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RESUMEN 
 

 
“Asociación entre mortalidad e hipernatremia en traumatismo cráneo encefálico 
severo en pacientes que ingresan al servicio de Urgencias del Hospital General 
de Zona HGZ No. 50 Instituto Mexicano del Seguro Social en el periodo del año 

2021 al 2023” 
 

Autores: Jorge Enrique García Vázquez1, Edgar Muñoz Villagómez2 

1 Médico Residente de la Especialidad en Medicina de Urgencias. HGZ No. 50 IMSS 

2 Médico Especialista en Medicina de Urgencias. Profesor Adjunto Especialidad en Urgencias Médico 

Quirúrgicas. HGZ No. 50 IMSS 

 

Antecedentes. El traumatismo craneoencefálico se considera la cuarta causa de muerte 

en México con una incidencia aproximada de 38.8 casos por cada 100,000 habitantes. 

La hipernatremia se ha relacionado con mal pronóstico el traumatismo craneoencefálico 

severo, estas alteraciones se reportan en la literatura de hasta un 35%. 

Objetivo general: Establecer la asociación de la hipernatremia con la mortalidad 

intrahospitalaria en pacientes con traumatismo encefálico severo que ingresaron al 

servicio de urgencias adultos del Hospital General de Zona HGZ 50 en el periodo enero 

2021 a diciembre 2024. 

Metodología: Estudio casos y controles no pareado, incluyendo pacientes mayores de 

18 años, ambos géneros biológicos con diagnóstico de traumatismo encefálico severo 

contuso o penetrante que ingresaron al servicio de Urgencias del Hospital General de 

Zona HGZ No. 50 en el periodo enero 2021 y diciembre 2023.  

Resultados: Se analizaron un total de 64 pacientes, en los pacientes que fallecieron el 

Na sérico a las 96 horas de seguimiento fue superior en comparación con el grupo que 

egreso en el hospital (154 meq/L vs 144 meq/L, p=<0.001), el mejor punto de cohorte de 

hipernatremia que se determinó para predecir mortalidad en los pacientes con 

traumatismo craneoencefálico severo fue 148 meq/L (AUC 0.890, IC al 95% 0.801-0.980, 

sensibilidad 89%, especificidad 79%, VPP 75%, VPN 90%, LR + 4.1 y LR – 0.11);  

Conclusiones: La hipernatremia se asocia con la mortalidad intrahospitalaria en los 

pacientes con en pacientes con traumatismo encefálico severo en el Hospital General de 

Zona No. 50.  



7 

 

ÍNDICE 
         Página 

Resumen  ………………………………………………………………………….  6 
 
Índice  ………………..………………………………………..…………………… 7 
 
Lista de anexos  …………………………………………………………………..  8 
 
Lista de tablas  …………………….………………………………………….…..  9 
 
Lista de gráficos  …….……………………………………………………………. 10 
 
Lista de definiciones  …………….…………………………………………….....  11 
 
Agradecimientos  ………………………….………………………………………  12 
 
Antecedentes …………………………………………….….…………….………  13 
 
Justificación  ……………………………………………………...……………….  20 
 
Hipótesis  ……………………………………………………………..……………  23 
 
Objetivos  ………………………………………………………………..…….…..  24 
 
Material y métodos  ………………..……………………………..………………  25 
 
Análisis estadístico  …………………………………………………………........ 33 
 
Ética  …………………………………………………………………………….…. 34 
 
Resultados  ………………………………………………………………………..  37 
 
Discusión  ………………………………………………………………………….  45 
 
Limitaciones  y/o nuevas perspectivas de investigación  …………………….  48 
 
Conclusiones  ……………………………………………………………………..  49 
 
Bibliografía  ………………………………………………………………………..  52 
 

  



8 

 

ANEXOS 
 

      Página 
Anexo 1. Cronograma de actividades …………………………………………..  54 

Anexo 2. Hoja de recolección de datos …………………………………………  55 

 
 



9 

 

LISTA   DE   TABLAS 
 Página 

 
Tabla 1. Descripción general de la población. …………………………….        37 

Tabla 2. Comparación de la población entre aquellos que fallecierón y egresarón. 

…………………………………………………………………………………..         39 

Tabla 3. Capacidad pronostica del Na sérico con mortalidad en los pacientes con 

traumatismo craneoencefálico ………………………………………………         42 

Tabla 4. Análisis de regresión logística binaria. ………………………….          43 

 
  



10 

 

LISTA DE GRAFICOS 
Página 

Imagen 1. Frecuencia de las alteraciones tomográficas por la escala de Marshall 

…………………………………………………………………………………         38 

Imagen 2. Grafica de líneas continuas, evaluando la diferencia del Na sérico entre los 

pacientes que fallecieron y egresaron. …………………………………..          41 

Imagen 3. Grafica de Cajas y bigotes comparando la mediana del delta de Na a las 72 

horas en los pacientes que fallecieron 17 meq/L (9-23) y en los pacientes que egresaron 

8 meq/L (6-12, p= <0.001). ……………………………………………….           41 

Imagen 4. Curva ROC de Na sérico a las 72 horas de seguimiento con AUC 0.890 (IC al 

95% 0.801-0.980, p=<0001) y mejor punto de corte de 148 meq/L (I. Youden 0.672) 

……………………………………………………………………………….            42 

Imagen 5. Grafica de líneas continuas, evaluando la diferencia del Na sérico entre los 

pacientes que presentaron o no LRA. ………………………………….             44 

 
 

 



11 

 

LISTA DE DEFINICIONES 
 
 

Traumatismo craneoencefálico: una alteración en la función cerebral producida por 
una lesión física (impacto directo sobre el cráneo, aceleración desaceleración rápida, 
lesión penetrante, etc.), secundario por un intercambio de energía 
 
Hipernatremia: nivel de sodio sérico mayor de 145 mEq/L 
 
Mortalidad: tasa de muertes producidas en una población durante un tiempo dado.  
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ANTECEDENTES. 
 

TRAUMATISMO CRANEOENCEFÁLICO 

El traumatismo craneoencefálico grave se define como una alteración en la función 

cerebral producida por una lesión física (impacto directo sobre el cráneo, aceleración 

desaceleración rápida, lesión penetrante, etc.), secundario por un intercambio de 

energía. (1) 

Representa un importante problema de salud, y es una de las principales causas de 

morbi-mortalidad en pacientes que sufren traumatismos múltiples, afectando, nivel 

mundial, pacientes en edad productiva, además de una frecuente causa de mortalidad 

en pacientes menores de 40 años. (2) En todo el mundo tiene se considera como la 

principal causa de muerte y discapacidad en niños y adultos jóvenes. (3) Tiene una 

incidencia aproximada a nivel mundial de 50 millones de casos por año, y se considera 

que la mitad de la población mundial presentara un episodio de traumatismo 

craneoencefálico en su vida. (4) 

Algunas características demográficas que se han descrito en la literatura son que afecta 

a persona de 45 los, este padecimiento se presenta mayormente en pacientes de sexo 

masculino (hasta en un 80%), con escala de coma de Glasgow a su ingreso de 6 puntos, 

encontrando como mecanismo de lesión accidente automovilístico o caída. (5) 

En México se considera la cuarta causa de moralidad asociada a muertes violentas y 

accidentes con una incidencia aproximada de 38.8 casos por cada 100, 000 habitantes 

por año. Presenta una tasa de mortalidad de entre 30 y 70%. (2) Afecta principalmente 

a la población entre 15 a 45 años. (6) Dentro de las principales causas existen los 

accidentes de tránsito en un 75% aproximadamente, muchos de estos pacientes 

requieren atención en urgencias, tratamiento quirúrgico, manejo en la unidad de cuidados 

intensivos y rehabilitación. (6) 

Fisiopatológicamente se puede clasificar en dos tipos principales de lesiones: lesión 

primaria, lesión secundaria y lesión terciaria. La lesión primaria es producida por efecto 

biomecánico directas secundarias al traumatismo en el tejido cerebral, las cuales, ejercen 

diferentes cambios de energía a nivel cerebral produciendo las lesiones. (3) 



14 

 

La lesión secundaria son una serie de procesos tardíos y potencialmente reversibles, 

metabólicos, moleculares, inflamatorios e incluso vasculares, que activan una cascada 

que incrementa la liberación de aminoácidos excitotoxicos, por la despolarización de 

membrana, que activan receptores MNDA/AMPA, estimulando la producción de 

proteinasas, lipasas y endonucleasas que desencadenan la apoptosis o necrosis celular 

inmediata.  

