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Abreviaturas 

AVC (Accidente cerebrovascular) 

DI (Diabetes insípida) 

Eq/L (Mil equivalentes por litro) 

GCS (Escala de Glasgow) 

HIC (Hipertensión intracraneal) 

IC (Intervalo de confianza) 

Mmol/L (Mili mol por litro) 

Na+ (Sodio) 

OMS (Organización Mundial de la Salud) 

OR (Odds ratio) 

TCE (Traumatismo craneoencefálico) 

UCI (Unidad de cuidados intensivos) 
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RESUMEN 

Antecedentes: El traumatismo craneoencefálico (TCE) es la principal causa de muerte 

y discapacidad en pacientes con traumatismos. Se ha observado que el TCE puede 

provocar un desequilibrio electrolítico, siendo el sodio sérico el electrolito más 

comúnmente afectado. La hipernatremia, puede influir en los resultados de los pacientes 

con TCE. 

Objetivo: Determinar la medición del sodio sérico como factor pronóstico de mortalidad 

en pacientes con traumatismo craneoencefálico severo en el Hospital General Tulancingo 

durante el periodo de enero 2022 a enero 2023. 

Material y métodos: Se realizó un estudio observacional descriptivo de carácter 

transversal retrospectivo en el Hospital General Tulancingo. La población estuvo c   

onformada por pacientes con TCE severo atendidos durante el periodo de enero 2022 a 

diciembre 2023. 

Resultados: La edad promedio de los pacientes fue de 33.70 años. La puntuación media 

en la Escala de Glasgow fue de 7 puntos. El sodio sérico promedio fue de 144.84 mEq/L. 

La mayoría de los pacientes fueron hombres (78%), mientras que el 22% fueron mujeres. 

Los incidentes más comunes fueron accidentes automovilísticos (78%) y caídas (10%), 

seguidos por asaltos (10%) y actividades recreativas (2%). El 37% de los pacientes 

presentó hipernatremia y el 18% no sobrevivió. La hipernatremia se asoció con una mayor 

probabilidad de muerte, con un OR de 8.75, IC95% 1.58-48.28, indicando que la 

probabilidad de muerte es 8.75 veces mayor en individuos con hipernatremia en 

comparación con aquellos sin hipernatremia. Además, se observó una diferencia 

significativa en las puntuaciones de la Escala de Glasgow entre individuos con y sin 

hipernatremia, siendo más bajas en aquellos con hipernatremia (t-student 3.27, IC95% -

1.54, -0.25, P=0.042). 

Conclusiones: La hipernatremia está significativamente asociada con una mayor 

probabilidad de muerte en pacientes con traumatismo craneoencefálico severo. 

Palabras claves: Traumatismo craneoencefálico, muerte, sodio sérico  
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ABSTRACT 

Background: Traumatic brain injury (TBI) is the leading cause of death and disability in 

trauma patients. It has been observed that TBI can cause an electrolyte imbalance, with 

serum sodium being the most commonly affected electrolyte. Hypernatremia can 

influence the outcomes of patients with TBI. 

Objective: To determine the measurement of serum sodium as a prognostic factor for 

mortality in patients with severe traumatic brain injury at the General Hospital of 

Tulancingo during the period from January 2022 to January 2023. 

Materials and Methods: A retrospective cross-sectional observational descriptive study 

was conducted at the General Hospital of Tulancingo. The population consisted of 

patients with severe TBI treated during the period from January 2022 to December 2023. 

Results: The average age of the patients was 33.70 years. The mean Glasgow Coma 

Scale score was 7 points. The average serum sodium level was 144.84 mEq/L. Most of 

the patients were male (78%), while 22% were female. The most common incidents were 

car accidents (78%) and falls (10%), followed by assaults (10%) and recreational activities 

(2%). 37% of the patients presented with hypernatremia, and 18% did not survive. 

Hypernatremia was associated with a higher probability of death, with an OR of 8.75 (95% 

CI 1.58-48.28), indicating that the probability of death is 8.75 times higher in individuals 

with hypernatremia compared to those without hypernatremia. Additionally, a significant 

difference was observed in Glasgow Coma Scale scores between individuals with and 

without hypernatremia, with lower scores in those with hypernatremia (t-student 3.27, 95% 

CI -1.54, -0.25, P=0.042). 

Conclusions: Hypernatremia is significantly associated with a higher probability of death 

in patients with severe traumatic brain injury. 

Keywords: Traumatic brain injury, death, serum sodium 
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I. MARCO TEÓRICO  

Un traumatismo craneoencefálico es entendido como una patología constituida por 

alteraciones cerebrales producto de una lesión en el cráneo. Esta última es resultado de 

una fuerza o energía externa, misma que puede ser mecánica, química, térmica, eléctrica 

o una combinación de éstas. A su vez, el trauma se caracteriza por ser repentino e 

inesperado, causando daños funcionales o estructurales al cerebro. Para determinar la 

presencia de TCE, debe estar presente al menos uno de los siguientes fenómenos:1,2 

 alteración del estado de consciencia 

 amnesia o problemas en la memoria posteriores al trauma 

 cambios neurológicos o neurofisiológicos 

 fractura del cráneo o lesiones intracraneanas causadas por el trauma 

Las causas de los TCE incluyen:  

 Caídas (especialmente en adultos mayores y niños pequeños)  

 Accidentes automovilísticos y otras causas relacionadas con los medios de 

transporte (p. ej., accidentes de bicicleta, colisiones con peatones)  

 Asaltos  

 Actividades deportivas (p. ej., conmociones cerebrales relacionadas con los 

deportes). 

 Actividades recreativas 3 

Clasificación 

Para clasificar los TCE es importante tener en cuenta la escala de coma de Glasgow 

(Anexo 1), la cual constituye un instrumento para evaluar el nivel de conciencia del 

paciente. Así, esta escala mide la respuesta ocular, mejor respuesta motora y verbal en 

un total de 15 puntos.4 Según la puntuación, podrá determinarse el grado de gravedad 

del TCE. Así, se tratará de un TCE leve si la puntuación está entre 14 y 15, los síntomas 

observables pueden ser pérdida de conciencia, amnesia, vómitos o agitación del estado 

mental. Los TCE moderados tienen un total entre 9-13 puntos y los graves suman menos 

de 9 puntos y requieren de cuidados intensivos.4 
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La clasificación de Marshall (Anexo 2), tradicionalmente se ha usado como el método 

estándar para la evaluación de la TAC en lesión cerebral traumática, estos criterios 

evalúan: las cisternas mesencefálicas, la línea media, presencia o ausencia de 

hemorragia y si fueron o no evacuadas, así como edema cerebral, generando un 

porcentaje de riesgo de hipertensión intracraneal.5 

Fisiopatología 

Podemos clasificar las lesiones producidas por un TCE en función de diversas 

características. Por una parte, encontramos las lesiones primarias, estas lesiones son 

producidas directamente por el impacto sobre el cráneo el cual puede ir acompañado de 

un movimiento rápido de aceleración o desaceleración. En este caso hablamos de 

lesiones como contusiones, laceraciones, fracturas de cráneo. A nivel celular se observa 

la permeabilidad iónica y la liberación de neurotransmisores excitadores, particularmente 

el glutamato, propagan el daño a través de fallas de energía y sobrecarga de radicales 

libres, alteraciones en la permeabilidad celular que aumenta la entrada de calcio, lo que 

provoca una disfunción mitocondrial, desencadenando más defectos energéticos y 

procesos necróticos y apoptóticos.6 El aumento de la permeabilidad de la barrera 

hematoencefálica, provoca edema citotóxico y un estado proinflamatorio, favoreciendo 

un ambiente de hipoxia o hipotensión arterial.7 Estos cambios moleculares y celulares 

contribuyen a la desarrollo de edema cerebral citotóxico o vasogénico (lesiones 

secundarias) y alteración de la autorregulación, por la dilatación vascular o la 

acumulación de agua. 

