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RESUMEN 

 

Introducción: El traumatismo craneoencefálico (TCE) es la disrupción de la función normal 

del cerebro producido por fuerzas externas, las disnatremias son comunes en pacientes críticos 

y se encuentra asociada a resultados desfavorables. Las alteraciones hidroelectrolíticas son 

frecuentes en el TCE, el riesgo de presentar estas alteraciones dependerá de severidad del 

traumatismo, enfermedades subyacentes, edad y estrategia terapéutica. Metodología: Se 

realizó un estudio de tipo observacional, transversal, retrospectivo de tipo analítico con 

información recopilada de historias clínicas registradas en el sistema del Hospital Teodoro 

Maldonado Carbo de casos reportados de pacientes con TCE y disnatremias en el período 2021 

– 2022. Resultados: El estudio se conformó por 168 pacientes, de los cuales 73.8% son de sexo 

masculino con una edad promedio de 35 años. El 19,0% presentó hipertensión arterial. El 40,4% 

de los pacientes presentó traumatismo craneoencefálico severo de acuerdo con la escala de 

Glasgow. La alteración de sodio más frecuente fue la hiponatremia leve hallándose en 8,9% de 

los pacientes. 8.9% de los pacientes fallecidos presentaron hiponatremia leve. El TCE severo 

tuvo una frecuencia de 40.5% y una tasa de mortalidad del 23.3%. Conclusión: La relación 

existente entre las disnatremias y la mortalidad en pacientes TCE es un tema de amplio interés 

por las repercusiones clínicas. A pesar de que los porcentajes de mortalidad varían entre 

estudios, se observa una tendencia clara hacia un aumento del riesgo de fallecer en pacientes 

con disnatremias. 

Palabras clave: traumatismo craneoencefálico, hiponatremia, hipernatremia, mortalidad, 

complicaciones, unidad de cuidados intensivos 
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ABSTRACT 

 

Introduction: Traumatic brain injury (TBI) is the disruption of normal brain function caused 

by external forces. Dysnatremias are common in critically ill patients and are associated with 

unfavorable outcomes. Hydroelectrolytic alterations are frequent in TBI, and the risk of 

presenting these alterations will depend on the severity of the trauma, underlying diseases, age 

and therapeutic strategy. Methodology: An observational, cross-sectional, retrospective 

analytical study was conducted using information collected from clinical records registered in 

the Teodoro Maldonado Carbo Hospital system of reported cases of patients with TBI and 

dysnatremias in the period 2021 – 2022. Results: The study included 168 patients, of which 

73.8% were male with an average age of 35 years. 19.0% had hypertension. 40.4% of patients 

had severe traumatic brain injury according to the Glasgow scale. The most frequent sodium 

alteration was mild hyponatremia found in 8.9% of patients. 8.9% of deceased patients had mild 

hyponatremia. Severe TBI had a frequency of 40.5% and a mortality rate of 23.3%. 

Conclusion: The relationship between dysnatremias and mortality in patients with traumatic 

brain injury is a topic of broad interest due to its clinical repercussions. Despite variations in 

mortality rates between studies, there is a clear trend towards increased risk of death in patients 

with dysnatremias.  

Key words: traumatic brain injury, hyponatremia, hypernatremia, mortality, complications, 

intensive care unit 
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INTRODUCCIÓN 

 

El traumatismo craneoencefálico (TCE) es producido por un golpe, sacudida o una lesión 

penetrante en la cabeza que interrumpe la función normal del cerebro, según el mecanismo de 

la lesión puede ser abierto o cerrado. Actualmente, es una de las principales causas de muerte 

y discapacidad a nivel mundial, con efectos devastadores tanto en los pacientes como en sus 

familias (1).   

Las causas más frecuentes de un TCE pueden variar según la región en la que sea estudiada; en 

países de altos ingresos económicos la mayoría de los casos son producidos por caídas, 

particularmente en personas mayores a 65 años, mientras que en países de medios y bajos 

ingresos económicos; donde aproximadamente se producen el 90% de las muertes relacionadas 

a TCE, la incidencia se encuentra relacionada con accidentes de tráfico y violencia por armas 

(2).  

Los síntomas de presentación suelen ser heterogéneos en tipo y severidad, pueden variar desde 

síntomas leves luego de una contusión a déficits focales neurológicos, obnubilación, coma y 

muerte. La severidad del TCE es determinada por la escala de Glasgow, en la que personas con 

un puntaje de 3 a 8 son clasificados como TCE severo, 9 a 12 como TCE moderado y 13 a 15 

como TCE leve. 

Seguido a un TCE es común encontrar alteraciones en los niveles de sodio debido a que el 

sistema nervioso central tiene un papel primordial en la regulación de la homeostasis del sodio 

y agua o puede ser resultado del tratamiento con solución hipertónica en pacientes con edema 

cerebral (3). 

Los niveles de concentración de sodio sérica en humanos son de 135 – 145 mEq/L, la 

disminución de una concentración de sodio inferior a 135 mEq/L se denomina hiponatremia y 

es uno de los trastornos electrolíticos más frecuentes en pacientes neurológicos encontrándose 

hasta en 33% de los casos de TCE (4). Por otro lado, el aumento de la concentración de sodio 

superior a 145 mEq/L se conoce como hipernatremia, donde se puede hallar en 6-9% de los 

pacientes con TCE críticos (5). 
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CAPITULO I. 

PROBLEMA DE INVESTIGACIÓN 

 

Planteamiento del problema 

Las disnatremias son comunes en pacientes críticos y se encuentra asociada a resultados 

desfavorables. La prevalencia de disnatremias en la unidad de cuidados intensivos (UCI) es de 

6.9 – 17.1% y puede variar dependiendo del tiempo de inicio y la población estudiada (6).  La 

hipernatremia es infrecuente en la admisión a la UCI, pero puede desarrollarse hasta en el 24% 

de los pacientes durante su estadía y se considera como un factor de riesgo independiente para 

mortalidad; por otro lado, la hiponatremia se suele encontrar frecuentemente en la admisión a 

dicha área, suele ser leve y ha sido asociada a un aumento en la mortalidad intrahospitalaria y 

el riesgo de muerte puede aumentar hasta en 2,3% por cada disminución de 1 mmol/L del suero  

(7,8). Sin embargo, en la literatura actual existen estudios insuficientes sobre la relación entre 

las disnatremias y la mortalidad de los pacientes con TCE que se encuentren en la UCI, además 

de que los resultados encontrados en dichos estudios son heterogéneos. 