Se produce la activación de estrés oxidativo, aumentando radicales libres de oxígeno, 

generando daño mitocondrial y del ADN. (7)  

La permeabilidad celular se ve alterada y también aumenta la entrada de calcio, 

activando peroxidasas lipídicas, proteasas y fosfolipasas, ocasionando disfunción en las 

mitocondrias de las células cerebrales, desencadenando procesos necróticos y 

apoptóticos. Estos cambios moleculares y celulares podrían conducir a desarrollo de 

edema cerebral citotóxico o vasogénico y autorregulación alterada, por lo que el volumen 

de contenido intracraneal crece debido a la dilatación vascular o acumulación de agua, 

o ambos. Provocando un aumento en la presión intracraneal. (8) Existe alteración en la 

barrera hematoencefálica directamente, con aumento de la permeabilidad que favorece 

el edema vasogénico formación y activación de un estado proinflamatorio. (8) 

  

La lesión terciaria es la manifestación más tardía de los daños progresivos de la lesión 

primaria y secundaria como necrosis, apoptosis y/o anoikis (muerte celular programada 

por desconexión) relacionada con aumento de la proteína FADD y caspasa 8 y 10. (7) 

Existe una disrupción en la barrera hematoencefálica lo que lleva a un edema 

vasogénico, después a un edema citogénico debido a la activación de canales iónicos 

que provocan la entrada de fluidos a la célula y posterior ocurre la apoptosis. (9)  Además, 

se producen alteraciones en las acuaporinas (AQP), canales selectivos de agua en la 

membrana plasmática, principalmente AQP 1, 4 y 9, contribuyen a la formación de 

edema. (10) 

La clasificación más utilizada y estudiada para el traumatismo craneoencefálico es la 

escala de coma de Glasgow. Esta escala valorar el nivel de conciencia en una 

determinada temporalidad, evaluando el estado de alerta y el estado cognoscitivo, tiene 
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una puntuación máxima de 15 puntos y una puntuación mínima de 3 puntos. Según la 

puntuación se clasifica en leve de 13 a 15 puntos, moderado de 9 a 12 puntos y Severo 

<8 puntos. Se evalúan todos los aspectos sistémicos, si se sospecha de un traumatismo 

craneoencefálico grave o moderados deberá realizar una tomografía axial computarizada 

cerebral. (7) La hiponatremia se ha asociado a peor resultado en la evaluación de la 

Escala de Coma de Glasgow. (11) 

Se debe de realizar una tomografía axial computarizada cerebral para poder clasificar 

con escalas como Marshall y Rotterdam por el tipo de lesión y poder determinar el 

tratamiento. (7) 

La prevalencia de alteraciones en el sodio en traumatismos craneoencefálicos 

moderados a severos es la hipernatremia, algunas causas relacionadas con 

hipernatremia son la deshidratación, sobre hidratación, y la diabetes insípida, que 

aumenta la mortalidad. (12) 

Dentro del tratamiento del traumatismo craneoencefálico se utiliza la terapia 

hiperosmolar para disminuir la presión intracraneal, por lo que se utilizan soluciones 

salinas hipertónicas (3%, 5%, 7%) para generar una concentración de sodio sérica de 

145-155 mEq/L. (13) 

Existen guías como el GHOST-CAP que utilizamos en traumatismo cerebral agudo en 

donde nos menciona que la concentración de sodio puede afectar el volumen cerebral, 

y se presenta alterado en pacientes con lesiones cerebrales por diferentes causas. La 

hiponatremia se asocia a peores resultados ya que puede presentar aumento del 

volumen cerebral y aumento de la presión intracraneal, por lo tanto, las terapias dirigidas 

y niveles de sodio de hasta 155 mE1/L puede ser tolerado en tales condiciones. (14) Se 

realizo un estudio cohorte retrospectivo en donde se incluyeron 231 pacientes con 

traumatismo craneoencefálico con escala de coma de Glasgow de <8 puntos admitidos 

en unidades dos unidades de cuidados neuro críticos del 2006-2012 en donde se 

administraron soluciones hipertónicas encontrando como conclusión que el uso de 

soluciones hiperosmolares no se relaciona a mortalidad hospitalaria en pacientes con 

traumatismo craneoencefálico. (15) 
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Otra articulo más reciente “THE MANTLE” que para tratar o minimizar el edema cerebral 

se debe de mantener un ligero estado hiperosmolar (Na 140-150 mEq/L) y evitar líquidos 

hipotónicos. (16) 

Se pueden presentar trastornos neuroendocrinos debido a alteraciones en el eje 

hipotálamo-hipófisis, que resultan en hiponatremia debido a padecimientos como cerebro 

perdedor de sal, o síndrome de secreción inadecuada de hormona antidiurética. (9) 

DISNATREMIAS 

El sodio es el principal catión del líquido extracelular, las concentraciones normales van 

de 135 a 145 mEq/L. (17) Las disnatremias son las alteraciones más comunes en el 

servicio de urgencias, siendo la hiponatremia la más común. Hipernatremia e 

hiponatremia causan daño cerebral principalmente en pacientes sin lesión cerebral y 

secundariamente a pacientes con diversas lesiones cerebrales primarias. 

Aproximadamente del 12% al 20% de los pacientes presentan algún grado de 

disnatremias al momento de su admisión. Hiper e hiponatremia severa se asocia a una 

importante morbimortalidad en los pacientes. (18) Es frecuente en pacientes que se 

encuentran hospitalizados, y lo consideramos como un factor de mal pronóstico y 

además un factor predictivo independiente de mortalidad en cualquier patología.  

 

La hipernatremia se define como un nivel de sodio sérico mayor de 145 mEq/L. El sodio 

es el principal ion extracelular, afecta directamente en la concentración de osmolaridad 

plasmática, cualquier cambio puede afectar el balance de aniones, cationes, la 

osmolaridad, afectando principalmente al sistema nervioso central. (18) 

La hipernatremia se encuentra en 6-9% de los pacientes en estado crítico, se ha asociado 

a mayor muerte y complicaciones, los pacientes con traumatismo craneoencefálico tiene 

alto riesgo de desarrollar hipernatremia por condiciones predisponentes como son 

deterioro del sensorio, alteración de la sed, diabetes insípida central, y aumento de las 

perdidas insensibles, además suelen tratase con soluciones hipertónicas como manitol 

o soluciones salina hipertónicas, con el din de reducir el edema cerebral y la presión 

intracraneal. (19) El mecanismo relacionado a la hiponatremia es complicado incluye 
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diferentes etiologías como la diabetes insípida central, terapia osmótica, carga 

iatrogénica de sodio, ingesta de líquidos insuficiente y perdida excesiva de líquidos. (20) 

En diferentes revisiones sistemáticas se ha observado que la hipernatremia en pacientes 

con traumatismo craneoencefálico puede estar asociada con mayor mortalidad. (21) 

La hipernatremia se considera como un predictor importante de mortalidad en las 

unidades de cuidados intensivos, acompañada de alcalosis metabólica y un aumento en 

el pH, en comparación con pacientes con hiponatremia. (22) 

La hipernatremia severa presenta un riesgo de mortalidad elevado, generalmente se 

produce por perdidas renales, perdidas de la sensación de sed o no ingesta de agua e 

insuficiente fluidoterapia. (23) 

El estudio del centro de trauma del Instituto de Ciencias Médicas de la Universidad de 

Banaras Hindú (Dey et al., 2021) que se llevó a cabo en el periodo de octubre 2014 a 

enero 2016 en pacientes con lesiones cerebral traumática, se estudiaron a 315 pacientes 

en un grupo etario de 15-65 años, analizaron las alteraciones electrolíticas más 

frecuentes encontrando que la hipernatremia era la alteración más común en un 27.3%, 

seguida de hipocalemia en un 21.58%. (24) 

Un estudio reciente que incluyo 1749 pacientes con traumatismo craneoencefálico 

(Wang et al., 2024) reporta un aumento en la mortalidad con un punto de corte de 144.1 

mmol/L a las 24 hrs de hasta un 25.3% (Odds ratio bruto = 3,32, intervalo de confianza 

del 95%: 2,37 ~ 4,64, p < 0,001). (25) 