Se ha descrito que los pacientes que sufren traumatismo cerebral pueden producir 

alteración eléctrica, que altera los niveles de glutamato, provocando una despolarización 

difusa y conduciendo a un metabolismo anaeróbico y al agotamiento del sustrato 

energético, y también parece estar asociado con un peor resultado.8 

Por otra parte, en la cinemática del trauma cráneo encefálico está involucrada lo rotación 

de la cabeza a altas velocidades que provoca lesiones de las neuronas hipotalámicas 

que son las que secretan la hormona antidiurética que controla las concentraciones de 

sodio plasmático.9 Estas lesiones se han evidenciado en autopsias de hasta el 60 % de 

los casos.10 
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Además, el daño concomitante de los osmorreceptores de la sed en el hipotálamo puede 

dar lugar a irregularidades entre la ingesta y excreta de solutos y en consecuencia dar 

lugar a alteraciones puntuales a nivel electrolítico.9 

Por otra parte, hablamos de lesiones secundarias, aquellos signos desarrollados a partir 

de la lesión primaria, los cuales aparecen durante las primeras horas o días tras el daño 

primario. Como ejemplos de lesiones secundarias encontramos edemas (“swelling 

cerebral”), un aumento de la presión intracraneal (HIC), hemorragias, hematomas, 

infecciones, lesiones vasculares. Dentro de esta última, la isquemia cerebral se considera 

la lesión secundaria más prevalente y con mayor responsabilidad de fallecimiento en 

pacientes con TCE.11 La hipertensión intracraneana es un marcador de peor pronóstico 

a futuro en cuanto a discapacidad. El tratamiento de dicha HIC es beneficioso para 

garantizar un mejor resultado a largo plazo y supervivencia de los pacientes con TCE 

severo. Su tratamiento consiste en craniectomía descompresiva, sedación, relajación 

muscular y tratamiento con anti edema cerebral con soluciones hipertónicas o manitol.12  

Lesiones focales y difusas. Las lesiones focales son aquellas producidas por el 

mecanismo de impacto (lesión primaria). En este grupo de lesiones, aparte de incluir las 

lesiones mencionadas anteriormente como primarias, cabe destacar la importancia de 

aquellas lesiones secundarias producidas directamente por la aparición de una primaria 

como puede ser la hipertensión intracraneal o el desplazamiento de diferentes estructuras 

intracraneales, Por último, las lesiones difusas se producen, generalmente, por los 

mecanismos de aceleración y desaceleración. Incluimos lesiones como alteraciones 

axonales y vasculares y el edema cerebral. Se consideran difusas aquellas lesiones que 

no se distinguen claramente en las pruebas de imagen (anexo 2) y las debemos 

sospechar cuando el paciente presenta un coma tras un TCE con neuroimagen que no 

muestra ninguna lesión ocupante del espacio.13 Investigaciones actuales en TCE han 

tenido gran avance en la prevención secundaria. Se ha aseverado que episodios tan 

cortos de hipotensión/hipoperfusión o hipoxemia son causa importante de dicha lesión 

secundaria en TCE y conllevan pronósticos sombríos tanto a corto como a largo plazo.14 

Disnatremia  

El sodio (Na+) es el principal catión del líquido extracelular, su concentración normal oscila 

entre 135 y 145 mEq/L, es el regulador más importante de la osmolaridad sérica, la cual 
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indica cambios en el agua corporal total. Aunque las disnatremias se presenten como 

alteraciones plasmáticas del catión Na+, la hiponatremia y la hipernatremia son el reflejo 

del desequilibrio hídrico. El agua y el Na+ están estrechamente ligados, «el agua sigue al 

Na+ como la sombra al cuerpo». Un número variable de enfermedades pueden ser las 

responsables de los trastornos del Na+ y cada una de ellas con una estrategia de 

tratamiento específica. Cabe destacar que la morbilidad y la mortalidad se incrementan 

con la presencia de disnatremias, además, los trastornos del Na+ son la alteración 

electrolítica más frecuente. Cualquier alteración iónica se debe estudiar y manejar dentro 

de un contexto clínico concreto y no como un trastorno aislado.15,16,17 

Las disnatremias, es decir, los valores anormalmente altos o bajos de la concentración 

sérica de sodio, constituyen afecciones médicas importantes. La hiponatremia es la 

anomalía electrolítica más común en pacientes criticos.18 Tanto la hiponatremia como la 

hipernatremia se asocian con morbilidad y mortalidad.19 

La hipernatremia es un estado también muy frecuente en los pacientes críticos. Está 

asociado a un estado hiperosmolar. Ha mostrado ser un factor de riesgo independiente 

de mortalidad en dichos pacientes críticos. Sus mecanismos de génesis son ganancia 

externa de sodio (uso de soluciones hipertónicas) o pérdida de agua libre.20,21,22 Desde 

el punto de vista fisiopatológico sobre la hipernatremia en TCE severo encontramos que 

puede haber efectos nocivos de éste a nivel neurológico como déficit neurológico severo 

y desmielinización cerebral.23 

Muerte cerebral  

La muerte cerebral  se define como el cese irreversible de las funciones de los hemisferios 

cerebrales y del tronco encefálico, situación que se hace evidente cuando se establece 

una parada circulatoria cerebral. El diagnóstico de la muerte cerebral, por lo general, se 

realiza en la unidad de cuidados intensivos (UCI) y se basa en el examen 

neurológico clínico exhaustivo, certificado por una serie de estudios complementarios 

que, dependiendo del país, pueden ser obligatorios. 24 no se han encontrado informes 

que avalen una recuperación de la función neurológica en pacientes diagnosticados con 

muerte cerebral. En el año 2014 la Organización Mundial de la Salud (OMS) establece 

un nuevo concepto de muerte humana y es la pérdida permanente de la capacidad de 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/cerebral-hemisphere
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/cerebral-hemisphere
https://www.sciencedirect.com/topics/neuroscience/brainstem
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/intensive-care-unit
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/neurologic-examination
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/neurologic-examination
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conciencia y todas las funciones del tronco cerebral a causa del cese de la circulación 

cerebral.25 

Entre las principales causas de muerte cerebral   se tienen:  accidente      cerebrovascular 

(AVC), daño      neuronal   hipóxico-isquémico, daño   cerebral   secundario a trauma 

craneoencefálico, hemorragia   cerebral, paro   cardiorrespiratorio   y    meningoencefalitis. 

26 
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II. ANTECEDENTES 

Más de 50 millones de personas a nivel mundial tienen una TCE al año y se estima que 

aproximadamente 50% de la población tendrá una o más TCE a lo largo de su vida.27 La 

incidencia a nivel mundial de TCE es de alrededor de 200 casos por 100,000 habitantes, 

representando 33-50% de las causas de muerte, afectando principalmente al género 

masculino.28 De los casos, 10% se presentan en adultos > 65 años, con 50% de riesgo 

de mortalidad a 10 años. Los accidentes de tránsito son la causa más frecuente de TCE 

(54%) seguidos de caídas (de 32 a 33%) y violencia (de 9 a 11%).27 La incidencia del 

TCE en Ibero-América es de 200 a 400 por cada 100,000 habitantes por año, siendo más 

frecuente en el sexo masculino y afectando a la población joven económicamente activa. 

La mortalidad es de 11 a 16 por cada 100 000 habitantes al año.29 

En México, el Instituto Nacional de Estadística, Geografía e Informática la registró como 

la cuarta causa de mortalidad en 2015, con incidencia de 38.8 casos por cada 100,000 

habitantes.30 Presenta una tasa de mortalidad entre 30 y 70%,31,32 siendo la principal 

causa de morbimortalidad en adultos jóvenes de 18 a 45 años. De acuerdo a los registros 

del servicio de urgencias del Hospital General Tulancingo, se atendieron a 104 pacientes 

con diagnóstico de TCE durante el año 2023,  

La alteración electrolítica más frecuente en pacientes que cursan con trauma 

craneoencefálico severo es la disnatremia y con más frecuencia es la hipernatremia. 