Justificación 

Es importante considerar que un TCE severo tiene la capacidad de producir edema cerebral y 

aumento de la presión intracraneal, cuyo tratamiento requiere de solución salina hipertónica 

que a su vez puede inducir hipernatremia, no obstante, el TCE también se encuentra asociado 

con diabetes insípida central que también produce hipernatremia y aumenta la mortalidad en 

este grupo de pacientes (9).  La hiponatremia puede aparecer hasta en el 33% de los casos de 

TCE, usualmente durante los primeros 5 días después de la injuria (4). Las causas más comunes 

de hiponatremia en este escenario son síndrome de secreción inapropiada de la hormona 

antidiurética y síndrome pierde sal cerebral, siendo el primero la causa más frecuente (10).  

Las disnatremias son una complicación frecuente e importante que puede ser hallada en la 

unidad de cuidados intensivos y son una causa común de discapacidad e incluso muerte en 

pacientes con TCE si no son diagnosticadas a tiempo y tratadas de manera pronta. 

Dado que el TCE es una preocupación médica importante en el país, comprender su impacto y 

las variables que influyen en su resultado se vuelve esencial para mejorar la atención y la toma 

de decisiones clínicas. Ecuador enfrenta desafíos particulares en términos de recursos y acceso 

a la atención médica, lo que hace que identificar factores pronósticos, como las disnatremias, 

sea aún más crucial para una gestión óptima de este grupo de pacientes.    
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CAPÍTULO II. 

MARCO TEÓRICO 

Traumatismo craneoencefálico 

Generalidades 

El TCE es una forma de injuria cerebral que ocurre cuando existe un trauma súbito que daña al 

cerebro, puede ser resultado de un golpe repentino y violento o cuando un objeto perfora el 

cráneo e ingresa al tejido cerebral. Los síntomas de un TCE pueden ser leves, moderados o 

severos, dependiendo del daño al cerebro. El Centro para el Control y Prevención de 

Enfermedades (CDC, por sus siglas en inglés) define al TCE como una disrupción en la función 

normal del cerebro que puede ser causada por un golpe, una sacudida o una herida penetrante 

en la cabeza, también pueden ser definidas como TCE abierto (por heridas penetrantes) o 

cerrado (por heridas no penetrantes) (11) y puede ser categorizado como leve, moderado y 

severo según la puntuación que sea obtenida por medio de la escala de Glasgow.  

La injuria física es lo que inicia las consecuencias bioquímicas y patológicas, por lo tanto, las 

manifestaciones clínicas dependerán de manera significativa del mecanismo de la lesión.  El 

Departamento de Defensa de Estados Unidos determina que los mecanismos de lesión de un 

TCE son: golpe, TCE no penetrante; herida penetrante; y herida por explosión que es más 

prevalente en los períodos de guerra (11,12).  

Un TCE por golpe no penetrante puede ser el resultado de un impacto directo en la cabeza o 

por un movimiento rápido de aceleración o desaceleración sin impacto físico. El mecanismo de 

este tipo de injuria se puede dividir en dos fases: la primera fase ocurre como resultado directo 

del evento traumático y el secundo involucra una seria de procesos neuropatológicos que 

pueden producirse por semanas a meses después de la herida inicial (12).  

Cuando un objeto perfora la bóveda craneana se produce un TCE penetrante y según la 

velocidad de la penetración puede ser subdividida en dos categorías: penetración de alta 

velocidad, que en la mayoría de los casos son producidas por balas, a su vez estas heridas 

pueden ser clasificadas en perforantes, que ocurren cuando un objeto atraviesa la cavidad 

craneal y deja una herida de salida; o penetrante, en la cual un objeto ingresa y se aloja dentro 

de la cavidad craneal (12,13). 

El TCE inducido por explosión es un tipo común de herida militar y puede ser resultado de una 

onda de choca o de una transferencia indirecta de la onda de choque por medio de los vasos 

sanguíneos y el líquido cefalorraquídeo hasta al cerebro (12). 
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La severidad clínica de los TCE se estratifica usando la escala de coma de Glasgow (GCS), es 

una de las escalas comúnmente usadas y se considera como un buen predictor de resultados. La 

escala evalúa a los pacientes según la apertura ocular, su respuesta verbal y respuesta motora; 

según los resultados obtenidos puede ser leve (GCS 14-15), moderado (9 – 13) o severo (3 – 

8), un TCE severo tiene una tasa de moralidad de 30 – 40% y puede provocar déficits físicos, 

psicosociales y sociales hasta en el 60% de los casos (14).  No obstante, existen ciertas 

limitaciones con la GCS, la respuesta motora no puede ser valorada en pacientes intubados y la 

evaluación de la apertura ocular puede encontrarse alterada en pacientes trauma ocular local y 

edema periocular. Debido a esto, en 2005 se introdujo un nuevo sistema de estratificación 

denominado FOUR (Full Outline of UnResponsiveness/Perfil completo de falta de respuesta) 

que provee información adicional que no es evaluada por la GCS como reflejos del tronco 

encefálico, seguimiento de visión, patrones de respiración e impulso respiratorio (14,15). No se 

ha publicado una revisión sistemática sobre comparaciones entre la confiabilidad y el valor 

pronostico entre la escala FOUR y GCS, sin embargo, la mayoría de los estudios publicados no 

han demostrado una diferencia significativa (15).  

A nivel mundial, se estima que 69 millones de personas sufren de un TCE al año por diferentes 

causas; los TCE leves afectan aproximadamente a 55.9 millones de personas al año y se estima 

que 5.48 millones de personas han sufrido de TCE severo (16).  En el 2021, solo en Estados 

Unidos, se estima que más de 2 millones de personas al año son ingresados a los departamentos 

de emergencias por TCE y 64,000 muertes relacionadas (17). A pesar de estos datos, la 

incidencia de TCE es muy variable según la región en la que es estudiada, en países de medios 

y bajos recursos económicos los datos existentes son limitados. En Ecuador, la incidencia es de 

77,4 por cada 100.000 habitantes (18). En relación con la mortalidad, los resultados difieren 

entre varios investigadores, varios estudios estiman que la mortalidad oscila entre 5 por 100,000 

casos a 17,1 por cada 100,000 casos (16,18). 

