatismo 

craneoencefálico severo son la elevación de enzimas cardiacas y modificaciones 

El patrón contráctil ventricular. La interrelación entre el sistema nervioso central y 

el corazón fue descrita por Cushing a principios del siglo pasado como se observa 

en el siguiente esquema (Imagen 3 A).9 

 

3 A) Fisiopatología de la lesión miocárdica neurocardiogénica y blancos 

terapéutico.9 

Las alteraciones electrocardiográficas en la hemorragia subaracnoidea se 

reportaron inicialmente por Byer y Burch en 1947 y 1954 respectivamente. 

Brouwers encontró que los cambios electrocardiográficos más pronunciados se 

presentaban en las primeras 12 horas posteriores a la hemorragia, por su parte Di 

Páscuale las hallo en las primeras 24 horas persistiendo hasta por 12 días.9 

En retrospectiva las alteraciones electrocardiográficas son predictores de 

mortalidad y están en relación directa a la magnitud de la hemorragia 

subaracnoidea (Grafica 1). Por lo que el desconocer los cambios 

electrocardiográficos asociados a hemorragia intraparenquimatosa induce errores 

diagnósticos y terapéuticos demostrados en estudios antes mencionados. Los 
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estudios de la literatura mundial realizaron diagnóstico diferencial principalmente 

con alteraciones electrolíticas y cardiopatía isquémica.9 

Otros estudios como el de Journal of Medicritic el cual mostró en hemorragia 

intraparenquimatosa los cambios más frecuentes con su pronóstico. 

Gráfica 1. Alteraciones electrocardiográficas en hemorragia intraparenquimatosa y 

su pronóstico. 9 

 

Fuente: Datos tomados de International Journal of medicritic 2012.9 

Por otra parte la enfermedad coronaria del corazón y la hemorragia 

intraparenquimatosa de origen traumático no comparten los mismos factores de 

riesgo y pueden coexistir en el mismo paciente. La mortalidad está relacionada 

con la presencia de enfermedad coronaria subyacente.10 

Aun con los estudios actuales no se han correlacionado los cambios 

electrocardiográficos con la zona de lesión en la tomografía computarizada.10 

Los estudios actuales sugieren que la aparición de nuevos cambios en el ECG en 

la fase aguda de la hemorragia intraparenquimatosa está relacionada con la 

mortalidad de la patología. Es bien conocido que los pacientes con hemorragia 
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intraparenquimatosa tienen incrementado el riesgo de sufrir alteraciones 

electrocardiográficas, esto está asociado a enfermedad arterioesclerótica cerebral 

previas y enfermedad coronaria, las cuales como ya se mencionó comparten 

factores de riesgo.10 

La literatura menciona que la edad, los antecedentes de enfermedad isquémica 

del corazón, hipertensión y la hipercolesterolemia están asociados con la alta tasa 

de mortalidad que se produce después del TCE severo. De acuerdo a la literatura 

antes mencionada se demostró en el estudio Neurology la tasa de mortalidad de 

acuerdo a sus alteraciones electrocardiográficas, factores de riesgo y pronostico. 

Cuadro 1 y 2.11 

CUADRO 1: Relación de los factores de riesgo, alteraciones electrocardiográficas 

y el pronóstico.11 

VARIABLE TOTAL SOBREVIVIENTES MUERTES 

N ( % ) 216 (100) 186 (86.1) 30 (13.9) 

Edad 68.9 ± 12 67.2 ± 14 79.0 ± 10.3 

Mujeres 87 (40.3) 65 (35.0) 22 (73.3) 

IMC kg/m2 22.5 ± 4.5 22.7 ± 4.6 20.8 ± 3.1 

Antecedentes de 

TCE 

48 (25.7) 42 (26.1) 6 (23.1) 

Hipertensión 

arterial 

100 (53.8) 84 (52.5) 16 (61.5) 

DM 2 41 (22.2) 34 (21.4) 7 (26.9) 

Hipercolesterolemia 22 (11.8) 20 (12.5) 2 (7.7) 

Tabaquismo 67 (36.8) 60 (38.5) 7 (26.9) 

Antecedente de IAM 19 (10.6) 16 (10.5) 3 (11.5) 

Insuficiencia car  13 (7.2) 11 (7.1) 2 (7.7) 

CAMBIOS ELECTRIOCARDIOGRÁFICOS.11 
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Cuadro 2  

VARIABLE TOTAL SOBREVIVIENTES MUERTES 

FC 74 ± 13.4 73.7 ± 13 76.3 ± 15.5 

Fibrilación 

auricular 

36 (16.7) 30 (16.1) 6 (20.0) 

HVI 69 (32.1) 59 (31.9) 10 (33.3) 

BRIHH 3 (1.4) 2 (1.1) 1 (3.3) 

BRDHH 20 (9.3) 17 (9.2) 3 (10) 

Onda Q (≥ 2 

DERIV) 

31 (14.4) 22 (11.9) 9 (30) 

Desnivel 

negativo del ST 

60 (27.9) 51 (27.6) 9 (30) 

Onda T negativa 

≥ 4 DERIV 

44 (20.5) 33 (17.8) 11 (36.6) 

 

Los factores de riesgo antes mencionados aumentaron la mortalidad de los 

pacientes con cambios electrocardiográficos .De acuerdo a literatura internacional 

los ictus de origen vascular isquémico y hemorrágico de origen traumático 

coinciden en su alta tasa de mortalidad y factores de riesgo tanto cardiovasculares 

como vasculares cerebrales.11 

El cuadro dos muestra la tasa de mortalidad de acuerdo al cambio 

electrocardiográfico presentado siendo la frecuencia cardiaca el cambio 

electrocardiográfico más frecuente probablemente el factor premonitorio en la 

correlación al estado de choque o el grado de lesión cerebral presentada.11 

Considerada parte de las alteraciones miocárdicas secundarias al origen 

traumatismo cráneo encefálico con hemorragia intraparenquimatosa las cuales 

pueden llevar a un desenlace fatal es el aturdimiento miocárdico definido como 

una disfunción contráctil del miocardio ha sido demostrado claramente en distintas 

situaciones clínicas secundario a la severidad de las lesiones cerebrales que se 
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puede ver reflejado en poca respuesta al manejo integral o al aporte aminergico. 