Prevalece entre 16% y el 40% y se ha asociado a mortalidad hasta en el 25 % de los 

casos.33 

La hipernatremia se define por un aumento de la concentración de sodio en sangre 

superior a 145 mmol/l. La incidencia de este trastorno es del 3 al 10% en pacientes de 

cuidados intensivos polivalentes,34 y varía de 10 a 50% en pacientes con lesiones 

cerebrales.35   

Los pocos casos publicados de hipernatremia grave (> 190 mEq/l) presentan elevada 

mortalidad y/o secuelas neurológicas importantes.36,37,38 

Vásquez-Tirado y cols.,39 realizó un estudio para determinar si la hipernatremia es un 

factor pronóstico de mortalidad en pacientes con trauma craneoencefálico en un hospital 

público que es centro de referencia local en trauma. Se realizó muestreo no probabilístico 
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de pacientes con trauma encefalocraneano severo, adultos, de ambos sexos en la Unidad 

de Cuidados Intensivos del Hospital Regional Docente de Trujillo, Perú en el periodo del 

2015-2018. La mortalidad en el grupo con y sin hipernatremia fue de 38% y 6% 

respectivamente (p=0,001). La diferencia de medias de la natremia entre el grupo con y 

sin mortalidad fue de 21,86 (IC 95% 18,2-25,5) (p=0,000). En el análisis multivariado 

encontramos a la hipernatremia con OR ajustado de 16,73 (IC 95% 1,96-142,82) 

(p=0,01). La curva ROC mostró un rendimiento adecuado para predecir la mortalidad, 

con un AUC de 0,878 (IC 95% 0,77-0,97) (p=0,000). La hipernatremia es un factor 

pronóstico de mortalidad en pacientes con trauma encefalocraneano severo. 

Morejón Rosero y cols.,40 buscó establecer asociación entre hipernatremia aguda con 

mortalidad temprana en pacientes con traumatismo craneoencefálico severo en su 

estancia en la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital de Especialidades Carlos 

Andrade Marín y Hospital de Especialidades Eugenio Espejo en el periodo 2019-2020. 

Reportó una mortalidad general de 30.3%. La cuantificación de sodio sérico al segundo 

y tercer día tuvieron un AUC: 0.667 y AUC: 0.702 respectivamente para la predicción de 

mortalidad temprana. La hipernatremia al segundo día se asocia a mortalidad temprana 

(OR: 2.133, IC95%: 1.180 – 5.172, p=0.044). La hipernatremia al tercer día también se 

asocia a mortalidad temprana (OR: 4.800, IC95%: 1.061 – 21.717, p=0.042). El sodio 

sérico al segundo y tercer día de ingreso es un biomarcador fiable para la predicción 

temprana de mortalidad. 

Rayatdost, E y cols.,41 realizó un estudio retrospectivo en todos los pacientes adultos 

ingresados con TCE grave (escala de coma de Glasgow [GCS] <=8) en el hospital 

Peymanieh de la ciudad de Jahrom, al sur de Irán, en 2017-2020. Un total de 99 pacientes 

cumplieron los criterios de inclusión. Diez pacientes (10,10%) presentaron 

disnatremia. Hubo una relación significativa entre la disnatremia y el resultado del 

tratamiento (X2 (8) = 40,81, P = 0,001) según la tabulación cruzada. Hubo probabilidades 

significativamente mayores de muerte en los pacientes con disnatremia, en comparación 

con los participantes con niveles normales de sodio (OR=43,5, IC95%: 6,69 a 282,59). 

Obtener una buena recuperación de la enfermedad tuvo probabilidades 0,101 (IC95%: 

0,023 a 0,43) veces más bajas en los participantes con disnatrémicos en comparación 

con los participantes con niveles normales de sodio. La disnatremia en las primeras 24 

horas después de una lesión cerebral traumática podría empeorar el resultado. 
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Mai, G y cols.,42 estudió 648 niños, 84 (13,0%) y 42 (6,5%) presentaron hiponatremia e 

hipernatremia, respectivamente. Después de ajustar por edad, gravedad y sexo, la 

hipernatremia inicial se relacionó con mortalidad (ORa = 5,91, IC 95% = 2,85–12,25, p < 

0,001) y desenlace precario (ORa = 3,00, IC 95% = 1,50–5,98, p = 0,002). Entre los niños 

con TCE, la disnatremia que se presentó se asoció con mortalidad hospitalaria y malos 

resultados funcionales, en particular hipernatremia.  

Harrois, A., y cols.,43 recogieron los niveles de sodio sérico durante las primeras 7 horas 

durante los primeros 7 días de ingreso en la UCI de 240 pacientes con TCE grave en 14 

UCI de neurotrauma en Europa y Australia. Se evaluó la asociación entre la desviación 

estándar diaria de sodio sérico (dNaSD), un índice de variabilidad y mortalidad a los 28 

días. Los pacientes tenían entre 46 ± 19 años de edad con una mediana de escala de 

Glasgow (GCS) inicial de 6 [4-8]. La mortalidad hospitalaria global fue del 28%. La 

hipernatremia y la hiponatremia se presentaron en el 64 % y el 24 % de los pacientes, 

respectivamente. Durante los primeros 7 días en la UCI, la desviación estándar del sodio 

sérico fue de 2,8 [2,0–3,9] mmol/L. La desviación estándar máxima diaria del sodio sérico 

(dNaSD) ocurrieron a una mediana de 2 [1–4] días después del ingreso. Hubo una 

disminución progresiva significativa de la dNaSD durante los primeros 7 días (coeficiente 

− 0,15 IC 95% [− 0,18 a − 0,12], p < 0,001). Después de ajustar la gravedad basal del 

TCE, la diabetes insípida, el uso de osmoterapia, la aparición de hipernatremia e 

hiponatremia y centro, dNaSD se asoció significativamente de forma independiente con la 

mortalidad a los 28 días (HR 1,27; IC 95% (1,01-1,61), p = 0,048). Demostraron que la 

variabilidad diaria del sodio sérico es un predictor independiente de la mortalidad a los 28 

días en pacientes con TCE grave.  

Bishokarma, S y cols.,44 realizó un estudio retrospectivo, descriptivo y analítico. Durante 

un período de 1 año, 367 pacientes con lesiones cerebrales traumáticas fueron tratados. 

Se observó hiponatremia en 55 pacientes (14,9%) e hipernatremia se observó en 22 

pacientes (5,99%). El rango de edad de los pacientes incluidos en el estudio tenía entre 

16 y 87 años, con una edad media de 37,96 ± 16,512 años. La proporción entre hombres 

y mujeres se calculó como 3,2:1. Los traumatismos craneoencefálicos leves, moderados 

y graves fueron 286 (77,9%), 37 (10,1%) y 44 (12%) respectivamente. Se concluyó que 

la gravedad del traumatismo craneoencefálico se asocia con la gravedad de la 

hiponatremia, pero no con la gravedad de la hipernatremia. Del mismo modo, una fuerte 
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asociación entre la gravedad de la hipernatremia y el desenlace de los pacientes. Sin 

embargo, Tal asociación no se observó con la hiponatremia. 

Vedantam, A., Robertson, y cols., 45 en su estudio que fue de verificar si la aparición de 

hipernatremia durante la estancia en la unidad de cuidados intensivos (UCI) aumenta el 

riesgo de muerte en pacientes con traumatismo craneoencefálico (TCE) grave. Se 

detectó hipernatremia en el 51,5% de los pacientes y en el 15,9% de los 1.103 pacientes 

al día de seguimiento en la UCI. En la mayoría de los casos, la hipernatremia fue leve 

(media 150 mmol/l, rango intercuartílico 148 a 152).  la incidencia de hipernatremia 

durante el transcurso de la estancia en la UCI se relacionó significativamente con un 

aumento de la mortalidad (cociente de riesgos instantáneos 3,00 (intervalo de confianza 

del 95%: 1,34 a 6,51; P = 0,003)). 

Hoffman, H.,  y cols.,46 utilizó la muestra nacional de pacientes hospitalizados para 

obtener datos de todos los adultos que habían sido dados de alta entre 2002 y 2011 con 

un diagnóstico primario de TCE y que requirieron ventilación mecánica, monitoreo de la 

presión intracraneal o craneotomía/craniectomía. Se identificaron un total de 85.579 

pacientes sin diagnóstico de hipernatremia (grupo control) y 4542 pacientes con 

diagnóstico de hipernatremia (grupo hipernatremia). Al controlar la edad, las 

comorbilidades, el sexo y el edema cerebral, la hipernatremia se relacionó con un 

aumento de la tasa de mortalidad hospitalaria (odds ratio, 1,51; intervalo de confianza del 

95 %, 1,39–1,65), una estancia media más larga (23,65 vs. 12,12 días; P < 0,001), un 

aumento en la tasa de altas hospitalarias no rutinarias (odds ratio, 2,58; intervalo de 

confianza 95 %, 2,28–2,92) y un mayor costo hospitalario total medio ($227 112 vs. $112 

507; P. 

Wang, G. H., y cols.,47 incluyo en su estudio a 156 pacientes con TCE moderado y grave. 