Fisiopatología 

El daño de los tejidos neuronales asociados a un TCE se encuentra en dos categorías: lesión 

primaria, que es causada directamente por las fuerzas mecánicas seguido del golpe inicial; y 

lesión secundaria, que se refiere a los daños tisulares y celulares que se producen posterior a la 

lesión primaria (19). 
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Lesión primaria 
El impacto inmediato de los diferentes mecanismos de injuria cerebral puede producir dos tipos 

de lesiones primarias: focal y difusa. Se ha demostrado la coexistencia de ambos tipos de 

lesiones en pacientes con TCE moderado a severo. Sin embargo, la lesión axonal difusa (LAD) 

solo se encuentra en el 70% de los casos (20).  

Las lesiones focales son consistentes con la mayoría de los casos de TCE moderado y severo. 

Como consecuencia de las laceraciones, compresiones y concusiones, un TCE cerrado y un 

TCE penetrante pueden presentar lesión focal con evidencia de fractura del cráneo y una 

contusión localizada en el centro del sitio de la herida. Los cambios por las contusiones suelen 

hallarse en los lóbulos frontales y temporales (19,20). 

En el área del golpe puede encontrarse un área necrótica de células gliales y neuronales con 

flujo sanguíneo comprometido causando ocurrencia de hematoma y hemorragias epidurales, 

subdurales e intracerebrales en ciertas capas del cerebro. Puede producirse una segunda 

contusión en los tejidos en el sentido opuesto del golpe inicial como resultado de un contragolpe 

cuando el cerebro rebota y golpea el cráneo (21). 

En contraste, una lesión difusa se puede encontrar esparcida y no está relacionada con un foco 

de tejido destruido, más bien muestra una amplia distribución donde las estructuras dañadas se 

encuentran dispersas entre otros componentes neuronales y vasculares intactos (20,21). Este 

tipo de lesiones se encuentra relacionado a mecanismos de rápida desaceleración y aceleración 

sin contacto que produce lesiones por corte y estiramiento en los tejidos cerebrales . Las fuerzas 

de tracción dañan los axones neuronales, oligodendrocitos y vasculatura sanguínea, 

produciendo edema y daño cerebral isquémico (22). La característica de un TCE difuso es un 

daño extenso de los axones que es más predominante en el tejido subcortical y de la sustancia 

blanca profunda, como el tronco encefálico y el cuerpo calloso, que implica deterioro en el 

transporte axonal y degradación del citoesqueleto axonal (19,22). Estos cambios pueden 

persistir hasta meses después de un TCE, asociándose con una lesión secundaria que se puede 

manifestar como hemorragia o edema cerebral (22).  

Lesión secundaria 
Las fuerzas de la lesión primaria desencadenan una serie de mecanismos de lesión molecular 

que pueden ser magnificados por alteración en la regulación de los vasos sanguíneos y la barrera 

hematoencefálica. Los factores que contribuyen a la lesión secundaria son excitotoxicidad, 
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disfunción mitocondrial, estrés oxidativo, peroxidación lipídica, neuroinflamación, 

degeneración axonal y muerte celular apoptótica (21,22). 

Evaluación 

Posterior al TCE los pacientes deben ser evaluados y estabilizados lo más rápido posible. Al 

igual que en otras situaciones de emergencia es importante la evaluación de la vía área, 

respiración y circulación. Problemas con la con la circulación, como es el caso de una parada 

cardíaca, pueden conducir a una lesión cerebral anóxica no traumática (11,19).  

Obtener el puntaje de GCS al inicio es importante ya que se pueden obtener directrices del 

tratamiento a seguir, es importante repetirlo constantemente ya que el estado de conciencia 

puede disminuir en un período de tiempo corto y se podrían necesitar de intervenciones rápidas 

como la intubación y transferencia a un centro de salud de mayor complejidad.  

La evaluación del TCE debería incluir una tomografía computarizada (TC) de cabeza sin 

contraste para evaluar el sangrado y una TC de columna cervical para determinar la presencia 

de fracturas (19).  

Intervenciones médicas 

Los principios que sustentan la mayoría de las estrategias de manejo son el mantenimiento de 

la homeostasis cerebral y la prevención de la injuria secundaria (23). 

Para asegurar la homeostasis cerebral se usan medidas como ventilación mecánica, fluidos y/o 

vasopresores para mantener perfusión adecuada de los órganos diana, soporte nutricional y 

manejo o control de infecciones (23,24).  

La prevención de injuria secundaria se enfoca en el mantenimiento de una presión intracraneal 

adecuada.  

Los protocolos para terapia de hipertensión intracraneal (HIC) varían en detalles, pero 

generalmente incluyen la prevención de HIC por medio de ventilación mecánica, sedación y 

evitar pirexia (24). 

La intervención quirúrgica generalmente es requerida cuando existe efecto de masa 

significativo como producto de un hematoma epidural o subdural o en caso de una contusión 

con un volumen significativo de sangre (25). El procedimiento de elección del hematoma 

epidural consiste en una craniotomía de la región afectada con evacuación del hematoma y 

cauterización del hematoma sangrante (24). El hematoma subdural suele asociarase con una 
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lesión cerebral mucho más extensa que incluye edema cerebral, por lo que opta por una 

craniectomía descompresiva (19,24). 

Disnatremias   

Generalidades 

Los desórdenes entre el sodio y agua son encontrados frecuentemente en pacientes críticos. El 

agua total corporal constituye aproximadamente el 70% del peso corporal en los adultos sanos, 

esta proporción puede variar según parámetros como la edad, sexo y el índice entre masa 

magra/grasa. El agua total corporal tiene dos componentes principales: el fluido extracelular y 

el fluido intracelular, que son separados por la membrana celular. El agua se puede mover 

libremente a través de la membrana celular semipermeable por medio del gradiente osmótico, 

pero el paso libre de los electrolitos como el sodio (Na) y potasio (K) se encuentra limitado por 

la presencia de la bomba Na-K que restringe el Na al compartimiento extracelular y el K se 

mantiene intracelular, este proceso es dependiente del uso del adenosín trifosfato (ATP) donde 

la bomba expulsa dos iones de Na e ingresan tres iones de K.  Considerando esto, el Na es el 

principal osmolito en el fluido extracelular y, por lo tanto, es lo que determina el tamaño del 

volumen extracelular.  

