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RESUMEN 
 

OBJETIVO: Comprobar si la asociación de hipotensión e hipoxemia genera mayor 
riesgo de mortalidad que de forma aislada, en pacientes con TEC severo de Piura.  
 
MATERIALES Y MÉTODOS: Se realizó un estudio tipo cohorte retrospectivo en el 
cual se incluyeron 168 pacientes con TEC severo que cumplían con los criterios de 
selección. Se dividieron en 3 grupos de estudio (56 con hipotensión, 56 con 
hipoxemia y 56 con ambos) y se realizó un seguimiento en el historial clínico para 
comprobar la presencia o ausencia de mortalidad hasta los 30 días del ingreso. 
 
RESULTADOS: La mortalidad en el grupo con hipotensión e hipoxemia fue de 
58.9%(n=33), hipotensión 35.7%(n=20) e hipoxemia 25%(n=14) con diferencia 
significativa en la prueba chi cuadrado de Pearson (p=0.001). Cuando comparamos 
la asociación de hipotensión e hipoxemia con los pacientes que solo presentaron 
hipotensión se obtuvo [RR= 1.65 (IC 95% 1.09 – 2.49) (p=0.014)] y cuando se 
comparó con los pacientes que solo presentaron hipoxemia, se obtuvo [RR= 2.36 
(IC 95% 1.42 – 3.90) (p<0.001)]. Se realizó un análisis multivariado de las variables 
intervinientes con diferencia significativa y se determinó que los pacientes con 
hipotensión e hipoxemia son 3,24 veces más propensos a fallecer en comparación 
de los que tienen hipoxemia solo, cuando es ajustado por las variables: presencia 
de hemorragia cerebral [RR = 3.91 (IC 95% 2.36 – 6.50) (p<0.001)] y equilibrio de 
ácido base = alcalosis respiratoria [RR = 2.47 (IC 95% 1.34 – 4.55) (p=0.004)]. 
 
CONCLUSIÓN: La asociación de hipotensión e hipoxemia sí genera mayor riesgo 
de mortalidad que de forma aislada, en pacientes con diagnóstico de TEC severo 
de Piura. 
 
Palabras Clave: Hipotensión, hipoxemia, traumatismo cerebral severo, mortalidad 
(Pubmed, términos Mesh). 
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ABSTRACT 

 

OBJECTIVE: To check whether the association of hypotension and hypoxemia 

generates a greater risk of mortality than in isolation, in patients with severe TBI 

from Piura. 

 

MATERIALS AND METHODS: A retrospective cohort study was conducted, 

including 168 patients with severe TBI who met the selection criteria. They were 

divided into 3 study groups (56 with hypotension, 56 with hypoxemia, and 56 with 

both), and their medical records were followed to confirm the presence or absence 

of mortality within 30 days of admission. 

 

RESULTS: Mortality in the group with hypotension and hypoxemia was 58.9% 

(n=33), hypotension 35.7% (n=20) and hypoxemia 25% (n=14) with a significant 

difference in the Pearson chi-square test (p =0.001). When we compared the 

association of hypotension and hypoxemia with patients who only presented 

hypotension, we obtained [RR= 1.65 (95% CI 1.09 – 2.49) (p=0.014)] and when we 

compared it with patients who only presented hypoxemia, we obtained [ RR= 2.36 

(95% CI 1.42 – 3.90) (p<0.001)]. A multivariate analysis of the intervening variables 

was carried out with a significant difference and it was determined that patients with 

hypotension and hypoxemia are 3.24 times more likely to die compared to those 

with hypoxemia alone, when adjusted for the variables: presence of hemorrhage 

brain [RR = 3.91 (95% CI 2.36 – 6.50) (p<0.001)] and acid-base balance = 

respiratory alkalosis [RR = 2.47 (95% CI 1.34 – 4.55) (p=0.004)]. 

 

CONCLUSION: The association of hypotension and hypoxemia does generate a 

greater risk of mortality than in isolation, in patients diagnosed with severe TBI in 

Piura. 