Hubo 57 casos de hipernatremia, lo que representa el 36,538%, con un nivel promedio 

de 155,788±7,686 mmol/L, que ocurrió 2,2±0,3 días después de la lesión.  El análisis de 

regresión univariante reveló que la edad, la puntuación de la escala de coma de Glasgow 

(GCS) al ingreso, los cambios en la pupila, la PIC, la hipernatremia, la hipocalcemia, la 

hipernatremia combinada con hipocalcemia, la epilepsia, el infarto cerebral, la 

hipoproteinemia grave fueron estadísticamente anormales (p<0,05). 

https://www.sciencedirect.com/topics/nursing-and-health-professions/artificial-respiration
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/intracranial-pressure-monitoring
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/intracranial-pressure-monitoring
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/brain-edema
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Vedantam, A., y cols.,48 realizó una revisión retrospectiva de los pacientes con TCE grave 

(puntuación de la escala de coma de Glasgow al ingreso ≤ 8) tratados en una sola unidad 

de cuidados neurocríticos entre 1986 y 2012. Se seleccionaron pacientes con al menos 

3 valores de sodio sérico para el estudio. Se excluyeron los pacientes con diabetes 

insípida y aquellos con hipernatremia al ingreso. Se registró el nivel más alto de sodio 

sérico durante la estancia hospitalaria y la hipernatremia se clasificó como ninguna (≤ 150 

mEq/L), leve (151-155 mEq/L), moderada (156-160 mEq/L) y grave (> 160 mEq/L). Se 

realizó un análisis de regresión de Cox multivariado para determinar predictores 

independientes de mortalidad temprana. Se estudiaron un total de 588 pacientes con TCE 

grave. La mediana del número de mediciones de sodio sérico para los pacientes de este 

estudio fue de 17 (rango 3–190). No se observó hipernatremia en 371 pacientes (63,1%), 

hipernatremia leve en 77 pacientes (13,1%), hipernatremia moderada en 50 pacientes 

(8,5%) e hipernatremia grave en 90 pacientes (15,3%). La hipernatremia se detectó en la 

1ª semana de ingreso en el 79,3% de los pacientes (n = 172), y la mayoría de los 

pacientes (46%) se diagnosticaron dentro de las 72 horas posteriores al ingreso. La lesión 

renal aguda, definida como un aumento de la creatinina de ≥ 0,3 mg/dl, se observó en 

162 pacientes (27,6%) y se asoció significativamente con el grado de hipernatremia (p < 

0,001). Al alta, 148 pacientes (25,2%) habían fallecido. La hipernatremia fue un predictor 

independiente significativo de mortalidad (cocientes de riesgo para leve: 3,4, moderado: 

4,4 y grave: 8,4; p < 0,001). El análisis de supervivencia mostró tasas de supervivencia 

significativamente más bajas para los pacientes con mayores grados de hipernatremia 

(prueba de rango logarítmico, p < 0,001). La hipernatremia después del ingreso en 

pacientes con TCE grave se asoció de forma independiente con un mayor riesgo de 

mortalidad precoz. Además de la hipernatremia grave, la hipernatremia leve y moderada 

se asoció significativamente con un aumento de la mortalidad temprana en pacientes con 

TCE grave. 

Deveduthras, N. y cols.,49 refiere en su estudio que la prevalencia de anomalías del sodio 

en el paciente con lesión cerebral moderada a grave no se conoce en la población 

sudafricana. Incluyo a 184 pacientes, de los cuales 143 (77,7%) eran hombres y 41 

(22,3%) mujeres. El sodio anormal estuvo presente en 126 (68,4%), de los cuales 61 

presentaron hiponatremia y 65 hipernatremia, una prevalencia de 33,1% y 35,3% 

respectivamente. De los 65 pacientes con hipernatremia, 52 (80%) presentaron 
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deshidratación, 7 (10,7%) diabetes insípida (DI) y 6 (9,3%) tuvieron como causa la terapia 

hiperosmolar. La muerte ocurrió en 34 (18,5%) pacientes y el diagnóstico se asoció 

significativamente con la mortalidad (p = 0,01), siendo los diagnósticos más comunes 

entre los fallecidos deshidratación (29,4%), sobrecarga de líquidos (17,7%) e DI (14,7%). 

La prevalencia de alteraciones del sodio fue de 126 (68,4%) pacientes, de los cuales 61 

(33,1%) presentaron hiponatremia y 65 (35,3%) hipernatremia. En los pacientes que 

sobrevivieron, un inicio más tardío se relacionó con un mejor resultado. 
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III. JUSTIFICACIÓN 

El TCE es una de las principales causas de morbilidad y mortalidad en todo el 

mundo. Comprender los factores que influyen en los resultados de estos pacientes es 

esencial para mejorar las estrategias de tratamiento y reducir la mortalidad 

El sodio juega un papel vital en la función neuronal y el equilibrio de líquidos en el 

cerebro. Las alteraciones en los niveles de sodio, como la hipernatremia (niveles altos de 

sodio), pueden afectar negativamente la recuperación cerebral y aumentar el riesgo de 

complicaciones. 

Estudios previos han demostrado que las alteraciones en los niveles de sodio están 

asociadas con una mayor mortalidad en pacientes con TCE severo. Por ejemplo, la 

hipernatremia se ha relacionado de manera independiente con una mayor mortalidad 

intrahospitalaria. Esto subraya la importancia de monitorear y manejar adecuadamente 

los niveles de sodio en estos pacientes. 

Al identificar y comprender mejor la relación entre las alteraciones del sodio y la 

mortalidad, se pueden desarrollar protocolos de tratamiento más efectivos. Esto podría 

incluir intervenciones específicas para corregir las alteraciones del sodio y mejorar los 

resultados clínicos de los pacientes con TCE severo. 

Mejorar los resultados en pacientes con TCE severo no solo reduce la mortalidad, sino 

que también puede disminuir la incidencia de secuelas a largo plazo, mejorando la calidad 

de vida de los pacientes y reduciendo los costos asociados con el cuidado a largo plazo. 

El estudio sobre las alteraciones del sodio y su relación con la mortalidad en pacientes 

con TCE severo  es fundamental para avanzar en el manejo clínico de estos pacientes y 

mejorar sus resultados a corto y largo plazo. 

Para la realización de esta investigación se cuenta con los recursos humanos, materiales 

y financieros. 

 

 

 

https://scielo.isciii.es/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1130-14732006000600001
https://scielo.isciii.es/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1130-14732006000600001
https://medintensiva.org/es-factores-pronosticos-del-traumatismo-craneoencefalico-articulo-S0210569112002069
https://medintensiva.org/es-factores-pronosticos-del-traumatismo-craneoencefalico-articulo-S0210569112002069
https://medintensiva.org/es-factores-pronosticos-del-traumatismo-craneoencefalico-articulo-S0210569112002069
https://scielo.isciii.es/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1130-14732006000600001
https://scielo.isciii.es/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1130-14732006000600001
https://scielo.isciii.es/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1130-14732006000600001
https://academianacionaldemedicina.org/publicaciones/div/relacion-entre-el-nivel-de-sodio-y-la-mortalidad-intrahospitalaria-en-pacientes-con-traumatismo-craneoencefalico-de-la-base-de-datos-mimic-iv/
https://academianacionaldemedicina.org/publicaciones/div/relacion-entre-el-nivel-de-sodio-y-la-mortalidad-intrahospitalaria-en-pacientes-con-traumatismo-craneoencefalico-de-la-base-de-datos-mimic-iv/
https://academianacionaldemedicina.org/publicaciones/div/relacion-entre-el-nivel-de-sodio-y-la-mortalidad-intrahospitalaria-en-pacientes-con-traumatismo-craneoencefalico-de-la-base-de-datos-mimic-iv/
https://scielo.isciii.es/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1130-14732006000600001
https://scielo.isciii.es/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1130-14732006000600001
https://scielo.isciii.es/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1130-14732006000600001
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IV. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

La lesión cerebral traumática es una de las lesiones más graves, con altas tasas de 

mortalidad y consecuencias a largo plazo para los supervivientes. Su tratamiento es 

complejo y costoso. Según la Escala de Coma de Glasgow, el TCE se clasifica en leve, 

moderado y grave, categorías que predicen el resultado a largo plazo del paciente. 

Las disnatremias (hiponatremia e hipernatremia) son complicaciones comunes en 

pacientes con TCE y se asocian con peores resultados clínicos. La hipernatremia >145 

mmol/L, y la eunatremia se encuentra entre 135 y 145 mmol/L. 