La preservación del volumen celular es fundamental para mantener las funciones celulares y 

prevenir la muerte celular, por lo general las variaciones en el volumen celular resultan de 

cambios en la tonicidad extracelular. Por lo tanto, la tonicidad del volumen extracelular debe 

ser mantenido en un rango estable generado por el control del agua total corporal (26).  

La homeostasis del agua en el cuerpo es controlada por tres mecanismos esenciales (26,27): 

1. Efecto neurohormonal de la vasopresina u hormona antidiurética (ADH) 

2. La sensación de sed, que controla la ingesta de agua 

3. La capacidad de los riñones para excretar orina concentrada o diluida  

Cuando la osmolalidad plasmática disminuye, la ADH no es excretada, el agua es excretada sin 

inconvenientes y la osmolalidad urinaria disminuye. Por otro lado, cuando la osmolalidad 

plasmática aumenta, se libera ADH, el agua es reabsorbida en la nefrona y aumenta la 

osmolalidad urinaria. El aumento de la osmolalidad plasmática puede producirse por 

disminución en el volumen intravascular, disminución de la presión arterial, dolor, ansiedad, 

náusea, menstruación, hipoglicemia, hipoxemia severa, hipercapnia, aparición de tercer espacio 

en pacientes con quemaduras, traumatismos o pancreatitis; y ciertas drogas (28).  
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Hiponatremia 

La disminución de sodio de 135 mEq/L se denomina hiponatremia, si el valor de sodio es 

inferior a 125 mEq/L se trata de hiponatremia severa. Se estima que la prevalencia de 

hiponatremia es entre 3 – 6 millones de personas en Estados Unidos, estos pacientes tienen una 

mortalidad de hasta el 33% en comparación con pacientes normonatremicos (28). 

La sintomatología es heterogénea y se encuentra directamente relacionada con el tiempo de 

evolución y su severidad.  

A medida que la hiponatremia se instaura, todas las células toman agua y se hinchan, esto es 

problemático para el cerebro ya que la bóveda craneal no se distiende. Considerando el tiempo 

en el que hay descompensación, la hiponatremia aguda se desarrolla en menos de 48 horas y se 

asocia a síntomas principalmente neurológicos y progresan desde leves náuseas y vómitos a 

letargia, cefalea, confusión y calambres (29). Las complicaciones más severas de hiponatremia 

aguda profunda incluyen edema cerebral, convulsiones, coma, herniación del tronco encefálico, 

edema pulmonar neurogénico e incluso la muerte. Cuando la hiponatremia tiene más de 48 

horas de evolución debe ser considerada crónica, que es la más común en los pacientes quienes 

suelen aparecer asintomáticos, esto es debido a que el cerebro tiene tiempo para adaptarse a los 

cambios celulares producidos por la hiponatremia; este mecanismo protector reduce el grado 

de edema cerebral (28,30).  

La hiponatremia puede aparecer en distintos estados de tonicidad. La osmolalidad sérica normal 

es entre 280 – 295 mOsm/kg. La tonicidad plasmática no puede ser medida directamente, pero 

puede ser calculada al sustraer el nivel de urea-nitrógeno sanguíneo con la osmolalidad sérica: 

(mOsm/kg H2O) − BUN (mg/dL)/2.8 o (2 × [Na+] (mEq/L)) + glucosa  (mg/dL)/18 (30). 

Se considera que la hiponatremia es verdadera cuando se presenta con tonicidad disminuida 

(inferior a 280 mOsm/kg) debido a que otros tipos de hiponatremia pueden ser causados por 

cambios en el transporte de los fluidos como la glucosa, urea o manitol (como lo es en el caso 

de hiponatremia hipertónica) o por niveles altos de proteínas o lípidos (en el caso de 

hipernatremia isotónica) (28,29). 

A su vez, la hiponatremia hipotónica puede ser hipovolémica, euvolémica o hipervolémica, el 

estado del volumen del paciente es importante para determinar la estrategia de tratamiento más 

adecuada.  
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La hiponatremia hipovolémica se refiere a la pérdida del agua corporal total y sodio, los 

pacientes usualmente presentan síntomas y signos sugerentes de deshidratación, incluyendo 

disminución de la presión arterial, náuseas, vómitos y taquicardia. Las causas de pérdida de 

agua y sodio pueden ser de origen renal o extrarrenal.  

El tipo más común de hiponatremia, siendo responsable del 60% de los casos es la hiponatremia 

euvolémica, donde el volumen del paciente se encuentra en rangos normales. La causa más 

común de hiponatremia euvolémica es el síndrome de secreción inadecuada de hormona 

antidiurética (SIADH), la etiología de este síndrome es variada; puede ser de origen neoplásico, 

pulmonar o del sistema nervioso central, en este último se incluye TCE. Otras causas de 

hiponatremia euvolémica son hipotiroidismo, dolor excesivo, estrés, náusea e intoxicación por 

agua causada por polidipsia psicogénica (29). Ciertos fármacos y drogas también se encuentran 

asociados con hiponatremia euvolémica (28).  

La hiponatremia hipervolémica presenta un aumento en los niveles de agua corporal total y 

descenso de los niveles de sodio. Estos pacientes se presentan con síntomas de sobrecarga de 

fluidos como edema periférico, anasarca o edema pulmonar. Se asocia a patologías de base 

como insuficiencia renal crónica, insuficiencia cardíaca congestiva, síndrome nefrótico o 

cirrosis. 

Hipernatremia 

Si el nivel de sodio es superior a 145 mEq/L se trata de hipernatremia y es menos frecuente que 

la hiponatremia. Es frecuente encontrar hipernatremia en pacientes hospitalizados con cuadros 

severos y tiene una mortalidad elevada según estudios retrospectivos (28,31).  