En estos casos han presentado conjuntamente disfunción miocárdica e injuria 

pulmonar.12 

El aturdimiento miocárdico ocurre habitualmente tras un período de isquemia, pero 

también se ha descrito en la fase aguda de la hemorragia intraparenquimatosa, 

causando alteraciones electrocardiográficas compatibles con un síndrome 

coronario agudo de tipo infarto agudo al miocardio.12 

El objetivo de este trabajo es identificar los cambios electrocardiográficos más 

frecuentes en pacientes con hemorragia intraparenquimatosa con traumatismo 

craneoencefálico severo. 
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3.- JUSTIFICACIÓN. 

La alta incidencia de traumatismo cráneo encefálico severo con hemorragia 

intraparenquimatosa en la UMAE HTO Puebla IMSS en la cual se desconoce la 

tasa de mortalidad a causa de complicaciones cardiovasculares prevenibles e 

identificables por electrocardiografía de 12 derivaciones. 

Por lo tanto el estado de Puebla y el HTO IMSS como unidad hospitalaria de alta 

concentración de la región no son ajenos a la realidad mundial y nacional en 

diagnóstico de traumatismo cráneo encefálico severo. La tasa de mortalidad de 

hemorragia intraparenquimatosa aunada al traumatismo cráneo encefálico severo, 

a las 12hrs, 24hrs y después de los 30 días a causa de complicaciones 

cardiovasculares la cuales pudieron ser identificadas por medio de 

electrocardiografía simple de 12 derivaciones y la interpretación oportuna de los 

cambios electrocardiográficos pueden modificar la dirección de la historia natural 

de la patología de origen traumático. 

La importancia de este estudio el cual se llevó a cabo en el servicio de urgencias 

de la UMAE HTO Puebla IMSS es identificar los cambios electrocardiográficos en 

los pacientes con diagnostico hemorragia intraparenquimatosa en su fase aguda 

con traumatismo craneoencefálico severo y observar una relación de frecuencia 

de aparición de los cambios electrocardiográficos y tipo de cambios 

electrocardiográficos presentes para mejorar el manejo, reducir la tasa de 

mortalidad y pronóstico de vida del paciente. 
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4.- PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 

La alta tasa de incidencia, mortalidad y complicaciones cardiacas de la hemorragia 

intraparenquimatosa secundario a traumatismo craneoencefálico severo que se 

presentan en la UMAE Hospital de Traumatología y Ortopedia Puebla se 

desconoce .La incidencia de TCE severo en el 2013 es un reflejo de los registros 

de la literatura internacional. 

De acuerdo a la literatura internacional y nacional los cambios 

electrocardiográficos en el traumatismo craneoencefálico severo, pueden ser un 

factor de complicación agregado a la patología de fondo los cuales se desconocen 

en UMAE HTO Puebla, o en algunos casos subestimados y por ende finalizado en 

la alta mortalidad registrada en años anteriores. 

Por lo que el presente estudio pretende identificar los cambios 

electrocardiográficos más frecuentes en el traumatismo cráneo encefálico severo 

que presentan hemorragia intraparenquimatosa e identificar una correlación de 

mortalidad entre cambios electrocardiográficos y frecuencia de aparición en la 

primera hora de ingreso a las 12 y 24 hrs secundario a las complicaciones 

cardiovasculares registradas gráficamente por medio de la electrocardiografía de 

12 derivaciones. 

Ante el predomino y la alta tasa de mortalidad de traumatismo cráneo encefálico 

severo con hemorragia intraparenquimatosa secundario a complicaciones como 

las cardiovasculares en UMAE HTO Puebla no existe un registro de las 

alteraciones electrocardiográficas una relación de frecuencia de la patología 

secundarios a cambios electrocardiográficos por lo que se plantea la siguiente 

pregunta: 

¿Cuáles son los cambios electrocardiográficos más frecuentes en pacientes 

con hemorragia intraparenquimatosa por traumatismo craneoencefálico 

severo? 
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5-. HIPÓTESIS CIENTÍFICA. 

No aplica por el tipo de estudio  
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6-. MATERIAL Y METODOS. 

El presente estudio por su objeto es observacional, por su temporalidad 

longitudinal, por la forma de recolección de datos prospectivo y prolectivo, por su 

ubicación unicéntrico, por la asignación de maniobra escrutinio y por el tipo de 

grupo de estudio homodémico. 