La hipernatremia es la alteración electrolítica más frecuente en pacientes con TCE 

severo, causada tanto por el tratamiento hospitalario como por la interrupción de la 

barrera hematoencefálica. Aunque la literatura respalda los efectos negativos de la 

disnatremia en el pronóstico de estos pacientes, no se ha diferenciado claramente entre 

disnatremia iatrogénica y cerebral. 

 

IV.1- Pregunta de investigación: ¿La hipernatremia es un factor pronostico de 

mortalidad en pacientes con traumatismo craneoencefálico severo en el Hospital General 

Tulancingo durante el periodo de enero 2022 a diciembre 2023?  
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IV.2- Objetivos  

Objetivo general:  

Determinar la Medición del sodio sérico como factor pronostico de mortalidad en 

pacientes con traumatismo craneoencefálico en el Hospital General Tulancingo durante 

el periodo de enero 2022 a diciembre 2023  

     Objetivos específicos:  

1) Caracterizar a la población en estudio en base a las variables sociodemográficas, en 

pacientes traumatismo craneoencefálico severo en el Hospital General Tulancingo  

2) Determinar hipernatremia y su relación con la mortalidad en pacientes con traumatismo 

craneoencefálico severo en el Hospital General Tulancingo  

IV.3- Hipótesis:   

HI   La hipernatremia si es factor pronostico de mortalidad en pacientes traumatismo 

craneoencefálico severo en el Hospital General Tulancingo  

H0 La hipernatremia no es factor pronostico de mortalidad en pacientes traumatismo 

craneoencefálico severo en el Hospital General Tulancingo 

V.  MATERIAL Y MÉTODOS  

V.1.- DISEÑO DE INVESTIGACIÓN  

Se realizará un estudio observacional descriptivo de carácter transversal retrospectivo  

V.2.- ANÁLISIS ESTADÍSTICO DE LA INFORMACIÓN 

1) Análisis univariado de la información 

El procesamiento y análisis de datos se realizó con el programa SPSS v.20.0.  Para la 

descripción de variables categóricas se emplearon tablas de frecuencia y gráficas 

estadísticas. Para las variables numéricas se emplearon medidas de tendencia central y 

de dispersión según su distribución.   

Estadística Descriptiva: Los resultados se presentaron con frecuencias para las variables 

cualitativas y medidas de centralización y de dispersión de las variables cuantitativas 

2) Análisis bivariado de la información. 
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Los resultados se evaluaron con la prueba Odds ratio para variables de tipo cualitativas 

(entre los pacientes que presentaron hipernatremia y muerte y, eunatremia y muerte); y 

para las variables cuantitativas de cálculo t-student, se consideró significativas si las 

asociaciones tienen la probabilidad de errar inferior al 5% (p < 0.05). 

V.3.- UBICACIÓN ESPACIO-TEMPORAL 

V.3.1.- Lugar: La investigación se llevó a cabo en la sala de Urgencias del Hospital 

General Tulancingo. 

V.3.2.- Tiempo: El periodo que se estableció para realizar la investigación fue de agosto 

y septiembre 2024, la información fue recabada durante el periodo de enero 2022 a 

diciembre 2023. 

V.3.3.- Persona:  Pacientes que fueron atendidas por TCE severo  

V.4.- SELECCIÓN DE LA POBLACIÓN DE ESTUDIO 

V.4.1.- Criterios de inclusión:  

1) Expedientes de pacientes de mayores de 18 años y menores de 60 años  

2) Expedientes de pacientes con diagnóstico de TCE severo 

3) Expediente de pacientes a las cuales se les realizo tomografía axial computarizada de 

cráneo 

4) Expedientes de pacientes de ambos sexos 

V.4.2.- Criterios de exclusión:  

1) Antecedentes de insuficiencia renal  

2) Antecedentes de uso de diuréticos  

3) Antecedentes de uso de corticoesteroides  

4) Antecedentes de tumor intracraneales  

V.4.3.- Criterios de eliminación:  

1) Expedientes de pacientes que no cuenten con datos sociodemográficos y clínicos 

necesarios para el llenado del formulario de recolección de datos. 
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2) Expedientes de pacientes que no cuenten con TAC 

 

V.5.- DETERMINACIÓN DEL TAMAÑO DE MUESTRA Y MUESTREO 

v.5.1.- Marco muestral: 

El marco muestral incluye a todos los pacientes con traumatismo craneoencefálico severo 

hospitalizados en el Hospital General Tulancingo entre enero de 2022 y enero de 2023. 

Se seleccionaron pacientes mayores de 18 años con registros completos de sodio sérico. 

Se excluyeron aquellos con condiciones preexistentes que afecten los niveles de sodio. 

La muestra se seleccionó no aleatoriamente de la base de datos hospitalaria, asegurando 

que todos los pacientes cumplieran con los criterios de inclusión y exclusión establecidos 

V.5.2.- Tamaño de la muestra: 

Se realizó un análisis retrospectivo de todos los pacientes que ingresaron con el 

diagnóstico de traumatismo craneoencefálico severo durante el período de tiempo 

establecido para la investigación. No se realizará un cálculo de muestra específico, ya 

que se incluirán todos los casos disponibles en el intervalo temporal definido, 

garantizando así una revisión exhaustiva y representativa de la población afectada. 

V.5.3.- Muestreo: No se realizo muestreo se incluyeron todos los pacientes que 

cumplieron con criterios de selección  
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V.6.- DEFINICIÓN OPERACIONAL DE VARIABLES 

Variable Definición 
conceptual 

Definición 
Operacional 

Escala de 
Medición 

Fuente 

Variable independiente  

Edad Tiempo 
transcurrido desde 
el nacimiento de 
un individuo 

Tiempo en años 
que una persona 
ha vivido desde 
que nació 

Cuantitativa, 
Discreta 

Expediente 
clínico 

Ocupación Situación que 
ubica a la persona 
de acuerdo a sus 
actividades 

Actividad laboral 
que realiza la 
persona 
entrevistada en el 
momento del 
estudio 

Cualitativa 
Categórica 
1.- ama de 
casa 
2.-empleada 
3.- obrera 
4.- comerciante 
5.- otros 
 
 

Expediente 
clínico 

Causas de 
TCE  

Son las razones 
del origen del TCE  

Descrito en el 
expediente clínico 
el motivo del TCE  

1.- Caídas 
2.- accidentes 
automovilísticos 
y otras causas 
relacionadas 
con los medios 
de transporte 
3.- Asaltos 
4.- Actividades 
deportivas  

 

Escala de 
Glasgow 

Mide el nivel de 
conciencia, se 
utiliza para evaluar 
la gravedad de 
una lesión 
cerebral. 

Se basa en tres 

parámetros 

principales: 

Apertura ocular: 

Evalúa la 

capacidad de 

abrir los ojos. El 

puntaje varía 

desde 1 (si el 

paciente no 

responde en 

absoluto) hasta 4 

(si la apertura 

ocurre de manera 

espontánea). 

Respuesta verbal: 

Se valora la 

respuesta verbal 

del paciente. Los 

valores van desde 

1 (si no hay 

Cuantitativa 
discreta  

Expediente 
clínico  
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respuesta verbal) 

hasta 5 (si la 

respuesta es 

orientada). 

Mejor respuesta 

motora: Evalúa la 

capacidad de 

movimiento en 

respuesta a 

órdenes verbales. 

Los valores 

oscilan entre 1 

(sin respuesta 

motora) y 6 

(cuando la 

persona cumple 

las órdenes 

expresadas por la 

voz). 

 

Clasificación 
de Marshall 

se utiliza para 
evaluar la 
gravedad de 
un traumatismo 
craneoencefálico (
TCE) mediante 
una tomografía 
computarizada 
(TAC) del cerebro 

Se determinar el 
tipo en base a la 
TAC  
Lesión difusa tipo 

I: No se observan 

lesiones en la 

TAC. 

Lesión difusa tipo 

II: Se presentan 

cisternas, con 

desviación de 

línea media 

menor a 5 mm y/o 

lesiones de 

densidad alta o 

mixta, pero no 

mayores a 25 cc 

(pueden incluir 

fragmentos óseos 

o cuerpos 

extraños). 