Se encuentra asociado con deshidratación intracelular causado por disminución del agua 

corporal total. Puede ser el resultado de pérdida de agua, como sucede en el caso de diabetes 

insípida; pérdida de fluidos hipotónicos o ganancia de fluidos hipertónicos (32).  

Los síntomas son similares a los de la hiponatremia y principalmente denotan afectación del 

sistema nervioso central. Durante la hipernatremia, las células cerebrales se encojen a medida 

que el agua se mueve dentro del espacio extracelular, esta situación puede producir hemorragia 

intracerebral debido a la ruptura de los vasos sanguíneos cerebrales (32). Otra consecuencia de 

la hipernatremia incluye disminución de la contractibilidad ventricular izquierda, 

hiperventilación, calambres y rabdomiólisis. Los pacientes pueden presentar letargia, debilidad 

y agitación (28).  
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La examinación neurológica puede demostrar aumento de tono muscular, rigidez nucal, 

mioclonía, asterixis, corea o convulsiones (28). Si la hipernatremia no se trata de manera 

correcta y apropiada, el paciente puede progresar a coma y/o muerte.  

Al igual que en la hiponatremia, la hipernatremia se puede dividir en aguda cuando aparece 

dentro de 48 horas y crónica, cuando son más de 48 horas después del inicio. Los grupos que 

tienen mayor riesgo de presentar esta alteración fisiopatológica son pacientes con alteración del 

estado de conciencia, pacientes intubados, ancianos e infantes (30). En pacientes geriátricos y 

en la UCI, la hipernatremia se asocia con la incapacidad de mantener un balance de volumen 

adecuado, la necesidad de nutrición parenteral y centro de sed alterado, que también puede 

encontrarse ligado con degeneración de los osmorreceptores en el tronco encefálico (32,33). 

Relación con TCE 

Las alteraciones hidroelectrolíticas son frecuentes en el TCE, esto encuentra asociado con la 

misma patología del cerebro o por causa iatrogénica. El riesgo de desarrollar alteraciones 

hidroelectrolíticas dependerá de la severidad del traumatismo, enfermedades subyacentes, edad 

y estrategia terapéutica primaria como la reanimación con fluidos, administración de manitol o 

diuréticos o hiperventilación (34). De todos los trastornos electrolíticos, la más frecuente es 

alteración en los niveles de sodio.  

La hiponatremia es frecuente en pacientes con TCE, especialmente en aquellos que se 

encuentran en estado crítico y se suele presentar de dos a siete días seguido al trauma, puede 

ser de causa iatrogénica, SIADH o síndrome pierde sal cerebral (35). La hipernatremia tiene 

una incidencia baja en los pacientes generales, sin embargo, aumenta en pacientes en estado 

crítico y se ha determinado como un factor de riesgo independiente de muerte en pacientes 

críticos en la UCI. Además, es más frecuente encontrar hipernatremia en pacientes en la UCI 

neuroquirúrgica, que en la UCI general y se considera como un factor de riesgo de muerte en 

pacientes con TCE (36). 
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CAPÍTULO III. 

MATERIALES Y MÉTODOS 

Tipo de investigación 

Se realizó un estudio de tipo observacional, transversal, retrospectivo de tipo analítico con 

información recopilada de historias clínicas registradas en el sistema del Hospital Teodoro 

Maldonado Carbo de casos reportados de pacientes con traumatismo craneoencefálico y 

disnatremias en el período 2021 – 2022.  

Objetivos 

Objetivo general 

Determinar la relación entre disnatremias y mortalidad en pacientes con traumatismo 

craneoencefálico en unidad de cuidados intensivos. 

Objetivos específicos  

• Caracterización clínica y epidemiológica de los pacientes con disnatremias ingresados 

por TCE 

• Identificar la severidad del TCE según la escala de Glasgow 

• Identificar la severidad de hiponatremia e hipernatremia 

Hipótesis 

Las disnatremias se encuentran asociadas a una mayor mortalidad en pacientes con traumatismo 

craneoencefálico hospitalizados en la unidad de cuidados intensivos.  

Población de estudio 

La población está conformada por todos los pacientes adultos hospitalizados en la Unidad de  

Cuidados Intensivos del Hospital Teodoro Maldonado Carbo con traumatismo craneoencefálico 

que presenten alteración en los niveles de sodio, en el período del 2021 a 2022.  

Muestra 

La muestra esta compuesta por todos los pacientes de 18 a 65 años que presentan traumatismo 

craneoencefálico y disnatremias en el período ya mencionado, lo que arrojó un total de 168 

pacientes. 

No hubo muestreo probabilístico, se incluyeron a todos los pacientes que cumplían con los 

criterios de inclusión. 

Para su obtención, se requirió de los siguientes criterios de inclusión y exclusión: 
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Criterios de inclusión y exclusión 

Criterios de inclusión 

• Pacientes mayores de 18 años y menores de 65 años 

• Pacientes en la unidad de cuidados intensivos del Hospital Teodoro Maldonado Carbo 

• Pacientes ingresados por traumatismo craneoencefálico  

• Pacientes con hiponatremia en UCI 

• Pacientes con hipernatremia en UCI 

Criterios de exclusión 

• Pacientes con insuficiencia cardíaca en tratamiento con diuréticos 

• Pacientes con antecedentes de enfermedad adrenal o pituitaria  

• Pacientes con vómitos post-trauma 

• Pacientes con trauma abdominal u ortopédico 

Operacionalización de las variables 

VARIABLES INDICADOR TIPO RESULTADO FINAL 

 EDAD   Años  Cuantitativa 

discreta 

Años  

SEXO Sexo biológico Nominal 

dicotómica 

Masculino/Femenino 

MECANISMO DE 

LESIÓN 

TRAUMÁTICA 

Historia clínica Cualitativa 

nominal 

Abierto/Cerrado 

SEVERIDAD DE 

TCE 

Escala de coma de 

Glasgow 

Cualitativa 

ordinal 

Leve 13 – 15  

Moderado 9 – 12  

Severo 3 – 8  

HIPONATREMIA Exámenes de 

laboratorio  

Cualitativa 

politómica 

Leve 146 – 150 mEq 

Moderado 151 – 159 mEq 

Severo > 160 mEq 

HIPERNATREMI

A 

Exámenes de 

laboratorio  

Cualitativa 

politómica 

Leve 130 – 135 mEq 

Moderado 129 – 125 mEq 

Severo <125 mEq 
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CONDICIÓN DE 

EGRESO 

Estado al alta de 

UCI 

Cualitativa 

dicotómica  

Vivo/Fallecido 

MANEJO 

QUIRÚRGICO  

Historia clínica Cualitativa 

dicotómica  

Sí/No 
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CAPÍTULO IV. 