Otro estudio analizo a 588 pacientes con traumatismo craneoencefálico grave (Vedantam 

y Cols.), detectando hipernatremia en la primera semana en 90 pacientes en el 79.3 % 

relacionando con mortalidad en 25.2 %, considerando la hipernatremia un predictor 

significativo independiente de mortalidad. (26) 

Un estudio que se llevó a cabo en el hospital de atención terciaria de la Universidad del 

Norte de Tailandia en pacientes entre 18 y 65 años que presentaron lesión cerebral 

traumática (Pin-On et al., 2018) se encontró que la hipernatremia aumentaba la 

probabilidad de muerte en las primeras 24 hrs. (27) 
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Dentro del tratamiento de la hipernatremia, en pacientes inestables, se debe de corregir 

en las siguientes 48 hrs para disminuir el riesgo de crisis convulsivas, daño cerebral 

permanente, o incluso la muerte. Se debe de disminuir de 8 a 15 mEq en un periodo de 

8 hrs. Se pueden utilizar soluciones isotónicas por que se considera hipotónica en 

comparación con la tonicidad del paciente. (18) 

Dentro del manejo neuro crítico, se utilizan soluciones hipertónicas para obtener como 

resultado la disminución de la presión intracraneal, la hipernatremia es su principal 

evento adverso. (23) 

Otra complicación es el síndrome de desmielinización osmótica, un síndrome iatrogénico 

irreversible por la rápida corrección en el sodio sérico a más de 10 a 12 mEq/L en un 

periodo de 24 hrs, por lo tanto, al momento de tratar una hiponatremia se debe de llevar 

un control estrecho en cuanto a la reposición de fluidos con concentraciones altas de 

sodio, además de tomar controles de sodio sérico para evitar alguna complicación. 

También se puede presentar en la hipernatremia, principalmente en las hipernatremias 

crónicas, causando desmielinización de las fibras del tallo cerebral condicionando a una 

condición llamado síndrome de desmielinización pontina central. (18) 

El síndrome desmielinizante es una complicación temida en la corrección excesiva o 

demasiado rápida del sodio sérico en pacientes con hiponatremia, y puede ocurrir 

cuando se utilizan grandes dosis de solución salina hipertónica o más de una estrategia 

en el tratamiento. (28) 

Otras complicaciones son la sobrecarga de volumen por una excesiva administración de 

líquidos especialmente en pacientes con compromiso en la función cardiaca o renal. (18) 

La corrección de las disnatremias también puede condicionar a alteraciones de otros 

electrolitos como el potasio y el magnesio, con riesgo de incrementar el riesgo de 

arritmias, anormalidades neuromusculares y otras alteraciones. (18) Los diferentes 

tratamientos deben seleccionarse dependiendo de la causa, subtipo y gravedad de la 

hipernatremia. (20) 

La prevalencia reportada de hipernatremia en pacientes con traumatismo 

craneoencefálico es de hasta 35%. Afecta la función del sistema nervioso, endocrino, 
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circulatorio, inmunológico, y otros sistemas, aumentando el costo de hospitalización, días 

de estancia hospitalaria y mortalidad. (18)  

Las disnatremias son las alteraciones que se presentan más comúnmente y se asocian 

frecuentemente a resultados desfavorables en paciente hospitalizados, frecuentemente 

se asocia a falta de reconocimiento oportuno, por diferentes manifestaciones que 

presentan los pacientes en estado crítico, lo que retrasa su tratamiento oportuno. (17) 

También se ha identificado que la hiponatremia en la admisión hospitalaria es un factor 

de riesgo que incrementa la mortalidad en pacientes con traumatismo craneoencefálico. 

(29) 

Algunos de los factores de riesgo para el desarrollo de disnatremias y provocar diuresis 

osmótica, fueron la hiperglicemia y el uso de manitol, provocando perdida de agua libre, 

uso de soluciones hipertónicas bicarbonato de sodio y diuréticos, así como reporte de 

lesión renal aguda. (29) 

La estancia en unidades de cuidados intensivos es mayor en pacientes con alteraciones 

del sodio, la hipernatremia se ha asociado a estancias más prolongadas. (29) Los 

pacientes con hipernatremia a su ingreso se han relacionado con incremento en la 

puntuación de la escala de APACHE II, más baja puntuación en la Escala de Coma de 

Glasgow, mayor incidencia de neumonía, mayor estancia en las unidades de cuidados 

intensivos y más días de ventilación mecánica. (22) 

La hipernatremia postraumática es común y se asocia a consecuencias graves en 

pacientes con traumatismo craneoencefálico, por lo tanto, es importante contar con un 

control y tratamiento adecuado. (30) Si de identifica y trata oportunamente no se 

relaciona con una estancia hospitalaria prolongada ni con mortalidad elevada. (30) 
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JUSTIFICACIÓN. 

El traumatismo encefálico severo es una de las principales patologías de ingreso a los 

servicios de urgencias médicas, así como una de las principales causas de muerte y 

discapacidad en la población joven, provocando una perdida en el número de población 

económicamente activa y generando mayores costos en los sistemas de salud.  A pesar 

de los múltiples avances en la literatura sobre el manejo del traumatismo encefálico 

severo, la mortalidad sigue siendo elevada y varía en la literatura entre el 17 al 33% en 

países en vías de desarrollo, con tasa de mortalidad general descritas de 1.2 a 3 por 

cada 100 personas observadas al día; por lo tanto, la mortalidad en el estadio más severo 

es 1.8 veces mayor al leve o moderado; al momento, se han identificado factores 

pronósticos en la sobrevida como: escala de coma de Glasgow inicial, cambios pupilares 

iniciales (anisocoria o midriasis); factores imagenológicos como la severidad de la lesión 

tomografía y el índice de severidad de lesiones (ISS). Sin embargo, en reciente literatura 

se ha demostrado que la presencia de hipernatremia (mayor de 150 meq/dl) en los 

primeros 7 días posteriores al ingreso hospitalario es un factor de riesgo de mortalidad 

en estos pacientes. El traumatismo encefálico severo es una patología muy prevalente 

en nuestra unidad que implica manejo clínico y quirúrgico por múltiples servicios 

(urgencias médicas, neurocirugía, terapia intensiva); así mismo, la hipernatremia es una 

complicación muy frecuente en esta patología  por diferentes causas, una de las más 

importantes es el relacionado con el manejo para la hipertensión intracraneal,  

actualmente lo más descrito en las múltiples guías son las soluciones hipertónicas 

(salinas al 3%, 5% y 7%). Sin embargo, existe poca evidencia en población mexicana 

identificando la asociación de las alteraciones electrolíticas en específico la 

hipernatremia con el traumatismo encefálico severo con la mortalidad intrahospitalaria. 

Las ventajas de identificar un marcador de bajo costo y de fácil acceso en la mayoría de 

las unidades hospitalarias mexicanas, permitiría generar conocimiento y cambiar pautas 

en la decisión de la terapéutica en nuestra unidad y otras unidades médicas sobre los 

pacientes con este tipo de traumatismo que continua con una alta mortalidad 

intrahospitalaria.  
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

Se define traumatismo encefálico a toda alteración en la función cerebral u otra causada 

por una fuerza externa, la cual puede consistir en un impacto directo sobre el cráneo, 

aceleración o desaceleración rápida, penetración de un objeto (arma de fuego) u ondas 

de choque de una explosión, con la presencia de al menos uno de los siguientes 

elementos: alteración de conciencia, cambios neurológicos o neurofisiológicos, 

diagnóstico de fractura craneal o lesiones intracraneanas y ocurrencia de muerte como 

resultado final del trauma. Se reporta una incidencia a nivel mundial de 50 millones de 

personas al año que sufren algún tipo de traumatismo encefálico; en México, se ha 

descrito una tasa de incidencia  de 38.8 casos por cada 100 mil habitantes al año y es la 

cuarta causa de muerte asociada a  evento violento y accidentes, afectando 

principalmente a adultos jóvenes en edad productiva (28 a 54 años), así mismo, los 

pacientes que sobreviven presentan múltiples complicaciones funcionales (2.5 a 3 

millones de personas quedan con alguna discapacidad moderada o severa); por 

consiguiente, el traumatismo encefálico  representa un problema de salud que genera 

altos costos (directos e indirectos en EUA de 76.5 billones de dólares). Una de las 

principales complicaciones asociadas al traumatismo encefálico severo es la presencia 

de edema cerebral e hipertensión intracraneal que conllevan a síndromes de herniación 

cerebral, caída de la perfusión cerebral y finalmente muerte celular del sistema nervioso 