Se tomaron a todos los pacientes que ingresaron al servicio de urgencias de la 

UMAE Hospital Traumatología y Ortopedia Puebla IMSS, en el periodo 

comprendido del 15 de agosto de 2014 al 15 de agosto de 2015. La población 

elegible fueron todos los expedientes de pacientes mayores de 18 años con 

diagnostico hemorragia intraparenquimatosa por traumatismo craneoencefálico 

severo usuarios del servicio de urgencias de la UMAE Traumatología y Ortopedia 

Puebla en el periodo antes mencionado y por ende se tomaron todos los 

expedientes de los pacientes mayores de 18 años con diagnóstico de hemorragia 

intraparenquimatosa por traumatismo craneoencefálico severo usuarios del 

servicio de urgencias. 

No se realizó cálculo del tamaño de la muestra ya que se incluyó al estudio a 

todos los pacientes que reunían los criterios de selección que comprenden género 

indistinto, mayores de 18 años de edad y todos los ingresados al servicio de 

urgencias con el diagnóstico de traumatismo craneoencefálico severo que 

contaban con electrocardiograma y TAC de cráneo. Se excluyeron a todo el 

paciente con traumatismo craneoencefálico severo sin toma de 

electrocardiograma o sin toma de TAC simple de cráneo, pacientes con 

antecedentes de EVC de tipo hemorrágico u oclusivo anteriores al TCE actual, 

TCE severo anteriores y pacientes con antecedentes de cardiopatía o alteraciones 

electrocardiográficas previas al estudio. Se eliminaron a los pacientes que 

decidieron salir del estudio, pacientes con cambio de adscripción hospitalaria y 

pacientes sin ECG seriados. 

Las variables estudiadas fueron alteraciones electrocardiográficas del ritmo, 

alteraciones electrocardiográficas del eje eléctrico hacia direcciones patológicas o 

anormales, cabios en el segmento ST como supra o infradesnivel, cambios en el 

complejo QRS ensanchado o prolongado. 
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A todo paciente que cumplió con los criterios de inclusión se les solicito dentro de 

la batería de paraclínicos y estudios de gabinete TAC de cráneo simple o 

contrastada y la toma seriada de electrocardiografía de 12 derivaciones al ingreso 

12 y 24 hrs de su ingreso del paciente, elaborando el llenado de la hoja de 

recolección de datos y analizando las variables para identificar la estadística de la 

presentación de los cambios electrocardiográficos más frecuentes en hemorragia 

intraparenquimatosa en su fase aguda en los distintos momentos del estudio 

identificando el tiempo de presentación, frecuencia, tipo y mortalidad de cada 

cambio electrocardiográfico. 

Se aplicó estadística descriptiva como frecuencia, promedio, porcentaje, moda, 

media y desviación estándar. Los gráficos utilizados fueron de barra bidimensional 

con barras de error estándar y se utilizó como instrumento de recolección 

mediante cédula de recolección exprofeso. Los cuales se tomaron por médicos 

residentes de la especialidad de medicina de urgencias rotantes utilizando el 

laboratorio de la unidad, electrocardiógrafo, los propios medios del servicio de 

urgencias y los propios medios de los investigadores. 

El estudio fue aprobado por el comité local de investigación en salud de la 

unidad (2105). Este protocolo está diseñado de acuerdo a los lineamientos 

anotados en los siguientes códigos: 

 

Reglamento de la ley General de Salud  

De acuerdo al reglamento de la Ley General de Salud en Materia de 

Investigación, para la salud, Títulos del primero al sexto y noveno 1987. Norma 

Técnica No. 313 para la presentación de proyectos e informes técnicos de 

investigación en las instituciones de Atención a la Salud. 

 

Reglamento federal: título 45, sección 46 y que tiene consistencia con las 

buenas prácticas clínicas. 

 

Declaración de Helsinki: Principios éticos en las investigaciones médicas en 

seres humanos, con última revisión en Escocia, octubre 2000. 
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Principios éticos que tienen su origen en la declaración de Helsinki de la 

Asociación Médica Mundial, titulado: “Todos los sujetos en estudio firmarán el 

consentimiento informado acerca de los alcances del estudio y la autorización para 

usar los datos obtenidos en presentaciones y publicaciones científicas, 

manteniendo el anonimato de los participantes”. Todos los pacientes firmaron 

consentimiento informado y en todo momento se respeta el anonimato de los 

pacientes. 
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7.- RESULTADOS: 

De acuerdo a los resultados se obtuvo una muestra de 55 pacientes con los 

criterios de inclusión antes mencionados de los cuales el Glasgow menor fue de 

tres y el mayor Glasgow obtenido para el estudio fue de 8 puntos en escala de 

coma de Glasgow con una media de 5.44 puntos y una desviación estándar de 

2.05. La edad menor fue de 18 años y la mayor de 72 años dando como resultado 

una media de edad de 41.42 años y una desviación estándar de 14.14. 

La frecuencia cardiaca menor presentada fue de 30 latidos por minuto y la 

frecuencia mayor presentada fue de 200 latidos por minuto con una media de 88.9 

latidos por minuto con desviación estándar de 32.41. 

Tabla No. 1 

Resultados de estudio por edad, ECG y Frecuencia cardiaca. 

 N Mínimo Máximo Media Desviación 

estándar 

Edad 55 18 72 41.42 14.140 

Glasgow 55 3 8 5.44 2.025 

Frecuencia 

cardiaca 

55 30 200 88.91 32.414 

N válido (por lista) 55     

      

 

 

Gráfica No. 1 
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De los géneros incluidos en el estudio el género masculino se presentó en 39 

ocasiones dando el 70.9% como porcentaje válido de los casos y en mujeres se 

presentó en 16 pacientes que es igual al 29.1 % de porcentaje de las mujeres. 