RESULTADOS Y DISCUSION 

 

RESULTADOS 

El estudio se conformó de una cohorte de 168 pacientes que cumplían con los criterios de 

inclusión establecidos y que fueron ingresados con diagnóstico de traumatismo 

craneoencefálico en el Hospital Teodoro Maldonado Carbo en el periodo 2021 al 2022. 

Tabla 1  
Caracterización clínica y epidemiológica de los pacientes con disnatremias ingresados por traumatismo craneoencefálico en 
el Hospital Teodoro Maldonado Carbo en el periodo 2021 al 2022. 

 

Características Media 

Edad 35 ± 20.9 

Sexo  

Femenino 26.2% 

Masculino 73.8% 

Sodio sérico 139 ± 4.95 

Osmolaridad sérica 290 ± 29.6 

Antecedentes patológicos Frecuencia Porcentajes 

Hipertensión arterial 32 19,0% 

Diabetes mellitus tipo 2 15 8,9% 

Enfermedad renal crónica 3 1,8% 

Otros 46 27,4% 

Mecanismo de lesión  

Trauma abierto 44 26,2% 

Trauma cerrado 124 73,8% 

Manejo  

Clínico 117 69,6% 

Quirúrgico 51 30,4% 

Condición de egreso  

Fallecido 47 28% 

Vivo 121 72% 
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En la tabla 1, se describen las características clínicas y epidemiológicas de los pacientes con 

diagnóstico de traumatismo craneoencefálico que fueron atendidos en el Hospital Teodoro 

Maldonado Carbo en el periodo establecido, del cual  se destaca que el 73.8% son de sexo 

masculino y presentaron una edad promedio fue de 35 años, además dentro de las variables 

estudiadas se obtuvo los valores de sodio de cada paciente conforme se realizaron los estudios, 

en el cual tuvo una media de 139 miliequivalentes por litro, al igual que en el cálculo de la 

osmolaridad sérica con un valor de 290. El antecedente patológico personal más frecuente fue 

la hipertensión arterial en 32 pacientes (19,0%), seguido de la diabetes mellitus en 15 pacientes 

(8,9%) y entre otros constaba depresión, hipotiroidismo, prolapso de válvula, asma y litiasis 

renal. El trauma cerrado fue el mecanismo de la lesión que más se presentó, en 124 casos 

(73,8%), la resolución de estos traumas en el 69,6% fue de forma clínica, con una mortalidad 

resultante del 28%. 

Figura 1 Diagrama de cajas de edad y mortalidad. 

 

En la figura 1 se presenta un diagrama de cajas que demuestra la relación entre la mortalidad 

en pacientes con disnatremias. Se observa una clara disparidad entre los dos grupos, ya que las 

medianas de edad difieren notablemente. Con respecto a esta mediana, se interpreta que en el 

grupo de pacientes fallecidos esta fue mayor en comparación con los que sobrevivieron. 

Además, se evidencia que más del 50% de los pacientes fallecidos tenían más de 50 años, 

mientras que, en el grupo de sobrevivientes, más del 50% tenía menos de 30 años. 
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Tabla 2  
Severidad del traumatismo craneoencefálico según la escala de Glasgow en los pacientes ingresados en Hospital Teodoro 
Maldonado Carbo del año 2021 al 2022. 

Severidad Frecuencia Porcentaje 

Leve 40 23,8% 

Moderado 60 35,8% 

Severo 68 40,4% 

Total 168 100% 

 

En la tabla 2, se identifica la severidad del traumatismo craneoencefálico según la escala de 

Glasgow, la cual se divide en leve, moderado y severo. El más común fue el severo que 

corresponde a una puntuación menor a 8 puntos, que se presentó en 68 pacientes (40,4%). 

 

Tabla 3  
Disnatremias en pacientes ingresados por traumatismo craneoencefálico en el Hospital Teodoro Maldonado Carbo del año 
2021 al 2022. 

Sodio Frecuencia Porcentaje 

Normonatremia 138 82,1% 

Hiponatremia leve 15 8,9% 

Hiponatremia moderada 3 1,8% 

Hiponatremia severa 1 0,6% 

Hipernatremia leve 7 4,2% 

Hipernatremia moderada 2 1,2% 

Hipernatremia severa 2 1,2% 

 

En la tabla 3, se establecen los niveles de sodio en el rango de disnatremias, de los cuales se 

destaca la normonatremia comprendida entre 135 – 145 miliequivalentes por litro en el 82,1%, 

seguido de la hiponatremia leve en un 8,9% de la totalidad de los pacientes. 
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Tabla 4  
Relación entre las disnatremias y condición de egreso en los en pacientes ingresados por traumatismo craneoencefálico en el 
Hospital Teodoro Maldonado Carbo del año 2021 al 2022. 

 

En la tabla 4, se analiza la asociación entre los grados de disnatremias y la condición de egreso 

(mortalidad). Los resultados que se observaron en el estudio de frecuencia y porcentaje, fue que 

el grupo de normonatremia fue más prevalente con 82,1% en total, con una mortalidad del 

19,6%. Se aplicó la prueba estadística de chi cuadrado con los diferentes grados de sodio, de 

los cuales la normonatremia tuvo una P = 0,00 y la hiponetremia moderada P = 0,00 (P<0,05), 

lo que indica que existe una significancia estadística.  En cuanto a la razón de probabilidad 

calculada por medio del Odds ratio con un intervalo de confianza del 95%, todos los valores 

resultaron menores a 1, por lo que se estima que los niveles de sodio presentados se asocian a 

un menor riesgo de mortalidad. 