central; por lo tanto, las piedras angulares en el tratamiento están encaminadas al 

manejo de esta complicación; el uso de soluciones hipertónicas es actualmente, el 

tratamiento más utilizado, sin embargo, al ser soluciones con alto aporte de sodio y cloro 

conllevan a alteraciones electrolíticas como la presencia de hipernatremia e 

hipercloremia. En previos estudios, las alteraciones electrolíticas como la hipernatremia 

en el traumatismo encefálico severo se han relacionado con mayores días de ventilación 

mecánica, días en terapia de terapia intensiva, lesión renal aguda, así como aumento en 

la mortalidad, en el estudio de Vendantam y Cols (26) la hipernatremia en los primeros 

siete días posterior al ingreso intrahospitalario definida como mayor de 150 meq/dl fue 

un factor independiente de mortalidad (HR 4.4 a 8.4, p=<0.001).  En nuestro hospital el 

traumatismo encefálico severo es una de las principales causas de ingreso de pacientes 
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adultos jóvenes a los servicios de urgencias adultos, por lo tanto, el poder identificar si, 

una de las principales complicaciones derivadas del manejo de este tipo de pacientes 

tiene asociación con mortalidad intrahospitalaria, seria de utilidad para identificar nuevas 

pautas en el tratamiento de los pacientes con traumatismo encefálico severo. 

 
 

 

 

PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN. 

 

 

¿Cuál es la asociación entre mortalidad e hipernatremia en traumatismo cráneo 

encefálico severo en pacientes que ingresan al servicio de Urgencias del Hospital 

General de Zona HGZ No? 50 Instituto Mexicano del Seguro Social en el periodo del año 

2021 al 2023? 
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HIPÓTESIS. 

 

Hipótesis nula:  

La hipernatremia no tiene asociación con la mortalidad intrahospitalaria en pacientes con 

traumatismo encefálico severo que ingresaron al servicio de urgencias adultos del 

Hospital General de Zona HGZ 50 en el periodo enero 2021 a diciembre 2023. 

 

Hipótesis Alterna:  

La hipernatremia tiene asociación con la mortalidad intrahospitalaria en pacientes con 

traumatismo encefálico severo que ingresaron al servicio de urgencias adultos del 

Hospital General de Zona HGZ 50 en el periodo enero 2021 a diciembre 2023. 
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OBJETIVO GENERAL. 

 

Establecer la asociación de la hipernatremia con la mortalidad intrahospitalaria en 

pacientes con traumatismo encefálico severo que ingresaron al servicio de urgencias 

adultos del Hospital General de Zona HGZ 50 en el periodo enero 2021 a diciembre 

2023 

 

 

 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

 

- Establecer el mejor punto de corte de la hipernatremia en mortalidad 

intrahospitalaria en pacientes con traumatismo encefálico severo que ingresaron 

al servicio de urgencias del Hospital General de Zona HGZ 50. 

- Describir la diferencia en el género en los pacientes con traumatismo encefálico 

severo que fallecieron en su estancia intrahospitalaria en el periodo enero 2021 a 

diciembre 2023. 

- Identificar la prevalencia de lesión renal aguda entre los pacientes que 

presentaron hipernatremia con traumatismo encefálico severo que ingresaron al 

servicio de urgencias del Hospital General de Zona HGZ 50. 

- Establecer la correlación de las escalas pronosticas en mortalidad (SOFA, 

APACHE II) con el sodio sérico en los pacientes que presentaron hipernatremia 

con traumatismo encefálico severo que ingresaron al servicio de urgencias del 

hospital general de zona HGZ 50. 
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MATERIAL Y MÉTODOS. 

 

Tipo de Estudio:  

Observacional, longitudinal, retrospectivo, analítico y comparativo (Cohorte 

retrospectiva). 

 

Diseño de Estudio:  

Casos y controles no pareado 

 

Inicio y termino del estudio: 

Inicio: Desde el momento de aprobación  

Termino: febrero 2025 

 

Universo de estudio:  

Pacientes hospitalizados en el HGZ No. 50 del IMSS de San Luís Potosí en el periodo 

enero 2021 a diciembre 2023 

 

Población de estudio:  

Pacientes ambos géneros biológicos, mayores de 18 años con diagnóstico de 

traumatismo encefálico severo que ingresaron al servicio de urgencias en el HGZ No. 50 

del IMSS de San Luis Potosí en el periodo enero 2021 a diciembre 2023 

 
 

a) Criterios de inclusión: 

• Expedientes de pacientes mayores de 18 años. 

• Expedientes de pacientes ambos géneros biológicos  

• Expedientes de pacientes con diagnostico traumatismo encefálico severo (escala 

de Glasgow igual o menor de 8 puntos) que ingresen al servicio de urgencias en 

el HGZ No. 50 del IMSS de San Luis Potosí. 

• Expedientes de pacientes con traumatismo encefálico severo contuso o 

penetrante. 
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• Expediente de pacientes con traumatismo encefálico severo que tengan menos 

de 48 horas desde la lesión inicial. 

• Expedientes de pacientes que cuenten con toma de sodio sérico al ingreso, a las 

24 horas y a las 72 horas. 

Criterios de exclusión: 

• Expedientes de pacientes embarazadas.  

• Expedientes de pacientes con enfermedad renal crónica con o sin tratamiento de 

sustitución renal. 

• Expedientes de pacientes con trasplante renal. 

• Expedientes de pacientes con nefropatías conocidas (inmunológicas o acidosis 

tubular renal) 

• Expedientes de pacientes con enfermedades crónicas que utilicen diurético de 

ASA (cirrosis hepática e insuficiencia cardiaca crónica). 

• Expedientes de pacientes con enfermedades endocrinológicas conocidas (hipo o 

hipertiroidismo, insuficiencia suprarrenal o enfermedad de Cushing). 

• Expedientes de pacientes que fallezcan en las primeras 48 horas desde el ingreso 

a los servicios de urgencias médicas adultos. 

Criterios de eliminación:  

• Sin criterios de eliminación 
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Tamaño de la muestra 

El muestreo del estudio será no probabilístico por casos consecutivos; para el tamaño 

de muestra se tomaron los datos del estudio de E. Picetti, (39) en el cual reportó a la 

hipernatremia con un OR 2.15 (IC al 95% 1.28-3.59) para mortalidad en los pacientes 

con traumatismo encefálico severo, por lo que se toma un mínimo de OR esperado de 

3.0, con una hipótesis de una cola (0.5), una confianza de 95% (alfa 0.05) y poder del 

80% (beta 0.20), se utiliza programa estadístico G. Power versión 3 con un cálculo de 

muestra de 32 pacientes por grupo para un total de 64 pacientes para poner a prueba la 

hipótesis del estudio. 
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VARIABLES 
 

NOMBRE DE LA 

VARIABLE 

TIPO DE 

VARIABLE 

ESCALA DE 

MEDICION 

INTERRELACI

ÓN 

DEF. CONCEPTUAL DEF. OPERATIVA VALORES DE 

LAS VARIABLES 

Defunción Cualitativa Nominal 

dicotómica 

Independient

e 

Desaparición permanente de 

todo signo de vida, 

cualquiera que fuere el 

tiempo transcurrido desde el 

nacimiento con vida 

 

Ausencia irreversible 

de los signos vitales 

y trazo 

electrocardiográfico 

diagnosticado por un 

médico calificado  

1: defunción 

2: egreso 

Hipernatremia cualitativa Nominal 

dicotómica 

dependiente La hipernatremia es un 

trastorno hidroelectrolítico 

que se caracteriza por una 

concentración alta de sodio 

en la sangre, superior a 145 

mEq/L. Es causada por un 

desequilibrio del balance 

hídrico 

 

Niveles de sodio 

sérico mayor de 150 

meq/dl durante las 

mediciones en los 3 

días desde su 

ingreso a urgencias 

adultos 

1: mayor de 150 

2: menor de 150 

Genero biológico Cualitativa nominal 

dicotómica 

dependiente El género biológico es el 

conjunto de características 

biológicas que determinan si 

una persona es hembra o 

macho. Se asigna al nacer a 

partir de factores como los 

cromosomas, los genitales, 

los niveles hormonales y los 

órganos reproductores. 

Genero dado por las 

características 

fenotípicas y 

genotípicas de cada 

paciente dado al 

momento del ingreso  

1=HOMBRE  

2= MUJER 

Edad Cuantitativa  De razón dependiente La Organización Mundial de 

la Salud (OMS) define la 

edad como un concepto 

lineal que implica cambios 

continuos en las personas. 