Tabla No. 2 

Género 

 Frecuenc

ia 

Porcentaje Porcentaje 

válido 

Porcentaje 

acumulado 

 Hombres 39 70.9 70.9 70.9 

Mujeres 16 29.1 29.1 100.0 

Total 55 100.0 100.0  

 

 

Gráfica No. 2 

De la medición de los complejos QRS se consideró normal a 32 

electrocardiogramas que dio como resultado porcentual el 58.2%, los QRS 

prolongados con el 9.1 % de los electrocardiogramas y QRS estrecho 32.7%. 
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Tabla No. 3 

Complejo QRS 

 Frecuencia Porcentaje Porcentaje 

válido 

Porcentaje 

acumulado 

 Normal. 32 58.2 58.2 58.2 

Prolongado. 5 9.1 9.1 67.3 

Estrecho. 18 32.7 32.7 100.0 

Total 55 100.0 100.0  

 

Del intervalo QT medido el cual se modificó por la frecuencia cardiaca presento 

Intervalo QT Normal en 36 pacientes dando un 65.5 % de los ECG, se presentaron 

intervalo QT prolongado en 6 ECG con 10.9%, Intervalo QT corto en 13 ECG los 

cuales fueron 23.6%.  

Tabla No. 4 

 Intervalo QT 

 Frecuen

cia 

Porcentaje Porcentaje 

válido 

Porcentaje 

acumulado 

 Normal 36 65.5 65.5 65.5 

Prolongado 6 10.9 10.9 76.4 

Corto  13 23.6 23.6 100.0 

Total 55 100.0 100.0  

 

De los 55 pacientes presentaron cambios en el segmento ST considerado normal 

en 27 pacientes, segmento ST con supradesnivel se presentó en 23 pacientes los 

cuales fueron el 41.8% y segmento ST con infradesnivel se presentaron en 5 

pacientes los cuales fueron el 9.1% de los ECG.  
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Tabla No. 5 

SEGMENTO ST 

 Frecuenci

a 

Porcentaje Porcentaje 

válido 

Porcentaje 

acumulado 

 Normal 27 49.1 49.1 49.1 

Supradesnivel 23 41.8 41.8 90.9 

Infradesnivel 5 9.1 9.1 100.0 

Total 55 100.0 100.0  

 

 

Gráfica No. 3 

De la muestra obtenida 19 pacientes que representa el 34.5% de la muestra, no 

presentaron cambios en la onda T, 24 pacientes tuvieron cambios en la onda con 

morfología acuminada (T cerebral) siendo el 43.6% de los mismos, 8 pacientes 

con onda T aplanada correspondiendo al 14.5%, 4 pacientes presentaron T 

negativa el cual fue el 7.3% de los ECG realizados. 
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Tabla No. 6 

ONDA T 

 Frecuencia Porcentaje Porcentaje 

válido 

Porcentaje 

acumulado 

 Sin cambio 19 34.5 34.5 34.5 

Acuminada 24 43.6 43.6 78.2 

Aplanada 8 14.5 14.5 92.7 

Invertida 4 7.3 7.3 100.0 

Total 55 100.0 100.0  

 

 

Gráfica No. 4 

En relación entre el género y los cambios electrocardiográficos en el complejo 

QRS 23 pacientes del genero Hombre no presentaron cambios en el complejo 

QRS, 4 hombres presentaron prolongación en el complejo QRS, 12 pacientes del 

genero hombre presentaron complejo QRS estrecho. 9 Pacientes del genero mujer 

no presentaron cambios en complejo QRS, 1 paciente mujer tuvo QRS estrecho y 

6 pacientes de genero mujer mostraron QRS estrecho. 
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Tabla No. 7 

 

De la muestra obtenida 25 pacientes del genero hombre no presentaron cambios 

en el intervalo QT, 5 pacientes hombres presentaron intervalo estrecho, 9 

pacientes hombres tuvieron intervalo QT prolongado, 11 pacientes del genero 

mujer no tuvieron cambios electrocardiográficos en intervalo QT, 1 paciente mujer 

con intervalo QT estrecho, 4 mujeres presentaron intervalo QT prolongado de los 

ECG estudiados. 

Tabla No. 8 

GÉNERO Y CAMBIOS EN EL INTERVALO QT. 

 

 QT Total 

Normal. Prolongado. Corto. 

Género Hombres 25 5 9 39 

Mujeres 11 1 4 16 

Total 36 6 13 55 

 

De los electrocardiogramas analizados en el estudio 19 pacientes del género 

hombre no presentaron cambios electrocardiográficos en el segmento ST, 17 

pacientes hombres con supradesnivel en el segmento ST, 3 pacientes del género 

hombre presentaron infradesnivel en el segmento ST, 8 pacientes del género 

mujer no tuvieron cambios en segmento ST, 6 pacientes mujeres con 

supradesnivel en segmento ST, 2 pacientes mujeres con infradesnivel en 

segmento ST. 

GÉNERO Y CAMBIOS EN EL COMPLEJO QRS. 

 

 QRS Total 

Normal. Prolongado. Estrecho. 

Género Hombres 23 4 12 39 

Mujeres 9 1 6 16 

Total 32 5 18 55 
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Tabla No. 9 

GÉNERO Y CAMBIOS EN EL SEGMENTO ST. 

 

 ST Total 

Normal. Supradesnivel. Infradesnivel. 