 

 

Tabla cruzada de disnatremias y condición de egreso 

 Condición de egreso 
Total Pvalue 

Odds 

ratio Fallecido Vivo 

Disnatremias 

Normonatremia Recuento 33 105 138 
0,00 0,72 

% 19,6 %  62,5 % 82,1% 

Hipernatremia leve Recuento 4 3 7 
0,23 0.37 

% 2,3% 1,8% 4,2% 

Hipernatremia 

moderada 

Recuento 1 1 2 
0,49 0.39 

% 50% 50% 1,2% 

Hipernatremia 

severa 

Recuento 2 0 2 
0,11 0.13 

% 100% 0 1,2% 

Hiponatremia leve Recuento 5 10 15 
0,78 0.85 

% 2,9% 6% 8,9% 

Hiponatremia 

moderada 

Recuento 3 0 3 
0,00 0.05 

% 100% 0 1,8% 

Hiponatremia severa Recuento 0 1 1 
0,52 0,47 

% 0 100% 0,6% 

Total 
Recuento 48 120 168  

%total 28,6% 71,4% 100% 
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Tabla 5  
Relación entre la severidad del traumatismo craneoencefálico y la condición de egreso de los pacientes atendidos en el 
Hospital Teodoro Maldonado Carbo del año 2021 al 2022. 

 

En la tabla 5, se examina la relación entre la gravedad del traumatismo craneoencefálico según 

la escala de Glasgow y la condición de egreso. Según los resultados del estudio, se observo que 

el grupo con TCE grave tuvo una frecuencia del 40,5% en total, con una tasa de mortalidad del 

23,2%. Al aplicar la prueba estadística de chi cuadrado para evaluar la asociación entre estas 

dos variables, se obtuvo un valor de p = 0,001, lo que indica una significancia estadística.  

Tabla 6  
Relación entre las disnatremias con los antecedentes patológicos personales de los pacientes atendidos en el Hospital 
Teodoro Maldonado Carbo del año 2021 al 2022. 

 

Tabla cruzada severidad del traumatismo craneoencefálico – condición de egreso 

 
Condición de egreso 

Total 
Fallecido Vivo 

Severidad del 

TCE  

Leve 
Recuento 1 38 40 

% 0,6%  22,6% 23,2% 

Moderado 
Recuento 7 53 60 

% 4,2% 31,5% 35,7% 

Grave 
Recuento 39 29 68 

% 23,2% 17,3% 40,5% 

Total 
Recuento 47 121 168 

%total 27,9% 72,1% 100% 

Prueba de chi cuadrado: P = 0,001(P<0,05) 

Tabla cruzada disnatremias – antecedentes patológicos personales 

 Con APP Sin APP Total 

Disnatremias 

Normonatremia Recuento 126 12 138 

% 75 %  7,14% 82,1% 

Hipernatremia leve Recuento 7 0 7 

% 4,2% 1,8% 4,2% 

Hipernatremia 

moderada 

Recuento 2 0 2 

% 1,2% 0% 1,2% 

Hipernatremia 

severa 

Recuento 2 0 2 

% 1,2% 0 1,2% 
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    APP: Antecedente Patológico Personal 

En la tabla 6, se relaciona las disnatremias con la presencia de antecedentes patológicos 

personales. El mayor grupo con antecedentes fue el de normonatremia, con el 75% de los 

pacientes, y dentro del mismo el 7,14% no presentaba. Se aplico chi cuadrado entre estas 

variables categóricas, cuyo resultado fue 0,047, que es menor al valor de p establecido, por lo 

que si existe una asociación estadísticamente significativa entre las disnatremias y los 

antecedentes patológicos personales.  

Tabla 7  
Relación entre condición de egreso con las variables clínicas y epidemiológicas. 

 

 

En la tabla 7, se analiza las varíales clínicas de los pacientes con TCE en cuanto al mecanismo 

de la lesión y el manejo terapéutico recibido. En cuanto con el mecanismo de lesión y la 

Hiponatremia leve Recuento 9 6 15 

% 5,3% 3,6% 8,9% 

Hiponatremia 

moderada 

Recuento 3 0 3 

% 1,8% 0 1,8% 

Hiponatremia severa Recuento 0 1 1 

% 0 0,6% 0,6% 

Total 
Recuento 149 19 168 

%total 88,6% 11,4% 100% 

Prueba de chi cuadrado: P = 0,047 (P<0,05) 

Tabla cruzada condición de egreso – variables clínicas y epidemiológicas 

 Condición de egreso 
Total 

P 

evalue Fallecido Vivo 

Variables 

Mecanismo de 

lesión 

Trauma 

abierto 

Recuento 27 17 44    

 

P= 

0,26 

 

% 61.4%  38.6% 100% 

Trauma 

cerrado 

Recuento 6 118 124 

% 
4,8% 95,2% 

100% 

Manejo 

Clínico 
Recuento 3 114 117  

P= 

0.04 

% 2,6% 97.4% 100% 

Quirúrgico 
Recuento 11 40 51 

% 21,6% 78,4% 100% 
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condición egreso, se evidencio que el trauma cerrado presenta un mayor porcentaje de pacientes 

que sobrevivieron, con un 95,2%, a diferencia del trauma abierto que solo alcanzo el 38,6%, 

tomando en cuanto la totalidad de cada una de estas variables. Sin embargo, al realizar el 

análisis de chi cuadrado, el resultado de p = 0,26, lo que refiere que no hay asociación 

estadísticamente significativa para considerar una relación. En el manejo del TCE y la 

condición de egreso, se el porcentaje con mayor mortalidad fue el de resolución quirúrgica con 

un 21,6% y los que tuvieron una mayor sobrevivida fue el tratamiento clínico en el 97,4%. En 

el análisis de chi cuadrado, la p = 0,04, por lo que se comprueba que existe una relación 

estadísticamente significativa entre estos dos factores. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



22 
 

DISCUSIÓN 

 

Este trabajo de investigación tuvo como objetivo determinar la relación entre disnatremias y 

mortalidad en pacientes con traumatismo craneoencefálico en unidad de cuidados intensivos 

del Hospital Teodoro Maldonado Carbo del año 2021 al 2022. De los 168 pacientes incluidos 

en el estudio, 47 (28%) fallecieron. Este hallazgo es similar a los resultados de mortalidad del 

estudio de Harrois, et al (37), que corresponde a 66 pacientes (28%). Estos porcentajes tienden 

a variar según el número de pacientes que conformaron cada estudio y las complicaciones 

suscitadas en cuanto al grado de severidad del traumatismo craneoencefálico y demás 

componentes que influyen en el resultado final. Entre los antecedentes patológicos personales, 

se observó que la hipertensión arterial fue la mas común, afectando a 32 pacientes (19%), 

seguida de la diabetes mellitus tipo 2, presente en 15 pacientes (8,9%). Estos antecedentes 

patológicos personales también se identificaron en los pacientes del estudio de Pin-on, et al 

(10), a pesar de que no se realizó una asociación entre estas variables. 