La edad es el lapso que 

transcurre desde el 

nacimiento hasta un 

momento de referencia 

Se define como años 

transcurridos desde 

su nacimiento hasta 

el momento de la 

valoración inicial, se 

tomará de registros 

oficiales 

        años 

Peso Cuantitativa Continua dependiente El peso corporal es la 

medida de la masa de una 

persona, o la fuerza 

gravitatoria que se ejerce 

sobre ella. 

Se define como peso 

a la medida en kg 

del paciente dado 

por una báscula 

calibrada anexada a 

las camas de los 

pacientes 

Kilogramos 

Talla Cuantitativa Continua dependiente La talla corporal, también 

conocida como estatura, es 

la medida de la altura de 

una persona desde la 

coronilla de la cabeza hasta 

La talla se define 

como la medida 

dada desde la 

coronilla hasta los 

talones por una cinta 

metros 
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los talones, en posición 

vertical y de pie. 

métrica dada en 

metros 

IMC Cuantitativa Continua dependiente El índice de masa corporal 

(IMC) es un número que se 

calcula dividiendo el peso de 

una persona en kilogramos 

entre el cuadrado de su 

estatura en metros. Se 

utiliza para evaluar el peso 

de una persona y determinar 

si es saludable o si puede 

llevar a problemas de salud 

Se define al índice 

de masa corporal 

como la resultante 

de la división del 

peso en kg entre la 

talla al cuadrado 

Kg/m2 

Tipo de 

traumatismo 

encefálico  

Cualitativa Dicotómica 

nominal 

dependiente una lesión que se produce 

cuando el cráneo es 

afectado por una fuerza 

externa, lo que puede dañar 

el encéfalo o la médula 

espinal establecido por el 

objeto de lesión (contuso o 

penetrante) 

De acuerdo con el 

mecanismo de lesión 

dado por un objetivo 

contuso o un objetivo 

penetrante (punzo 

cortante o proyectil 

de arma de fuego 

1: contuso 

2: penetrante 

Dosis acumulada 

de solución 

hipertónica 

Cuantitativa Continua dependiente La dosis acumulada de una 

solución hipertónica es la 

resultante del promedio de 

una solución que tiene una 

mayor concentración de 

solutos que otra solución, o 

que tiene una mayor presión 

osmótica que una solución 

de referencia entre los días 

de administración de la 

solución comentada. 

Dosis total de las 

soluciones 

hipertónicas (3%, 5% 

o 7%) usadas en los 

primeros 3 días 

posterior al ingreso a 

urgencias adultos 

 

ml/kg peso 

Escala Marshall 

modificada 

Cualitativa Ordinal dependiente La escala de Marshall es 

una herramienta que se 

utiliza en la neuroradiología 

de urgencia para evaluar a 

pacientes con traumatismo 

craneoencefálico (TCE). 

Esta escala clasifica a los 

pacientes en seis grupos, en 

función de los hallazgos de 

la tomografía computarizada 

(TC) en la fase aguda del 

trauma. 

Escala tomográfica 

dada por la 

presencia de lesión 

ocupativas mayores 

o menos de 25 cc, 

desviación de la 

línea media y 

alteración en las 

cisternas de la base 

1: I 

2: II 

3: III 

4: IV 

5: V 

6: VI 

Lesión Renal 

aguda 

Cualitativa Dicotómica 

nominal 

dependiente La lesión renal aguda es la 

disminución rápida de la 

función renal en días o 

semanas que causa la 

acumulación de productos 

nitrogenados en la sangre 

Presencia de 

alteraciones en los 

niveles de creatinina 

sérica (0.4 o más de 

1.5 veces la basal) y 

uresis (menor de 0.5 

 

1: presento LRA 

2: no presento LRA 
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(azoemia) con o sin 

reducción de la diuresis. A 

menudo se produce por una 

perfusión renal inadecuada 

debida a un traumatismo 

grave. 

ml/kg/hr en 6 horas) 

en los primeros 7 

días desde el insulto 

inicial, el diagnostico 

dado por las guías 

de KDIGO 2012. 

Días de estancia 

hospitalaria. 

Cuantitativa  De razón Dependiente La estancia hospitalaria es 

el tiempo que un paciente 

permanece en un hospital o 

clínica, desde su ingreso 

hasta que recibe el alta. La 

estancia hospitalaria puede 

terminar por diferentes 

motivos, como: Regreso al 

domicilio, Traslado a otro 

centro asistencial, 

Fallecimiento, Alta voluntaria 

Número de días de 

estancia en los 

servicios médicos 

dado desde el 

ingreso a urgencias 

adultos hasta el 

momento de su 

egreso 

 

Días 

Días de ventilación 

mecánica 

Cuantitativa  De razón  

Dependiente 

 Son los días desde el inicio 

de la ventilación mecánica 

(VM), el cual es un 

procedimiento de respiración 

artificial que se realiza con 

un aparato mecánico para 

ayudar o sustituir la función 

respiratoria de una persona. 

Hasta el momento de la 

suspensión de la ventilación 

mecánica y retiro del tubo 

endotraqueal 

Es el número de los 

días que transcurren 

desde el momento 

que se lleva a cabo 

la intubación 

orotraqueal y 

conexión a la 

ventilación mecánica 

hasta el momento de 

la descontinuación 

de la VM y retiro del 

tubo endotraqueal 

 

Días 
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DESCRIPCIÓN DEL INSTRUMENTO. 
 
 

Posterior a la aceptación por los comités locales de investigación y ética en 

investigación, y que cumplan con todos los criterios de selección previamente 

establecidos, se tomara la información de la siguiente manera: 

1. Se captará de la base de datos hospitalaria (poner el nombre) a todo paciente con 

diagnóstico de traumatismo encefálico severo: de acuerdo con la OMS al evento 

que provoque alteraciones estructurales o funcionales del cerebro dado por una 

fuerza externa y que tenga una escala de coma de Glasgow igual o menor de 8 

puntos. 

2. Se tomará definirá 2 grupos de pacientes: grupo casos aquellos que fallecieron en 

su estancia hospitalaria y grupo controles aquellos que egresaron de la atención 

hospitalaria. 

3. En los dos grupos de pacientes se tomarán los siguientes datos: 

3.1. Se tomará los niveles séricos de Na (sodio) sérico dado por una química 

sanguínea obtenidos en todos los pacientes en su atención hospitalaria, al 

momento del ingreso al servicio de urgencias adultos, a las 24 horas, 48 

horas, 72 horas y 96 horas de atención. 

3.2. Tanto en grupo casos como en grupo controles se dará dos grupos, 

aquellos que presentaron hipernatremia y los que no presentaron 

hipernatremia. 

3.2.1. La hipernatremia se definirá como sodio sérico mayor de 145 meq/dl en 

cualquiera de las mediciones previamente descritas. 

3.2.2. Así mismo, se obtendrá la dosis acumulada de las soluciones 

hipertónicas (S.S al 3%, 5% y 7%) durante los 3 días de medición de 

sodio con la formula: mililitros totales de la solución hipertónica / peso 

en kg 

3.3. Se recabarán datos como: tipo de traumatismo encefálico, escala Marshall, 

escala de Rotterdam, presencia o no lesión renal aguda dado por los 

criterios de las guías KDIGO del 2012, si presentaron o no evento 

quirúrgico durante la hospitalización de los pacientes. 
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4. Todos los datos serán captados en hojas de recolección y se vaciarán en 

computadora personal en programa Microsoft Excel 2016.  
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ANÁLISIS ESTADÍSTICO. 

 

Los datos se captarán en computadora personal en programa Microsoft Excel 2016, y el 

análisis estadístico se realizará en programa IBM SPSS versión 26. Se presentarán las 

variables cualitativas como número y porcentaje, la mortalidad del estudio se presentara 

como tasa de mortalidad general y tasas de mortalidad específica para el género y para 

grupo etario; la prevalencia de lesión renal aguda se presentará como porcentaje con 

intervalo de confianza al 95%; las variables cuantitativas se presentarán con medidas de 

tendencia central (media o medianas) y medidas de dispersión (desviación estándar o 

rangos intercuartiles) de acuerdo con la normalidad de los datos dado por curtosis, 

asimetría y prueba de Jarque-Bera. 