Género Hombres 19 17 3 39 

Mujeres 8 6 2 16 

Total 27 23 5 55 

 

De los ECG analizados 14 pacientes del género hombre no presentaron cambios 

en onda T, 17 pacientes hombres con onda T acuminada (Cerebrales), 5 

pacientes hombres con onda T aplanada, 3 pacientes hombres presentaron con 

onda T invertida, 5 pacientes del género mujer no tuvieron cambios en onda T, 7 

pacientes mujeres con onda T acuminada, 3 pacientes mujeres con onda T 

aplanada, 1 paciente mujer con onda T invertida. 

Tabla No. 10. 

GÉNERO Y CAMBIOS EN ONDA T. 

 

 T Total 

Normal. Acuminada. Plana. Invertida. 

Género Hombres 14 17 5 3 39 

Mujeres 5 7 3 1 16 

Total 19 24 8 4 55 

 

Los ECG analizados en el estudio presentaron correlación entre complejo QRS y 

la edad fue 9 pacientes del rango de edad de 18 a 25 años, 9 pacientes del rango 

de 26 a 35 años de edad, 7 pacientes del rango de 36 a 45 años, 3 pacientes del 

rango 46 a 55 años de edad, 3 pacientes del rango de edad de 56 a 65 años de 

edad, 1 paciente del rango de edad de 66 a 70 años. 
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No tuvieron cambios en el complejo QRS, ningún paciente del rango de 18 a25 

años de edad, 2 pacientes del rango 26 a 35 años, 2 pacientes del rango 36 a 45 

años de edad, ningún paciente del rango de 46 a 55 años, ningún paciente del 

rango 56 a 65 años,1 paciente del rango de 66 a 70 años presentaron complejo 

QRS prolongado, 2 pacientes del rango de edad de 18 a 25 años, 2 pacientes del 

rango de 26 a 35 años de edad, 6 pacientes del rango de 36 a 45 años de edad, 2 

pacientes del rango de edad de 46 a 55 años de edad, 3 pacientes del rango de 

edad de 56 a 65 años de edad, 3 pacientes del rango de 66 a 70 años de edad 

presentaron complejo QRS estrecho. 

Tabla No. 11 

EDAD Y CAMBIOS EN EL COMPLEJO QRS. 

 

 QRS Total 

Normal. Prolongado. Estrecho. 

Edad 18-25 9 0 2 11 

26-35 9 2 2 13 

36-45 7 2 6 15 

46-55 3 0 2 5 

56-65 3 0 3 6 

66-70 1 1 3 5 

Total 32 5 18 55 

 

Los ECG analizados en el estudio presentaron correlación entre complejo ST y la 

edad fueron 6 pacientes del rango de edad de 18 a 25 años, 6 pacientes del rango 

de 26 a 35 años de edad, 6 pacientes del rango de 36 a 45 años, 4 pacientes del 

rango 46 a 55 años de edad, 2 pacientes del rango de edad de 56 a 65 años de 

edad, 3 paciente del rango de edad de 66 a 70 años no tuvieron cambios en el 

complejo ST, 4 pacientes del rango de 18 a 25 años de edad, 6 pacientes del 

rango 26 a 35 años, 9 pacientes del rango 36 a 45 años de edad, 1 paciente del 

rango de 46 a 55 años, 2 pacientes del rango 56 a 65 años, 1 paciente del rango 

de 66 a 70 años presentaron complejo ST con supradesnivel, 2 pacientes del 

rango de edad de 18 a 25 años, 2 pacientes del rango de 26 a35 años de edad, 6 
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Pacientes del rango de 36 a 45 años de edad, 2 pacientes del rango de edad de 

46 a 55 años de edad, 3 pacientes del rango de edad de 56 a 65 años de edad, 3 

pacientes del rango de 66 a 70 años de edad presentaron complejo ST con 

infradesnivel. 

Tabla No. 12 

EDAD Y CAMBIOS EN EL COMPLEJO ST. 

   

 ST Total 

Sin cambio. Supradesnivel. Infradesnivel. 

Edad 18-25 6 4 1 11 

26-35 6 6 1 13 

36-45 6 9 0 15 

46-55 4 1 0 5 

56-65 2 2 2 6 

66-70 3 1 1 5 

Total 27 23 5 55 

 

Los ECG analizados en el estudio presentaron correlación entre la onda T y la 

edad fue 4 pacientes del rango de edad de 18 a 25 años, 4 pacientes del rango de 

26 a 35 años de edad, 5 pacientes del rango de 36 a 45 años, 2 pacientes del 

rango 46 a 55 años de edad, 3 pacientes del rango de edad de 56 a 65 años de 

edad, 1 paciente del rango de edad de 66 a 70 años no tuvieron cambios en la 

onda T, 5 pacientes del rango de 18 a 25 años de edad, 5 pacientes del rango 26 

a 35 años, 7 pacientes del rango 36 a 45 años de edad, 2 pacientes del rango de 

46 a 55 años, 3 pacientes del rango 56 a 65 años, 2 paciente del rango de 66 a 70 

años presentaron onda T acuminada, 2 pacientes del rango de edad de 18 a 25 

años, 2 pacientes del rango de 26 a 35 años de edad, 3 pacientes del rango de 36 

a 45 años de edad, ningún paciente del rango de edad de 46 a 55 años de edad, 

ningún paciente del rango de edad de 56 a 65 años de edad, 1 paciente del rango 

de 66 a 70 años de edad presentaron onda T aplanada. 
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Ningún paciente del rango de edad de 18 a 25 años, 2 pacientes del rango de 26 a 

35 años de edad, ningún paciente del rango de 36 a 45 años de edad, 1 paciente 

del rango de edad de 46 a 55 años de edad, ningún paciente del rango de edad de 

56 a 65 años de edad, 1 paciente del rango de 66 a 70 años de edad presentaron 

onda T invertida. 