Lesión difusa tipo 

III (swelling): Las 

cisternas están 

comprimidas o 

ausentes, con 

desviación de 

Cualitativa 
categórica  
1.-lesion difusa 
tipo I  
2.- lesión difusa 
tipo II  
3.- Lesión 
difusa tipo III 
4.- Lesión 
difusa tipo IV  
5.- Lesión masa 
evacuada V  
6.- Lesión masa 
no evacuada  

Expediente 
clínico  
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línea media 

menor a 5 mm, y 

no hay lesiones 

de densidad alta o 

mixta mayores a 

25 cc. 

Lesión difusa tipo 

IV: Hay una 

desviación de 

línea media 

mayor a 5 mm, y 

no se encuentran 

lesiones de 

densidad alta o 

mixta mayores a 

25 cc. 

Lesión masa 

evacuada (V): 

Cualquier lesión 

evacuada 

quirúrgicamente. 

Lesión masa no 

evacuada (VI): Se 

refiere a una 

lesión de 

densidad alta o 

mixta mayor a 25 

cc que no se ha 

evacuado 

quirúrgicamente 

 

Hipernatremi
a  

Condición medica 
cuando los niveles 
de sodio en sangre 
son anormalmente 
altos  

Se determinará 
cuando el sodio 
sérico se 
encuentre por 
arriba de 
145mEq/L 

Cualitativa 
dicotómica  
1.-SI 
2.- NO  
 

Expediente 
clínico  

Sodio sérico  Medida de la 
cantidad de sodio 
en sangre  

se tomará del 
reporte de 
laboratorio  

Cuantitativa 
discreta  

Expediente 
clínico  

Variables dependientes 

Muerte  Cese irreversible 
de todas las 
funciones 
biológicas que 
sustentan a un 
organismo  

Ausencia de 
signos vitales 

Cualitativa 
dicotómica  
1.-SI  
2.- NO 

Expediente 
clínico 

 

http://www.neurocirugiacontemporanea.com/doku.php?id=clasificacion_de_marshall
http://www.neurocirugiacontemporanea.com/doku.php?id=clasificacion_de_marshall
http://www.neurocirugiacontemporanea.com/doku.php?id=clasificacion_de_marshall
http://www.neurocirugiacontemporanea.com/doku.php?id=clasificacion_de_marshall
http://www.neurocirugiacontemporanea.com/doku.php?id=clasificacion_de_marshall
http://www.neurocirugiacontemporanea.com/doku.php?id=clasificacion_de_marshall
http://www.neurocirugiacontemporanea.com/doku.php?id=clasificacion_de_marshall
http://www.neurocirugiacontemporanea.com/doku.php?id=clasificacion_de_marshall
http://www.neurocirugiacontemporanea.com/doku.php?id=clasificacion_de_marshall
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VI.6.- INSTRUMENTO  

Medición del sodio sérico como factor pronostico de mortalidad en pacientes con 

traumatismo craneoencefálico en el Hospital General Tulancingo durante el 

periodo de enero 2022 a diciembre 2023  

 

Nombre  Expediente  

Edad  Sexo  

1) Femenino  

2) Masculino  

  

Ocupación  

1.- Ama de casa 

2.- Empleada  

3.- Obrera 

4.- Comerciante  

5.- Otros 

 

Escolaridad  

1.- Ninguna  

2.- Primaria 

3.- Primaria incompleta  

4.- Secundaria  

5.- Secundaria incompleta 

6.- Preparatoria 

7.- Preparatoria incompleta   

8.- Licenciatura  

9.- Licenciatura incompleta  

10.- Posgrado  

Causas de TCE  

 

1.- Caídas 

2.- Accidentes automovilísticos y otras causas relacionadas con 

los medios de transporte 

3.- Asaltos 

4.- Actividades deportivas 

5.- Actividades recreativas  
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11.- Posgrado incompleto 

 

 

 

Clasificación del TCE  

Escala de Glasgow (puntos)  Clasificación de Marshall (grado) 

1.- Tipo I  

2.- Tipo II 

3.- Tipo III 

4.- Tipo IV  

5.- Tipo V 

6.- Tipo VI  

Hipernatremia a las 24 hrs  

1.- SI 

2.- NO  

 

Muerte  

1.- SI 

2.- NO 

Sodio sérico (mEq/L) 
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VI.- ASPECTOS ÉTICOS 

El acceso a la información solo la tendrán los investigadores con base al reglamento de 

la Ley General de Salud en Materia de Investigación para la Salud, publicada en el Diario 

Oficial de la Federación, capítulo 1, artículo 17, fracción primera. Se califica el 

procedimiento a realizar en esta investigación sin riesgo. Respetando los artículos 13, 14, 

15 y 16 así como sus fracciones. 

Investigación sin riesgo: La investigación sin riesgo es aquella que emplea técnicas y 

métodos de investigación documental retrospectivos y aquellos en los que no se realiza 

ninguna intervención o modificación intencionada en las variables biológicas, fisiológicas, 

psicológicas o sociales de los individuos que participan en el estudio. Esto incluye la 

revisión de historias clínicas, entrevistas, cuestionarios y otros en los que no se 

identifiquen ni se traten aspectos sensibles de la conducta del sujeto 

VII.- RECURSOS HUMANOS, FÍSICOS Y FINANCIEROS 

Recursos humanos  

M.C. Sandra Elizabeth Cavazos Marín – Médico residente de la especialidad de Medicina 

de Urgencias   

Asesor metodológico: Dr. en C.  Jesús Carlos Ruvalcaba Ledezma – UAEH 

Asesor clínico:  M.C y Esp. Gerardo Ortega Lazcano – Hospital General Tulancingo   

Recursos físicos  

Una computadora con recursos electrónicos y software especializado en análisis 

estadístico. 

Una impresora para entregar los avances y resultados finales. 

Hojas de recolección de datos  

Textos bibliográficos  

Internet 

Materiales de oficina  

 

Recursos materiales  

● Hojas para la recopilación de los datos 

● Lápices 

https://bing.com/search?q=investigacion+sin+riesgo+de+acuerdo+al+articulo+17+del+reglamento+general+de+la+ley+de+salud+en+investigacion
https://bing.com/search?q=investigacion+sin+riesgo+de+acuerdo+al+articulo+17+del+reglamento+general+de+la+ley+de+salud+en+investigacion
https://bing.com/search?q=investigacion+sin+riesgo+de+acuerdo+al+articulo+17+del+reglamento+general+de+la+ley+de+salud+en+investigacion
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● Bolígrafos 

● Engrapadora estándar 

● Grapas estándar 

● Equipo de cómputo con acceso a Internet 

● Impresora 

● Cartuchos de tinta 

● Hojas bond 

● Revistas médicas de investigación 

● Libros de metodología de la investigación 

Recursos financieros:  

Concepto  Monto 

Equipos y bienes duraderos:  

Materiales de escritorio  

Materiales de trabajo  

Materiales de impresión  

Computadora con programa office  

 

 

 

 

$ 10,000 

Materiales e insumos  

Pasajes  

Viáticos  

Comunicaciones  

Procesamiento de datos  

Impresiones  

Imprevistos  

 

 

 

 

 

 

$2,000 

Total  $12,000 
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VIII. RESULTADOS  

Se revisaron 51 expedientes de pacientes que cumplieron con los criterios de selección, 

la edad promedio fue de 33.70 años, una mediana de 31 años, desv. tip de 13.03 años, 

varianza de 169.81, una edad mínima de 18 años y máxima de 60 años, lo que indica 

que la mitad de los individuos tenían menos de 31 años y la otra mitad más, las edades 

oscilaron entre 18 y 60 años. La Escala Glasgow (puntos), tuvo una media de 7 puntos, 

una mediana de 8 puntos, desv.tip. de 1.34 puntos, una varianza de 1.81 un valor mínimo 

de 4 puntos y un máximo de 8 puntos. La media de la escala de Glasgow es 7 puntos, 

con una mediana de 8 puntos, lo que sugiere que la mayoría de los individuos tienen una 

puntuación cercana a 8. La desv. tip. es 1.34, indicando poca variabilidad en las 

puntuaciones, y la varianza es 1.81. Las puntuaciones varían entre 4 y 8 puntos. El sodio 

sérico (mEq/L) promedio fue de 144.84 mEq/L, con una mediana de 142 mEq/L, desv. 

tip. de 1.34 puntos, una varianza: 1.81, un valor mínimo de 4 puntos y un máximo de 8 

puntos. 