 Para la estadística inferencial del objetivo general del estudio se establecerá la 

diferencia en el sodio sérico entre los pacientes que fallecieron durante la estancia 

hospitalaria y los que egresaron con prueba t de Student o U de Mann Whitney de 

acuerdo con la normalidad; para establecer la asociación de la hipernatremia con la 

mortalidad en pacientes con traumatismo encefálico severo, se realizara en dos pasos: 

1) análisis bivariable con prueba de regresión logística  bivariada para obtener Odds 

Ratio con intervalo de confianza al 95% (OR con IC al 95%) y 2) regresión logística 

binaria multivariable con las variables que tuvieron diferencia entre los grupos de 

mortalidad y egreso obteniendo OR (IC al 95%). 

Para la estadística inferencial de los objetivos específicos, se realizara análisis CURVA 

ROC al sodio sérico cuantitativo para establecer el área bajo la curva con intervalo de 

confianza al 95% (AUC con IC al 95%) y establecer el mejor punto de corte con índice 

de youden (sensibilidad/1-especificidad), además, se evaluara la correlación de las 

escalas pronosticas al ingreso (APACHE II y SOFA) con el sodio sérico a las 72 horas 

con prueba de correlación de Spearman al ser una variable cuasi cuantitativa y una 

variable cuantitativa. 

Para el presente estudio se establecerá significancia estadística a toda p≤0.05. 
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ASPECTOS ÉTICOS. 

 

• De acuerdo con el artículo 17 de la Ley General de Salud en materia de 

Investigación para la Salud (31) el presente estudio se clasifica como una investigación 

sin riesgo, ya que se no se realiza ninguna intervención, además que no se evalúa 

pacientes, si no, se recaban datos de los expedientes de pacientes con diagnóstico de 

traumatismo encefálico severo.  

• El presente estudio no se realizará en población vulnerable: menor de edad, 

embarazadas o grupos subordinados. 

• Los procedimientos que se realizaran durante el presente estudio están de 

acuerdo con las normas éticas dadas por la Ley General de Salud en Materia de 

Investigación para la Salud y con la declaración de Helsinki y sus enmiendas (32), así 

como con los códigos (Núremberg, etc.) y normas internacionales vigentes para las 

buenas prácticas clínicas, La declaración de Helsinki en su apartado de consentimiento 

informado para la investigación médica en que se utilice material o datos humanos 

identificables, como la investigación sobre material o datos contenidos en bio bancos o 

depósitos similares, el médico debe pedir el consentimiento informado para la 

recolección, almacenamiento y reutilización. La investigación sólo puede ser realizada 

después de ser considerada y aprobada por un comité de ética de investigación.  Por tal 

razón este protocolo se somete a la aprobación del comité de ética de la Dirección de 

Educación e Investigación en Salud 

• El presente estudio al ser una investigación de riesgo 1 se anexa la carta de 

consentimiento de uso de datos y la carta de confidencialidad para los protocolos de 

investigación, por la naturaleza del estudio implica el uso de datos dado por expedientes. 

• El beneficio que aporta el tener un marcador como la hipernatremia que tenga la 

capacidad de poder establecer asociación con incremento en la mortalidad 

intrahospitalaria en los pacientes con traumatismo encefálico permitirá divulgar evidencia 

para modificar las pautas en el tratamiento de estos pacientes. 

• La confidencialidad de los datos personales de los pacientes será protegida en 

todo momento, ya que la base de datos será codificada de tal manera que no se pueda 

acceder al nombre, numero de seguridad social o cualquier otro dato de identificación 
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personal, además, las muestras sanguíneas con las que se identificara el lactato 

(cerebral y yugular) serán desechadas al momento de tener los resultados. 

• Se seleccionará para el estudio a todo paciente (masculino o femenino) que 

cumpla la definición de Traumatismo encefálico severo y todos los criterios de inclusión, 

no habrá distinción por cuestión social, económica, de etnia o género. 

• En todo momento se respetará la seguridad, bienestar y autonomía de los 

pacientes de acuerdo con los principios contenidos en el Código de Núremberg (33), 

Declaración de Helsinki (con su enmienda), en el informe de Belmont, y en el código de 

reglamentos federales de Estados Unidos. 
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RECURSOS 
 

Material:  
a. Recursos humanos 

La recopilación de datos se realizará por el residente para la formación de la base de 

datos en el programa de Microsoft Excel y realización de un análisis estadístico. 

 

La supervisión de la investigación y el análisis será llevada a cabo por el asesor de este 

protocolo de estudio 

 

b. Recursos materiales 

Expediente clínico completo y legible 

Computadora, impresora y software estadístico 

Artículos de papelería 

c. Recursos financieros 

Los gastos derivados de la realización del presente estudio serán cubiertos en su 

totalidad por los investigadores 
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RESULTADOS. 

 

 

Se capto un total de 64 pacientes durante el periodo de 3 años que cumplieron con todos 

los criterios de selección. En la población general, el 80% fue del género masculino con 

una mediana (q1-q3) de 34 años (24-53 años) y una media (±DE) de IMC de 27.04 kg/m2 

(±2.53 kg/m2). Al ingreso al servicio de urgencias adultos se obtuvo 28 puntos (25-50) 

en la escala de índice de severidad de lesión, 13 puntos (11-22) en la escala APACHE II 

y 9 puntos (8-11) en la escala de SOFA. En la valoración neurológica inicial, el 52% 

presento anisocoria y una escala de Glasgow de 7 puntos (4-8); el 50% tuvo escala 

tomográfica Marshal II y escala de Rotterdam de 2 puntos (2-3 puntos, imagen 1). 

Durante la evolución hospitalaria el 64% ingresó a la unidad de cuidados intensivos, el 

52% presento lesión renal aguda y el 42% de los pacientes fallecieron durante la estancia 

hospitalaria, todos los datos generales se encuentran en la tabla 1. 

 

Tabla 1. Descripción general de la población. 
 

N=64 

Masculino, n (%) 51 (80) 

Femenino, n (%) 13 (20) 

Edad, años 34 (24-53) 

Peso, kg 76 (±7.9) 

Talla, m 1.68 (±0.03) 

IMC, kg/m2 27.04 (±2.53) 

Obesidad, n (%) 14 (22) 

Escala de severidad de lesión, puntos 28 (25-50) 

Escala de SOFA, puntos 9 (8-11) 

Escala APACHE, puntos 13 (11-22) 

Escala de Glasgow inicial, puntos 7 (4-8) 

TCE contuso, n (%) 61 (95) 

TCE penetrante, n (%) 3 (5) 

Anisocoria al ingreso, n (%) 33 (52) 
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Hipotensión al ingreso, n (%) 29 (45) 

Hipoxemia al ingreso, n (%) 30 (47) 

Solución hipertónica, n (%) 19 (30) 

Sodio sérico al ingreso, meq/L 142 (±6.8) 

Procedimiento neuroquirúrgico, n (%) 17 (27) 

Ingreso a la UCI, n (%) 41 (64) 

Lesión renal aguda, n (%) 33 (52) 

Días de estancia hospitalaria. 12 (9-19) 

Defunción, n (%) 27 (42) 

Se describe como media (±DE), mediana (q1-q3), numero (n) y porcentaje (%), unidad de cuidados intensivos (UCI), 

traumatismo craneoencefálico (TCE), kilogramos (Kg), metros (m). 

 

 

 

 

Imagen 1. Frecuencia de las alteraciones tomográficas por la escala de Marshall. 

 

 

 



39 

 

 

Se divide la población para su análisis entre los pacientes que fallecieron (n=27) y los 

que egresaron del hospital (n=37). No se encontraron diferencias en el género, peso, 

talla, IMC o en la frecuencia de obesidad; los pacientes que fallecieron tuvieron una 

mayor edad en comparación con los pacientes que egresaron (40 vs 29 años p=0.002), 

mayor puntaje en la escala ISS y APACHE II, así mismo, se presentó más frecuente 

hipotensión, hipoxemia, menor puntaje en la escala de Glasgow inicial y mayor aporte de 

soluciones hipertónicas (p=0.006, OR 4.78 IC al 95% 1.51-15.22, Tabla 2). 

 

Tabla 2. Comparación de la población entre aquellos que fallecierón y egresarón. 