Tabla No. 13 

 EDAD Y CAMBIOS EN ONDA T. 

  

 T Total 

Sin cabio. Acuminada. Planada. Invertida. 

Edad 18-25 4 5 2 0 11 

26-35 4 5 2 2 13 

36-45 5 7 3 0 15 

46-55 2 2 0 1 5 

56-65 3 3 0 0 6 

66-70 1 2 1 1 5 

Total 19 24 8 4 55 

 

De acuerdo a los resultados obtenidos la correlación de Pearson mostró la escala 

de coma de Glasgow con un P valor de 0.19 con valores de independencia y no 

significancia. 

Tabla No. 14 Correlación entre Glasgow y complejo QRS 

 Glasgow QRS 

Glasgow Correlación de Pearson 1 .317
*
 

Sig. (bilateral)  .019 

N 55 55 

QRS Correlación de Pearson .317
*
 1 

Sig. (bilateral) .019  

N 55 55 
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De acuerdo al resultado obtenido con la correlación de Spearman la hipótesis si 

existe correlación entre el complejo QRS y la escala de coma de Glasgow con 

0.308. El resultado cuenta con moderada correlación Rho de Spearman pero si 

está en relación a la teoría principal. 

Tabla No. 15 

Correlación no paramétrica  

 Glasgow QRS 

Rho de Spearman Glasgow Coeficiente de correlación 1.000 .308
*
 

Sig. (bilateral) . .022 

N 55 55 

QRS Coeficiente de correlación .308
*
 1.000 

Sig. (bilateral) .022 . 

N 55 55 

 

Los resultados la correlación de Pearson la cual dio el resultado de la escala de 

coma de Glasgow con relación a Intervalo QT con una P valor de -021 lo que 

muestra datos de independencia de acuerdo a la P valor. 

Tabla No.16 Correlación entre Glasgow y QT 

 

 Glasgow QT 

Glasgow Correlación de Pearson 1 -.021 

Sig. (bilateral)  .879 

N 55 55 

QT Correlación de Pearson -.021 1 

Sig. (bilateral) .879  

N 55 55 
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De acuerdo al resultado obtenido con la correlación de Spearman existe 

correlación entre el intervalo QT y la escala de coma de Glasgow con -0.29. La 

muestra mostró que el resultado es nula la correlación Rho de Spearman. 

 

Tabla No. 17 Correlación entre Glasgow y QT. 

 

 Glasgow QT 

Rho de Spearman Glasgow Coeficiente de correlación 1.000 -.029 

Sig. (bilateral) . .833 

N 55 55 

QT Coeficiente de correlación -.029 1.000 

Sig. (bilateral) .833 . 

N 55 55 

 

Con los resultados de correlación de Pearson, la escala de coma de Glasgow con 

el complejo ST muestra una P valor de 0.642 el cual muestra nula independencia. 

Tabla No. 18 Correlación entre Glasgow y ST 

Correlaciones. 

 Glasgow ST 

Glasgow Correlación de Pearson 1 .064 

Sig. (bilateral)  .642 

N 55 55 

ST Correlación de Pearson .064 1 

Sig. (bilateral) .642  

N 55 55 
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De acuerdo al resultado obtenido con la correlación de Spearman la hipótesis 

alterna si existe correlación entre el complejo ST y la escala de coma de Glasgow 

con 0.73. 

Tabla No. 19 

 

 Glasgow ST 

Rho de Spearman Glasgow Coeficiente de correlación 1.000 .073 

Sig. (bilateral) . .595 

N 55 55 

ST Coeficiente de correlación .073 1.000 

Sig. (bilateral) .595 . 

N 55 55 

 

De acuerdo a los resultados del análisis electrocardiográfico de la escala de coma 

de Glasgow con la onda T con una P valor de 0.75, la cual no muestra 

independencia. 

Tabla No. 20 Correlación entre Glasgow y T. 

Correlaciones. 

 Glasgow T 

Glasgow Correlación de Pearson 1 .075 

Sig. (bilateral)  .586 

N 55 55 

T Correlación de Pearson .075 1 

Sig. (bilateral) .586  

N 55 55 
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De acuerdo al resultado obtenido con la correlación de Spearman la hipótesis 

alterna si existe correlación entre la onda T y la escala de coma de Glasgow con 

.119. La muestra tiene buena correlación Rho de Spearman. 

Tabla No. 21 

Correlaciones 

 Glasgow T 

Rho de Spearman Glasgow Coeficiente de correlación 1.000 .119 

Sig. (bilateral) . .386 

N 55 55 

T Coeficiente de correlación .119 1.000 

Sig. (bilateral) .386 . 

N 55 55 
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8.- DISCUSIÓN. 

Los resultados obtenidos en el presente estudio en pacientes con diagnóstico de 

traumatismo craneoencefálico severo de manera clínica por medio de la escala de 

coma de Glasgow y el diagnóstico de imagen por tomografía axial computarizada 

la cual confirmó hemorragia intraparenquimatosa de origen traumático y toma de 

ECG tomado al ingreso a las 12 y 24 hrs de estancia intrahospitalaria. 