En relación con la severidad del traumatismo craneoencefálico según la escala de Glasgow, la 

categorización de “grave”, fue el mas frecuente en 68 pacientes (40,4%). Este hallazgo se 

asemeja a los del estudio de Pin-on, et al (10), en el que 101 pacientes, correspondiente al 70%, 

presentaron un Glasgow menor a 8, es decir un TCE grave. La asociación realizada entre estas 

variables fue estadísticamente significativa, lo que describe la relación entre el nivel de TCE 

con los resultados en cuanto a la mortalidad, lo que algunos otros estudios han llegado a las 

mismas conclusiones (10). 

El mecanismo de lesión en el traumatismo craneoencefálico se detalló en los resultados, 

evidenciando que el trauma cerrado fue el mas frecuente, ocurriendo en 124 pacientes (73,8%). 

No obstante, el trauma abierto mostro una mayor relación con la mortalidad, con un total de 27 

pacientes (61,4%). Se llevo a cabo el análisis de asociación por medio de chi cuadrado, pero no 

se encontraron resultados significativos. Esto demuestra lo que manifiesta Rayatdost (38) en su 

estudio, el cual indica que el trauma cerrado fue el más común en 68 pacientes (71%), sin tener 

una asociación significativa en relación con la mortalidad. 

Otra de las variables de estudio fue el abordaje terapéutico de los pacientes ingresados por TCE, 

del cual el 117 (69,6%) fue manejado de forma clínica, cuyo porcentaje al compararla con la 

condición de egreso fue menor el numero de fallecidos a diferencia de los que tuvieron una 

resolución quirúrgica que fueron 11 (21,6%). El análisis resultante de la tabla cruzada del 



23 
 

manejo y la condición de egreso fue significativo, lo que determina una relación, al igual que 

el estudio de Pin-on (10), donde destaca que el manejo del TCE en estos pacientes tiene una 

asociación directa con la tasa de mortalidad (76,7%). 

Las disnatremias en nuestro estudio tuvo una prevalencia del 17,9%, en sus distintos niveles, 

del cual la hiponatremia leve fue a su vez la más frecuente con 8,9%. Esto es paralelo al estudio 

de Rayatdost, en el cual reporta 10% de pacientes disnatremicos, y siendo el más frecuente la 

hiponatremia, lo que supone que este trastorno electrolítico es una de las complicaciones 

esperadas en los pacientes con traumatismo craneoencefálico. El estudio de Rayaydost también 

encontró una asociación significativa entre las disnatremias en relación con la mortalidad, 

específicamente cuando los valores pertenecían a hiponatremia moderada, al igual que en 

nuestra investigación, con un p=0,001. En el calculo del OR, se destaco que el 82,1% que 

presento normonatremia, y de ellos el 19,6% fallecieron, siendo la cifra más alta. En la 

estimación de esta medida de asociación, los resultados fueron menores a 1, por lo que se 

considera como un factor protector o de menor riesgo que ocurra el evento.. Este hallazgo, se 

aproxima a lo analizado por Harrois, et al, en cual encontraron un riesgo evidente al pronóstico 

en cuanto a la mortalidad para los pacientes normonatremicos. Por lo que se concluye que mas 

que las disnatremias, el sodio es un elemento para considerar en el pronóstico de los pacientes 

con traumatismo craneoencefálico, aunque no es una premisa absoluta por lo que se tiene que 

tomar en consideración todas las variables entorno a la variabilidad de este electrolito.  

Este trabajo de investigación se efectuó en un hospital de referencia a nivel de la costa, además 

de que los parámetros medidos son de alta confiabilidad por la protocolización del traumatismo 

craneoencefálico en la unidad de cuidados intensivos. Con estos antecedentes disminuye el 

sesgo al obtener la información de las historias clínica de los pacientes objetos de estudio.  

Dentro de las limitaciones que se presentaron en el estudio consta el tamaño de la muestra, que 

para generalizaciones podría no poder abarcar a todas las realidades de otras instituciones de 

salud. El ser de cohorte retrospectiva también dificulta el seguimiento real de los pacientes en 

el transcurso de su estancia hospitalaria, factor que influiría en los resultados finales. 
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CAPITULO V. 

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 

 

CONCLUSIONES 

• La relación existente entre las disnatremias y la mortalidad en pacientes con 

traumatismo craneoencefálico es un tema de amplio interés por las repercusiones 

clínicas. A pesar de que los porcentajes de mortalidad varían entre estudios, se observa 

una tendencia clara hacia un aumento del riesgo de fallecer en pacientes con 

disnatremias. Esto remarca la importancia de monitorear y tratar adecuadamente los 

trastornos electrolíticos en estos pacientes. 

• La severidad del traumatismo craneoencefálico está íntimamente relacionada con la 

mortalidad, sustentado por diversos estudios, lo que proporciona la importancia de una 

evaluación constante y protocolaria de la escala de Glasgow para prever los resultados 

clínicos y dar una atención medica oportuna. 

• El mecanismo de lesión también influye en la mortalidad de los pacientes con 

traumatismo craneoencefálico, a pesar de que no exista una asociación estadísticamente 

significativa, existe factores que contribuyen a los resultados clínicos. De forma general, 

se debe de evaluar integralmente cada caso para optimizar resultados. 

 

RECOMENDACIONES 

• Se debe de realizar futuras investigaciones prospectivas en las que se aborden una mayor 

cantidad de pacientes para obtener resultados fiables que sean generalizados en las 

distintas áreas de cuidados intensivos del país. 

• El abordar a los pacientes con traumatismo craneoencefálico mediante protocolos 

estandarizados de nuestra población, permitirá disminuir la tasa de morbimortalidad 

conforme se establezca los factores de riesgo más incidentes. 
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