 
Defunción, 

n=27 

Egreso, 

n =37 
p 

Masculino, n (%) 21 (78) 30 (81) 0.746¥ 

Femenino, n (%) 6 (22) 7 (19) 0.746¥ 

Edad, años 40 (27-55) 29 (23-53) 0.002∞ 

Peso, kg 75.2 (±8.3) 76.5 (±7.6) 0.500& 

Talla, m 1.67 (±0.04) 1.68 (±0.02) 0.369& 

IMC, kg/m2 26.8 (±2.5) 27.1 (±2.6) 0.817& 

Obesidad, n (%) 6 (22) 8 (22) 0.954¥ 

Escala de severidad de lesión, 

puntos 

75 (27-75) 25 (24-33) <0.001∞ 

Escala de SOFA, puntos 9 (8-11) 9 (8-10) 0.363∞ 

Escala APACHE, puntos 17 (13-22.5) 13 (11-21) 0.036∞ 

Escala de Glasgow inicial, puntos 4 (3-7) 7 (6-8) 0.007∞ 

TCE contuso, n (%) 25 (93) 36 (97) 0.379¥ 

TCE penetrante, n (%) 2 (7) 1 (3) 0.379¥ 

Anisocoria al ingreso, n (%) 21 (78) 12 (32) <0.001¥ 

Hipotensión al ingreso, n (%) 18 (67) 11 (30) 0.003¥ 

Hipoxemia al ingreso, n (%) 21 (78) 9 (24) <0.001¥ 

Solución hipertónica, n (%) 13 (48) 6 (16) 0.006¥ 
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Sodio al ingreso, meq/L 144 (±7.7) 140 (±5.5) 0.078& 

Sodio a las 24 horas, meq/L 155 (±12.2) 142 (±5.5) <0.001& 

Sodio a las 48 horas, meq/L 157 (±9.5) 143 (±6.8) <0.001& 

Sodio a las 72 horas, meq/L 158 (±9.9) 144 (±6) <0.001& 

Sodio a las 96 horas, meq/L 157 (±9.9) 144 (±6) <0.001& 

Procedimiento neuroquirúrgico, n (%) 7 (26) 10 (37) 0.922¥ 

Ingreso a la UCI, n (%) 12 (44) 29 (78) 0.005¥ 

Lesión renal aguda, n (%) 20 (74) 13 (48) 0.012¥ 

Días de estancia hospitalaria. 8 (5-12) 15 (11-23) <0.001∞ 

Se describe como media (±DE), mediana (q1-q3), numero (n) y porcentaje (%), unidad de cuidados intensivos (UCI), 

traumatismo craneoencefálico (TCE), kilogramos (Kg), metros (m). ¥ Prueba Chi cuadrada, ∞ Prueba U de Mann 

Whitney, & T de Student,  

 

En respuesta al objetivo principal del estudio, se encontró que el sodio sérico fue 

elevándose de forma exponencial a partir de las 24 horas de seguimiento en los 

pacientes que fallecieron en comparación con los pacientes que egresaron (Tabla 2, 

Imagen 2), esta diferencia fue más notoria a las 72 horas con un delta de sodio de 17 

meq/L (p= <0.001, Imagen 3). Así mismo, se identificó que la hipernatremia desde las 

primeras 24 horas tiene buena capacidad para predecir mortalidad en los pacientes con 

traumatismo craneoencefálico severo (AUC 0.866 IC al 95% 0.765-0.966, tabla 3), 

siendo a las 72 horas el momento con la mejor capacidad predictora (AUC 0.890, IC al 

95% 0.801-0.980, Imagen 4); el mejor punto de corte del sodio sérico fue de 148 meq/L 

(I. Youden 0.68, sensibilidad 89%, especificidad 79%, VPP 75%, VPN 90%, LR + 4.1 y 

LR – 0.11) para predecir mortalidad. Además, de los 27 pacientes que fallecieron, 88.9% 

(24 pacientes) tuvieron un sodio sérico >148 meq/L en comparación del 11.1% de los 

pacientes con sodio sérico <148 meq/L (p=<0.001), por lo tanto, la hipernatremia 

(Na<148 meq/L) es un factor de riesgo independiente asociado con mortalidad 

intrahospitalaria en los pacientes con traumatismo craneoencefálico severo (OR 12.46 

IC al 95% 2.1-73.3, tabla 4). 
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Imagen 2. Grafica de líneas continuas, evaluando la diferencia del Na sérico entre los 

pacientes que fallecieron y egresaron. 
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Imagen 3. Grafica de Cajas y bigotes comparando la mediana del delta de Na a las 72 

horas en los pacientes que fallecieron 17 meq/L (9-23) y en los pacientes que egresaron 

8 meq/L (6-12, p= <0.001). 

 

Tabla 3. Capacidad pronostica del Na sérico con mortalidad en los pacientes con 

traumatismo craneoencefálico 

 AUC (IC al 95%) p 

Sodio sérico ingreso 0.685 (0.551-0.819) 0.012 

Sodio sérico 24 horas 0.865 (0.765-0.966) <0.001 

Sodio sérico 48 horas 0.885 (0.795-0.975) <0.001 

Sodio sérico 72 horas 0.890 (0.801-0.980) <0.001 

Sodio sérico 96 horas 0.876 (0.783-0.970) <0.0001 

Se presenta como sodio (Na), área bajo la curva (AUC) e intervalo de confianza al 95% (IC al 95%) 
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Imagen 4. Curva ROC de Na sérico a las 72 horas de seguimiento con AUC 0.890 (IC al 

95% 0.801-0.980, p=<0001) y mejor punto de corte de 148 meq/L (I. Youden 0.672) 

 

 

Tabla 4. Análisis de regresión logística binaria. 
 

Análisis Bivariable Análisis Multivariable 
 

OR (IC al 95%) p OR (IC al 95%) p 

Edad 0.960 (0.9-0.987) 0.054 0.911 (0.857-0.969) 0.003 

Escala de severidad de la 

lesión 

0.923 (0.887-0.960) 0.023 0.928 (0.870-0.990) 0.023 

Anisocoria 7.29 (2.3-22.7) 0.001 0.707 (0.072-6.921) 0.765 

Hipoxemia 10.8 (3.3-35) 0.001 17.3 (0.14-21.8) 0.434 

Hipotensión 4.72 (1.6-13.7) 0.003 0.412 (0.02-14.3) 0.805 

Na sérico mayor de 148 

meq/dl 

29 (6.9-83) 0.001 12.46 (2.1-73.3) 0.005 

Se presenta como Odss ratio (OR) con intervalo de confianza al 95% (IC al 95%) 

 

   Finalmente, en nuestros resultados se identificó que el 52% de los pacientes 

presentaron lesión renal aguda durante la estancia hospitalaria y el 74% de los pacientes 

que fallecieron presentaron esta complicación. Al analizar el comportamiento del sodio 

sérico durante el seguimiento en los pacientes que presentaron lesión renal aguda, 

observamos que tuvieron niveles más elevados de sodio sérico en los cuatro días 

(imagen 5), además, el 69% de los pacientes con lesión renal aguda tuvieron sodio 

mayor de 148 meq/L (OR 5.66, IC al 95% 1.92-16.46, p=0.002). No obstante, el sodio 

sérico no se correlaciono con las escalas APACHE II (r=0.22, p=0.180) y escala SOFA 

(r=0.314, p=0.067). 
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Imagen 5. Grafica de líneas continuas, evaluando la diferencia del Na sérico entre los 

pacientes que presentaron o no LRA. 
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DISCUSIÓN. 

 

En el presente estudio se demostró que la hipernatremia se asocia con mortalidad 

intrahospitalaria en los pacientes con traumatismo craneoencefálico severo y el mejor 

punto de corte fue de 148 meq/L para predecir mortalidad, así mismo, la hipernatremia 

se asocia con lesión renal aguda, sin embargo, no se correlaciona con las escalas de 

severidad (APACHE II y SOFA). 