Por lo que el estudio considerado único hasta el momento por sus 

especificaciones técnicas en la unidad de alta especialidad, Hospital de 

Traumatología y Ortopedia de Puebla IMSS. Con una muestra obtenida de 55 

pacientes de entre 18 y 72 años de edad y con predominio en el género hombre 

con el 70.9% y 29.1 % de mujeres que de acuerdo a los resultados de incidencia 

internacional y las obtenidas del INEGI 2014.1 Se ha reportado a nivel 

internacional un incremento de mortalidad a causa de traumatismo cráneo 

encefálico severo y sus complicaciones que llevan a la muerte en pacientes en 

edad productiva el cual podemos observar en la distribución por edad del presente 

estudio. 

De acuerdo al resultado de los electrocardiogramas de 12 derivaciones que se 

obtuvieron en el presente estudio y el análisis de ellos se observó la correlación 

que en la edad de los pacientes no radica el aumento de los cambios 

electrocardiográficos si no en la intensidad del daño observado en la tomografía 

axial computarizada, que se pudo observar clínicamente con la escala de coma de 

Glasgow de ingreso del paciente que ha menor Glasgow mayor daño 

intraparenquimatoso, y mayor cantidad de cambios electrocardiográficos los 

cuales coinciden con el estudio de Carrillo Esper.  

El estudio mostró cambios en el complejo QRS en el 41.1% de los pacientes 

estudiados, con complejo QRS estrecho en el 32% y ancho 9.1% por arriba de los 

resultados obtenidos de la literatura internacional, la relación de predominio entre 

el complejo QRS y el género en mayor número fue el género hombre que se 

presentó en 16 pacientes y 7 pacientes mujeres. Los cambios 

Electrocardiográficos obtenidos en el complejo QRS en relación con la edad afecto 

en mayor grado al grupo de edad de entre 36 y 45 años de edad que coincide con 
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la gravedad de lesión neurológica y la literatura internacional en TCE severo en 

edad productiva. 

La correlación de Pearson en el complejo QRS y el Glasgow fue de P valor 0.19 

se rechaza la idea de independencia probablemente por falta de pruebas .Se 

encontró cambios en el intervalo QT en 19 pacientes de predominio en el género 

hombre pero por fisiopatología dependiente de la frecuencia cardiaca de ingreso 

del paciente o estado de choque por compensación fisiopatológica por lo que no 

se encontró correlación con el ECG por falta de pruebas agregadas y por sesgo de 

la respuesta fisiopatológica en el intervalo QT no lo podemos considerar como un 

cambio válido. 

El análisis del complejo ST en el presente estudio se encontró cambio en supra e 

infra desnivel en 28 pacientes siendo el segundo cambio electrocardiográfico más 

frecuente la hemorragia intraparenquimatosa en el estudio, siendo el 

supradesnivel el cambio del complejo ST más frecuente con 23 pacientes y 5 

pacientes con infradesnivel con predominio del género masculino. Aún no siendo 

el fin del estudio se descartó el supra e infradesnivel de origen isquémico cardiaco 

tomando curva enzimática en tres ocasiones por paciente el predominio de edad 

fue en los grupos de edad de 26 a 35 años y de 36 a 45 años descartando la 

posibilidad de miocitolisis antes mencionada como la causa de elevación 

enzimática que acompaña al supradesnivel en el complejo ST. 

Los resultados de la correlación de Pearson P valor de 0.642 con nula indecencia, 

la correlación de Rho de Spearman si existe correlación entre el complejo ST y la 

escala de coma de Glasgow con 0.73. La correlación Rho de Spearman que es 

similar al estudio de Carrillo Esper y por ende la importancia de descartar causas 

isquémicas cardiacas en el paciente con hemorragia intraparenquimatosa las 

cuales podrían complicar y aumentar la mortalidad en el paciente. 

El resultado del análisis de la onda T mostró que el cambio electrocardiográfico 

más frecuente en nuestro estudio fue la onda T presentándose en 36 pacientes en 

total, y éstos cabios fueron, 24 pacientes con T acuminada definida en la literatura 

internacional como T cerebral, onda T aplanada en 8 pacientes y T negativa en 4 
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pacientes estos cambios tuvieron predominio en el género masculino en 25 

pacientes hombres y 11 pacientes mujeres. 

La edad de predominio en los cambios en la onda T fue los grupos de edad más 

jóvenes y en edad productiva como fueron de 26 a 45 años de edad .Los 

resultados de la correlación de Pearson con la onda T con una P valor de 0.75, y 

una correlación de onda T y la escala de coma de Glasgow de 1 la cual no 

muestra independencia una de la otra. La correlación de Spearman muestra que la 

hipótesis alterna, si existe correlación entre la onda T y la escala de coma de 

Glasgow con 0.119. La hipótesis alterna muestra que el resultado tiene buena 

correlación Rho de Spearman. 

En resumen los resultados obtenidos en el presente estudio mostró que los 

cambios electrocardiográficos más frecuentes en los pacientes con traumatismo 

cráneo encefálico fueron en la onda T y en el complejo ST aun no siendo el fin del 

estudio el seguimiento de 24 hrs de los pacientes mostró mayor mortalidad y 

complicaciones en los pacientes que presentaron cambios electrocardiográficos y 

se encontraron en relación a la severidad del daño neurológico coincidiendo con la 

literatura internacional. 
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9.- CONCLUSIONES. 

1.- Los cambios electrocardiográficos en los pacientes con hemorragia 

intraparenquimatosa de origen traumático son frecuentes.  