Cuadro 1. Medidas de tendencia central y de dispersión de las variables edad, escala 

de Glasgow y sodio sérico en pacientes con traumatismo craneoencefálico severo en el 

Hospital General Tulancingo durante el periodo de enero 2022 a diciembre 2023  

Estadísticos 

N=51 

Edad (años) Escala 

Glasgow 

(puntos) 

Sodio Sérico 

(mEq/L) 

Media 33.70 7 144.84 

Mediana 31 8 142 

Desv. tip. 13.03 1.34 8.43 

Varianza 169.81 1.81 71.09 

Mínimo 18 4 116 

Máximo 60 8 166 

Fuente: Base de datos del propio estudio 

La mayor parte de la muestra se encontró en el grupo de edad de 19 a 28 años, seguido 

por el grupo de 29 a 38 años. Los grupos de edad extremos (10-18 y 59-68 años) tienen 

las frecuencias más bajas. 
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Cuadro 2. Grupos de edad de pacientes con traumatismo craneoencefálico severo en el 

Hospital General Tulancingo durante el periodo de enero 2022 a diciembre 2023  

Grupos de edad 

(años) 

Frecuencia (No.) Porcentaje (%) 

10 – 18 3 5.88 

19 - 28 19 37.25 

29 - 38 12 23.52 

39 - 48 8 15.68 

49 - 58 4 7.84 

59 - 68 5 9.80 

Total 51 100 

Fuente: Base de datos del propio estudio  

En relación al sexo la mayoría de la muestra fue masculina, con un 78%, mientras que el 

22% restante fue femenina. 

Figura 1. Sexo de pacientes con traumatismo craneoencefálico severo en el Hospital 

General Tulancingo durante el periodo de enero 2022 a diciembre 2023 

 

Fuente: Base de datos del propio estudio  

 La ocupación de los pacientes, la mayoría de la muestra se clasifico en la categoría 

“otro”, seguida por “empleado” y “ama de casa”. Las categorías “comerciante” y “obrero” 

tuvieron las frecuencias más bajas. 

Figura 2. Ocupación de los pacientes con traumatismo craneoencefálico severo en el 

Hospital General Tulancingo durante el periodo de enero 2022 a diciembre 2023  

22%

78%

FEMENINO MASCULINO
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Fuente: Base de datos del propio estudio 

De la muestra analizada la mayoría había completado la secundaria (31.30%), seguida 

por aquellos sin escolaridad (25.00%) y aquellos con primaria completa (18.80%). Las 

categorías con menor representación fueron secundaria incompleta (3.90%) y 

preparatoria (2.80%). 

Figura 3. Escolaridad de los pacientes con traumatismo craneoencefálico severo en el 

Hospital General Tulancingo durante el periodo de enero 2022 a diciembre 2023  

 

Fuente: Base de datos del propio estudio 

Dentro de las causas de TCE, la mayoría de los incidentes reportados fueron debido a 

accidentes automovilísticos o caídas, seguidos por asaltos y, en menor medida, 

actividades recreativas. 

Figura 4. Causas de TCE en pacientes atendidos en el Hospital General Tulancingo 

durante el periodo de enero 2022 a diciembre 2023  
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Fuente: Base de datos del propio estudio  

La mayoría de la muestra tuvo una puntuación de 8 en la Escala de Glasgow, seguida 

por puntuaciones de 6 y 4. Las puntuaciones de 3 y 5 tienen frecuencias similares, 

mientras que la puntuación de ≥7 es prácticamente inexistente en esta muestra. 

Figura 5. Escala de Glasgow en pacientes con traumatismo craneoencefálico severo en 

el Hospital General Tulancingo durante el periodo de enero 2022 a diciembre 2023  

 

Fuente: Base de datos del propio estudio 

El 37% de la muestra presento hipernatremia, mientras que el 63% no la presenta. 

Figura 6. Hipernatremia en pacientes con traumatismo craneoencefálico severo en el 

Hospital General Tulancingo durante el periodo de enero 2022 a diciembre 2023  
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Fuente: Base de datos 

El 82% de la muestra no correspondió a casos de muerte, mientras que el 18% sí 

correspondió a casos de muerte. 

Figura 7. Muerte en pacientes con traumatismo craneoencefálico severo en el Hospital 

General Tulancingo durante el periodo de enero 2022 a diciembre 2023  

 

Fuente: Base de datos del propio estudio 

Se llevo a cabo el análisis bivariado se encontró que en relación a la muerte en pacientes 

con hipernatremia se encontró un OR de 8.75, lo que indica que la probabilidad de muerte 

es 8.75 veces mayor en individuos con hipernatremia en comparación con aquellos sin 

hipernatremia, con un intervalo de confianza de Confianza (IC95%): Inferior: 1.58, 

superior: 48.28. Esto significa que estamos 95% seguros de que el verdadero OR se 

encuentra entre 1.58 y 48.28, también de realizo el cálculo de Chi-cuadrado (Chi): El valor 

SI
37%

NO
63%

18%

82%

SI

NO
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de Chi-cuadrado fue 7.67, lo que sugiere una asociación significativa entre hipernatremia 

y muerte. El valor p es 0.005, lo que indica que la asociación entre hipernatremia y muerte 

es estadísticamente significativa (p < 0.05). 

Los datos sugieren que la hipernatremia está significativamente asociada con una mayor 

probabilidad de muerte. La mayoría de los individuos sin hipernatremia sobreviven, 

mientras que una mayor proporción de individuos con hipernatremia no sobreviven. 

Cuadro 3. Pruebas de Odds ratio y chi cuadrada de las variables hipernatremia y 

muerte en pacientes con traumatismo craneoencefálico severo en el Hospital General 

Tulancingo durante el periodo de enero 2022 a diciembre 2023  

HIPERNAT

REMIA 

MUERTE 

N=51 

0DDS 

RATIO 

(OR) 

IC95% CHI P 

Inferior Superi

or 

Si (no 

sobrevivientes 

NO 

(sobreviviente

s) 

 

 

 

8.75 

 

 

 

1.58 

 

 

 

48.28 

 

 

 

7.67 

 

 

 

0.005 SI 

(HIPERNA

TREMIA) 

7 12 

NO (SIN 

HIPERNAT

REMIA) 

2 30 

Fuente: Base de datos del propio estudio 

 

Las variables de la escala de Glasgow e hipernatremia se evaluaron utilizando la prueba 

t de Student. Se encontró que la puntuación de la escala de Glasgow fue de 6.52 en 

pacientes con hipernatremia y de 7.31 en pacientes sin hipernatremia. 

Esto indica que los individuos con hipernatremia tienen una media de puntuación en la 

Escala de Glasgow de 6.52, mientras que aquellos sin hipernatremia tienen una media 

de 7.31. El valor t-student es 3.27, lo que sugiere una diferencia significativa entre las 

medias de los dos grupos. Intervalo de Confianza (IC95%): Inferior: -1.54, superior: -

0.025. Esto significa que estamos 95% seguros de que la verdadera diferencia entre las 

medias de los dos grupos se encuentra entre -1.54 y -0.025. El valor p es 0.042, lo que 



 

35 
 

indica que la diferencia entre las medias es estadísticamente significativa (p < 0.05). En 

resumen, los datos sugieren que hay una diferencia significativa en las puntuaciones de 

la Escala de Glasgow entre los individuos con y sin hipernatremia, con puntuaciones más 

bajas en aquellos con hipernatremia. 

Cuadro 4. Prueba de t-student de las variables hipernatremia y muerte en pacientes con 

traumatismo craneoencefálico severo en el Hospital General Tulancingo durante el 

periodo de enero 2022 a diciembre 2023  

 HIPERNATREMIA  MEDIA T-

STUDENT 

IC95% P 

Inferior Superior 

 

ESCALA 

GLASGOW 

Con hipernatremia  6.52 3.27 -1.54 -0.025 0.042 

Sin hipernatremia  7.31 

Fuente: Base de datos del propio estudio  

 

La prueba de t-student para las variables valores de sodio sérico y en pacientes con 

hipernatremia y sin hipernatremia arrojo lo siguiente:  Media del Sodio Sérico (mEq/L): Sí 

(presencia de hipernatremia): 153.10 mEq/L, No (ausencia de hipernatremia): 139.93 

mEq/L. 