 

La hipernatremia es una complicación frecuente en los pacientes con patología 

neurocrítica ya que el tratamiento con solución con alto aporte de sodio y cloro 

(soluciones hipertónicas al 3%, 5% o 7%) es una piedra angular en el manejo del edema 

cerebral y la hipertensión intracraneal; sin embargo, se ha observado que, la aparición 

de esta alteración electrolítica se ha asociado con incremento de algunas complicaciones 

(alteraciones renales) y mortalidad, todo esto, fue demostrado en nuestros resultados, 

ya que, la hipernatremia fue una variable independiente en el riesgo de mortalidad 

intrahospitalaria, además, los pacientes que fallecieron recibieron con mayor frecuencia 

soluciones hipertónicas. Esto datos fueron similares a lo reportado por M Li y Cols (34) 

en un estudio retrospectivo de 881 pacientes y una mortalidad del 20%, 42.4% y 86.8% 

en hipernatremia leve (150-155 meq/dl), moderada (155-160 meq/dl) y severa (>160 

meq/dl), además, en el análisis multivariable, la hipernatremia fue un factor de riesgo 

para mortalidad (OR de 9.5 para hipernatremia leve, OR 4.34 para moderada y 29.35 

para severa). Así mismo, en el estudio retrospectivo de 588 pacientes (35), el 47% 

presento algún grado de hipernatremia (13.1% leve, 8.5% moderada y 15.3% severa) y 

en el 79.5%, la hipernatremia se presentó en la primera semana de hospitalización (46% 

en las primeras 72 horas); al realizar el análisis de supervivencia, el 25.2% de los 

pacientes fallecieron y la hipernatremia fue un factor independiente de mortalidad en el 

traumatismo craneoencefálico (HR 3.4 para hipernatremia leve, HR 4.4 para moderada 

y HR 8.4 para severa, p=<0.001). 

No obstante, la hipernatremia no solo incrementa la mortalidad, tambien afecta los 

resultados en general de los pacientes neurocríticos, tal como se describe en un estudio 

de muestra internacional del 2002 al 2011 con un total de 85579 pacientes sin 
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hipernatremia y 5462 pacientes con hipernatremia, identificaron que la hipernatremia 

incrementaba la mortalidad intrahospitalaria (OR 1.51 IC al 95% 1.39-1.65), días de 

estancia hospitalaria (23.65 vs 12.12 días, p=<0.001) y mayores costos hospitalarios 

(227,112 dólares vs 112,507 dólares, p= <0.001), además, en los pacientes con 

hipernatremia era superior la colocación de traqueostomía y gastrostomía (36). Es 

importante establecer las diferencias entre los estudios previamente mencionados y 

nuestros resultados a pesar de las similitudes importantes; por ejemplo las principales 

diferencias fueron que solo la hipernatremia severa tuvo mayor riesgo con la mortalidad 

(sodio mayor de 155 o 160 meq/L) en comparación con el punto de corte menor reportado 

en nuestro estudio (148 meq/L) y con una mortalidad más elevada (88.9%), además que 

solo el 46% de los pacientes presento la hipernatremia en las 72 horas, en cambio, 

nosotros encontramos que los pacientes que fallecían a las 24 horas ya había una 

diferencia importante en el sodio sérico  y esta tendencia se mantuvo durante 4 días 

consecutivo. Posiblemente, la instalación rápida y sostenida por largo periodo de la 

hipernatremia sea la explicación del incremento en la mortalidad. 

 

La presencia elevada de lesión renal aguda en el grupo de defunción y en el grupo de 

hipernatremia (Na >148 meq/dl) fue uno de los hallazgos más interesantes en el estudio. 

Es importante establecer que, en estudio previos en pacientes críticos, la lesión renal 

aguda está asociada con peor pronóstico para la vida y para la función. Aunque no hay 

suficiente literatura en pacientes neurocríticos y en específico en pacientes con 

traumatismo craneoencefálico para comparar nuestros hallazgos, en el estudio 

retrospectivo (periodo 2006 a 2012) de Kumar y Cols (36) en 736 pacientes con 

diagnóstico de hemorragia subaracnoidea el 9% (64 pacientes) tuvieron diagnóstico de 

lesión renal aguda, estos pacientes tuvieron un tiempo de estancia hospitalaria más 

prolongada (15.6 vs 12.5 días) y la mortalidad incremento dos veces más en los 

pacientes que presentaron LRA (OR 3.22 IC al 95% 1.27-4.3, p=<0.001), de la misma 

forma, la hipernatremia se asoció con la aparición de la lesión renal aguda (por cada 

incremento de 1 meq de sodio sérico el riesgo de presentar lesión renal aguda fue del 

5.4% (IC al 95% 1.4-9.7). Es importante establecer que no solo se presentan alteraciones 

con el sodio con el uso de soluciones hipertónicas, tambien se presentaran hipercloremia 
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que puede llevar a ser parte fundamental en el riesgo de lesión renal aguda en los 

pacientes que son tratados en este tipo de soluciones; el estudio de Briscoe y Cols (37) 

confirman esto, al analizar 129 pacientes de forma retrospectiva, de los cuales el 14% 

presento lesión renal aguda, además que se encontró que los pacientes con lesión renal 

aguda presento niveles más elevados de Na sérico (p=<0.001), la hipercloremia (Cl >115 

meq/dl) fue más común en los pacientes con esta complicación (100% vs 81%, p=0.042), 

al realizar el análisis de regresión, por cada incremento de 1 meq/L de cloro sérico 

tambien incrementaba el riesgo de lesión renal aguda (OR 1.032, IC al 95% 1.006-1.058). 

Sin embargo, en un análisis de 322 pacientes post HOC de estudio COBI (38) aquellos 

pacientes que recibían mayor aporte continuo de cloro durante 4 días (97.3 g vs 61.3 g, 

p=<0.001) presento en consecuencia niveles superiores de cloro sérico (117 meq/dl vs 

111.6 meq/dl) sin encontrarse diferencia en la incidencia de lesión renal aguda entre 

ambos grupos de estudio (24.5% vs 28,9%, p=0.450). La aparición de lesión renal aguda 

en los pacientes con traumatismo craneoencefálico depende de múltiples factores como 

el estado de choque, sepsis, rabdomiólisis e hipoperfusión, por lo tanto, a pesar de que 

en nuestros resultados identificamos un incremento en la prevalencia de LRA en los 

pacientes con hipernatremia, no podemos aseverar esta posible asociación al no 

controlarse variables confusorias como las ya descritas. 
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LIMITACIONES Y/O NUEVAS PERSPECTIVAS DE INVESTIGACIÓN. 

 

El presente estudio tiene debilidades importantes que se deben de informar: 1) al ser un 

estudio retrospectivo tiene debilidades inherentes al tipo de estudio ya que dependemos 

de la veracidad de los datos obtenidos en los expedientes y puede generar sesgos en su 

interpretación y 2) hay variables importantes relacionadas con la mortalidad en los 

pacientes con traumatismo craneoencefálico críticos como la hipertensión intracraneal 

refractaria, edema cerebral maligno, choque refractario o presencia de alguna otra falla 

(respiratoria, cardiaca, hepática, hematológica, etc.), no obstante, en el presente estudio 

no se pudieron controlar estas variables, por lo que es importante generar más estudios 

prospectivos para poder corroborar estos resultados. 
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CONCLUSIONES. 

 

La hipernatremia se asocia con la mortalidad intrahospitalaria en los pacientes con en 

pacientes con traumatismo encefálico severo en el Hospital General de Zona No. 50, 

además, la hipernatremia se asocia con incremento en la probabilidad de presentar 

lesión renal aguda. 
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ANEXO 1 

CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES 
 

c 

2024 2025 

8 9 10 
11-

12 
1 2 3 4 5-6 

Búsqueda bibliográfica          

Elaboración del marco teórico          

Elaboración de antecedentes          

Integración de la metodología           

Presentación a los comités          

Trabajo de campo          

Procesamiento y análisis de 

datos 
         

Escritura de resultados          

Escritura de discusión y 

conclusión 
         

Entrega de la tesis          
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ANEXO 2 

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL 

HOJA DE RECOLECCIÓN DE DATOS 

HOSPITAL GENERAL DE ZONA NO. 50 SAN LUIS POTOSI S.L.P.  

” Asociación de la Hipernatremia con la mortalidad intrahospitalaria en pacientes 

con traumatismo encefálico severo en el Hospital General de Zona HGZ No. 50 en 

el periodo 2021 a 2024”  
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EDAD:
SEXO: HOMBRE MUJER
FECHA DE INGRESO:

DIAGNOSTICO DE INGRESO:
ESCALA DE COMA DE GLASGOW:
DIAGNOSTICO DE EGRESO:
DIAS DE ESTANCIA HOSPITALARIA:

MEDICO:
QUIRURGICO:
DIAS DE VENTILACIÓN MECÁNICA:

24 HRS 72 HRS
SODIO:

MUERTE SI NO

HOJA DE RECOLECCIÓN DE DATOS 
DATOS DEL PACIENTE

DATOS CLINICOS

TRATAMIENTO

LABORATORIOS

COMPLICACIONES