2.- La interpretación de los cambios electrocardiográficos en los pacientes con 

hemorragia intraparenquimatosa de origen traumático debe de ser parte del 

protocolo de estudio y manejo del traumatismo craneoencefálico severo. 

3.- La severidad del daño intraparenquimatoso está directamente relacionado con 

la presentación de los cambios electrocardiográficos presentados. 

4.- No se debe subestimar los cambios electrocardiográficos hallados en los 

pacientes jóvenes, porque de acuerdo al presente estudio la incidencia fue mayor 

en los pacientes jóvenes. 

5.- La mortalidad presentada en las primeras 24 hrs del inicio de la patología de 

origen traumática está directamente en relación al tiempo de mantenimiento de los 

cambios electrocardiográficos presentados.  

6.- Es necesarios capacitar e informar al personal médico en las áreas de atención 

del paciente crítico de urgencias de origen traumático sobre los cambios 

electrocardiográficos esperados en el TCE severo. 

7.- Se debe realizar un protocolo adecuado con la toma de estudios de gabinete e 

imagen para descartar el origen de los cambios electrocardiográficos y no 

subestimarlos. 
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11.- ANEXOS 

Anexo 1: Formato de captura de datos. 

Anexo 2: Consentimiento informado. 
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Anexo 1: Formato de captura de datos 

 

Edad ___________ 

No de afiliación________________________                sexo  (       ) 

Peso _______________ grs 

Talla_______________ cm 

IMC________                                      Glasgow________________ 

Hospitalizaciones previas:   si  (   )  no  (  )  Especificar____________________ 

Exposición reciente a fármacos:   si (   )      no (   ) Especificar________________ 

Diagnóstico al primer contacto médico:   especificar_____________________ 

Tratamientos previos a hospitalización: si (   )      no (   ) Especificar___________  

 Cambio en el electrocardiograma de 12 derivaciones si  (   )          no (   ) 

Antecedentes electrocardiográficos previos al TCE actual si( )no ( ) 

PARÁMETRO MEDICION  DX ECG 

RITMO   

EJE   

FRECUENCIA   

QRS   

ST   

Tipo de lesión craneoencefálica de acuerdo a TAC DE CRÁNEO:  

HEMORRAGIA INTRAPARENQUIMATOSA ( )                                                                      

TCE SEVERO (   ) 

BRIHH      (   )                                                                                  BRDHH (   ) 

FIBRILACION AURICULAR  (   )                                                    T ACUMINADA:   

(        )  T INVERTIDA (  )  T PLANA (  ) 

Otras alteraciones electrocardiográficas: 

Diagnóstico electrocardiográfico: 
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Anexo 2: Consentimiento informado 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL 
UNIDAD DE EDUCACIÓN, NVESTIGACIÓN Y 

POLITICAS DE SALUD 
COORDINACIÓN DE INVESTIGACIÓN EN SALUD 

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 
(ADULTOS) 

 

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PARTICIPACIÓN EN PROTOCOLOS DE INVESTIGACIÓN 

Nombre del estudio: “Cambios electrocardiográficos más frecuentes en pacientes con hemorragia 

intraparenquimatosa por traumatismo craneoencefálico severo”. 

Patrocinador externo (si aplica):  

Lugar y fecha:  

Número de registro:  

Justificación y objetivo del estudio:  
Reconocer los cabios electrocardiográficos más frecuentes en la hemorragia intraparenquimatosa de 

origen traumático. 
Procedimientos:  

Posibles riesgos y molestias:   

Posibles beneficios que recibirá al 
participar en el estudio: 

 

Información sobre resultados y 
alternativas de tratamiento: 

Los resultados se demostraran al ingreso a las 12 y 24 hrs mostrando los cabios 

electrocardiográficos más frecuentes para identificar la correlación del daño 

parenquimatoso. 

Participación o retiro: En el presente estudio se obviaran nombres, y se publicaran únicamente los resultados de 

acuerdo al tratamiento establecido, respetando la confidencialidad del paciente.  

Privacidad y confidencialidad:  

En caso de colección de material biológico (si aplica): 

           No autoriza que se tome la muestra. 

 Si autorizo que se tome la muestra solo para este estudio. 

 Si autorizo que se tome la muestra para este estudio y estudios futuros. 

Disponibilidad de tratamiento médico en derechohabientes (si 
aplica): 

 

Beneficios al término del estudio:  

 
En caso de dudas o aclaraciones relacionadas con el estudio podrá dirigirse a: 
Investigador  Responsable: Jesús Martínez Ramos 

Colaboradores: Álvaro Montiel Jarquín, Carlos Sánchez Gasca. 

 
En caso de dudas o aclaraciones sobre sus derechos como participante podrá dirigirse a: Comisión de Ética de Investigación de 
la CNIC del IMSS: Avenida Cuauhtémoc 330 4° piso Bloque “B” de la Unidad de Congresos, Colonia Doctores. México, D.F., CP 
06720. Teléfono (55) 56 27 69 00 extensión 21230, Correo electrónico: comision.etica@imss.gob.mx  

 
Nombre y firma del sujeto 

 
Nombre y firma de quien obtiene el consentimiento 

Testigo 1 
 

Nombre, dirección, relación y firma 

Testigo 2 
 

Nombre, dirección, relación y firma 

Este formato constituye una guía que deberá completarse de acuerdo  con las características propias de cada protocolo de 

investigación, sin omitir información relevante del estudio 

 

Clave: 2810-009-013 
 

mailto:comision.etica@imss.gob.mx