Esto indica que los individuos con hipernatremia tienen una media de sodio sérico de 

153.10 mEq/L, mientras que aquellos sin hipernatremia tienen una media de 139.93 

mEq/L. El valor t-student es 3.68, lo que sugiere una diferencia significativa entre las 

medias de los dos grupos. Intervalo de Confianza (IC95%): Inferior: 9.96, Superior: 16.37 

Esto significa que estamos 95% seguros de que la verdadera diferencia entre las medias 

de los dos grupos se encuentra entre 9.96 y 16.37. El valor p es 0.000, lo que indica que 

la diferencia entre las medias es altamente significativa (p < 0.001). 

En resumen, los datos sugieren que hay una diferencia significativa en los niveles de 

sodio sérico entre los individuos con y sin hipernatremia, con niveles significativamente 

más altos en aquellos con hipernatremia. 
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Cuadro 4. Prueba de t-student de las variables sodio sérico en pacientes con y sin 

hipernatremia en el Hospital General Tulancingo durante el periodo de enero 2022 a 

diciembre 2023  

 HIPERNATREMIA MEDIA T-

STUDENT 

IC95% P 

Inferior Superior 

 

SODIO 

SERICO 

(MEQ/L) 

SI (presencia de 

hipernatremia) 

153.10 3.68 9.96 16.37 0.000 

NO (Ausencia de 

hipernatremia) 

139.93 

Fuente: Base de datos  

Y finalmente se calculó t-student de las variables sodio sérico y muerte se encontró que 

la media del Sodio Sérico (mEq/L): No sobrevivientes: 153.22 mEq/L, Sobrevivientes: 

143.04 mEq/L. 

Esto indica que los individuos que no sobrevivieron tenían una media de sodio sérico de 

153.22 mEq/L, mientras que aquellos que sobrevivieron tenían una media de 143.04 

mEq/L. El valor t-student es 2.37, lo que sugiere una diferencia significativa entre las 

medias de los dos grupos. Intervalo de Confianza (IC95%): Inferior: 4.60, superior: 15.74. 

Esto significa que estamos 95% seguros de que la verdadera diferencia entre las medias 

de los dos grupos se encuentra entre 4.60 y 15.74. 

En resumen, los datos sugieren que hay una diferencia significativa en los niveles de 

sodio sérico entre los individuos que no sobrevivieron y los que sí, con niveles 

significativamente más altos en aquellos que no sobrevivieron. 

Cuadro 5. Prueba de t-student de las variables sodio sérico y en pacientes con 

traumatismo craneoencefálico severo en el Hospital General Tulancingo durante el 

periodo de enero 2022 a diciembre 2023  

 MUERTE MEDIA T-

STUDENT 

IC95% P 

Inferior Superior 

 No 

sobrevivientes 

153.22 2.37 4.60 15.74 0.000 

Sobrevivientes 143.04 
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SODIO 

SERICO 

(MEQ/L) 

Fuente: Base de datos del propio estudio  

 

IX. DISCUSION  

Un traumatismo craneoencefálico es entendido como una patología constituida por 

alteraciones cerebrales producto de una lesión en el cráneo.1,2 representa el 33-50% de 

las causas de muerte y afectando principalmente al género masculino,28 En nuestro 

estudio, aunque encontramos una prevalencia menor a la reportada en la literatura, 

coincidimos en que se presenta con mayor frecuencia en hombres. De los casos de 

traumatismo craneoencefálico, el 10% se presenta en adultos mayores de 65 años.27 Sin 

embargo, en este estudio encontramos que afecta principalmente a personas de entre 19 

y 28 años. Los accidentes de tránsito son la causa más frecuente de TCE (54%), seguidos 

de las caídas (32-33%) y la violencia (9-11%), lo cual coincide con nuestros resultados.27  

Deveduthras, N. y cols49 encontraron en su estudio que la prevalencia de anomalías del 

sodio en pacientes con lesión cerebral moderada a grave fue del 68,4%, afectando a 126 

pacientes. De estos, 65 (35,3%) presentaron hipernatremia. Estos resultados coinciden 

con los de nuestro estudio, que muestra una prevalencia muy similar. 

Se ha demostrado que los niveles de sodio sérico en pacientes con traumatismo 

craneoencefálico severo están significativamente asociados con la mortalidad.39 Los 

pacientes con hipernatremia presentan una mayor tasa de mortalidad en comparación 

con aquellos con niveles normales de sodio.40 Nuestros resultados son consistentes con 

estudios previos que también han identificado la hipernatremia como un factor de riesgo 

significativo para la mortalidad en pacientes con traumatismo craneoencefálico severo. 

Por ejemplo, un estudio realizado por Harrois, A., y cols.,43 demostraron que la 

variabilidad diaria del sodio sérico es un predictor independiente de la mortalidad a los 28 

días en pacientes con TCE grave, Bishokarma, S y cols.,44 también demostró una fuerte 

asociación entre la gravedad de la hipernatremia y el desenlace de los pacientes. 
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La asociación entre la hipernatremia y la mortalidad puede deberse a la alteración del 

equilibrio electrolítico,9 que afecta la función cerebral y otros sistemas corporales críticos.  

X. CONCLUSIONES  

De la muestra analizada, la edad promedio fue de 33.70 años, predomino el sexo 

masculino, la escala Glasgow promedio fue de 7 puntos, y se encontró hipernatremia en 

el 37% 

La hipernatremia esta significativamente asociada con una mayor probabilidad de muerte  

Se encontró una diferencia significativa de la Escala de Glasgow entre los pacientes con 

y sin hipernatremia, con puntuaciones mas bajas en aquellos con hipernatremia.  

XI. RECOMENDACIONES 

Estos hallazgos subrayan la importancia de monitorear y corregir los niveles de sodio en 

pacientes con traumatismo craneoencefálico severo. Una fortaleza de este estudio es el 

uso de una muestra representativa de pacientes hospitalizados en un periodo de un año. 

Sin embargo, una limitación es la falta de datos sobre otros factores que podrían influir 

en los niveles de sodio, como el uso de medicamentos. 

Estos hallazgos sugieren que la medición regular del sodio sérico debería ser una práctica 

estándar en el manejo de pacientes con traumatismo craneoencefálico severo.  Se 

sugiere realizar estudios que podrían investigar intervenciones específicas para corregir 

la hipernatremia y su impacto en la mortalidad. 
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IX.- ANEXOS 

Anexo 1   

La clasificación del coma de Glasgow se utiliza para catalogar la gravedad de los TCE (tabla 1). También 
se utiliza la de Marshall, basada en seis hallazgos de la Tomografía Computarizada (TC)5 (tabla 1). 

                                              Tabla 1. Escala Coma Glasgow.  

 DESCRIPCIÓN VALOR 

APERTURA 
OCULAR 

Espontánea 4 

Al estímulo verbal 3 

Al estímulo doloroso 2 

Sin respuesta 1 

RESPUESTA 
VERBAL 

Orientada 5 

Confusa 4 

Inapropiada 3 

Sonidos incomprensibles 2 

Sin respuesta 1 

RESPUESTA 
MOTORA 

Obedece órdenes 6 

Localiza el dolor 5 

Retira al dolor 4 

Flexión anómala 
(decorticación) 

3 

Extensión anómala 
(descerebración) 

2 

Sin respuesta 1 

Fuente: Val-Jordán, (2023). Actualización en el manejo de la hipertensión intracraneal tras un 
traumatismo craneoencefálico.28 
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Anexo 2 

 

                                                Tabla 2. Clasificación de Marshall. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: Mata-Mbemba, (2014). Marshall and Rotterdam CT scoring systems comared in the major 
academic tertiary care hospital in northeastern Japan.27 

 

 

 

 

 

Clasificación tomográfica de Marshall 

Categoría Características 

Lesión 
difusa I 

No patología intracraneal 
visible en el TAC 

Lesión 
difusa II 

Cisternas presentes, pero 
con desviación de la línea 
media <0-5 mm y/o 
lesiones de densidad alta o 
mixta mayores a >25 cm3  

Lesión 
difusa III 

Cisternas comprimidas o 
ausentes, con desviación 
de línea media de 0-5 mm 
sin lesiones de densidad 
alta o mixta >25 cm3  

Lesión 
difusa IV 

Desviación de línea media 
>5 mm sin lesiones de 
densidad alta o mixta >25 
cm3  

Lesión 
evacuada 
con efecto 
de masa V 

Cualquier lesión evacuada 
quirúrgicamente 

Lesión no 
evacuada 
con efecto 
de masa VI 

Lesiones de densidad alta 
o mixta >25 cm3 