 

Keywords: Hypotension, hypoxemia, severe traumatic brain injury, mortality 

(Pubmed, Mesh terms). 
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PRESENTACIÓN 

 

De acuerdo con el Reglamento de Grados y Títulos de la Universidad Privada 

Antenor Orrego, presento la Tesis Titulada “HIPOTENSIÓN E HIPOXEMIA COMO 

FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS A MORTALIDAD EN PACIENTES CON 

TRAUMATISMO ENCEFALOCRANEANO SEVERO”, un estudio observacional 

retrospectivo de tipo cohorte, que tiene el objetivo de comprobar si la hipotensión e 

hipoxemia (en combinación) generan mayor riesgo de mortalidad que de forma 

aislada, en pacientes con TEC severo de Piura. De comprobarse que la 

combinación es perjudicial, existe la posibilidad de mejorar la tasa de supervivencia 

de estos pacientes incluso si el otro parámetro no mejora. Además, es de real 

importancia conocer la epidemiología del TEC severo para promover estrategias de 

prevención, mejoras en las políticas de salud y de su tratamiento ya que es el que 

más tasa de mortalidad y discapacidad genera. 

 

Por lo tanto, someto la presente Tesis para obtener el Título de Médico Cirujano a 

evaluación del Jurado. 
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I. INTRODUCCIÓN 

 

El Traumatismo Encefalocraneano (TEC) forma parte importante de la problemática 

de salud, ya que se considera como una de las causas más frecuentes de 

discapacidad en el mundo (1), además tiene una tasa de mortalidad que oscila entre 

el 11,6% y el 35,3%(2). Según el Centro para el Control y la Prevención de 

Enfermedades (CDC) en el 2021, se reportaron más de 69 000 muertos por TEC 

en los Estados Unidos, correspondientes a 190 muertes diarias.(3) 

 

A nivel mundial, el TEC leve corresponde el 81%, el TEC moderado un 11%, 

mientras que el TEC severo un 8 %. Con respecto a este último, se calcula que 

aproximadamente 5.48 millones de personas al año presentan traumatismos 

cerebrales severos (73 casos por cada 100 mil habitantes) (4) . Además se ha 

encontrado que la tasa de mortalidad en TEC severo es de 44% en comparación al 

7 y 15% de mortalidad en TEC leve y moderado respectivamente.(5) 

 

La incidencia de TEC en Latinoamericana es mayor en países de tercer mundo en 

comparación con países de primer mundo debido a la demora en la atención de los 

sistemas de salud.(6) En Brasil se han reportado incidencias de 360 por 100mil 

habitantes, y en México, 1745 personas son hospitalizados por trauma cerebral 

cada año. (7)  En el Perú y en nuestra región Piura, existen muy pocos estudios 

realizados sobre traumatismo cerebral y más aún específicos sobre el TEC severo; 

por ejemplo en Sullana durante el 2018 y 2020 solo se reportó 1 caso de TEC 

severo correspondiente a un 0.3%(8), mientras que en Piura, durante el año 2020 

y 2021 se reportaron 7 casos equivalente a un 5.7%.(9)  

 

Existen dos mecanismos que se desarrollan en la fisiopatología del TEC, la lesión 

primaria (directa en el cerebro por el impacto del trauma) y lesiones secundarias 

(causadas por eventos sistémicos) como lo son la hipotensión e hipoxemia.(10)  Se 

ha relacionado que la presencia de hipoxemia triplica la probabilidad de muerte 

entre las víctimas de un traumatismo cerebral severo, mientras que el episodio de 

hipotensión duplica la mortalidad (11) 
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El metabolismo cerebral es fundamentalmente aeróbico, el cerebro utiliza un 15% 

de todo el gasto cardíaco y un 25% de todo el oxígeno corporal para su 

funcionamiento, por lo tanto el oxígeno es imprescindible para el proceso 

neuronal.(12) Sin embargo; el cerebro no puede almacenarlo y necesita de 2 

condiciones para garantizar el suministro del mismo, como lo son el contenido de 

oxígeno arterial (PaO2) y el flujo sanguíneo cerebral (FSC). (13) 

 

El FSC depende de la presión de perfusión cerebral (PPC) que es igual a la 

diferencia entre la presión arterial media (PAM) y la presión intracraneana (PIC). En 

el paciente con TEC severo, se ha demostrado que hay una pérdida del mecanismo 

de autorregulación que mantiene constante la PPC, por consiguiente, en estados 

de hipotensión la PAM, PPC y el FSC estarán disminuidos. Esto tiene un gran 

impacto negativo ya que puede generar isquemia incrementando así la tasa de 

mortalidad.(14) 

 

En un traumatismo cerebral severo las demandas metabólicas aumentan debido al 

estrés fisiológico, incrementando también las necesidades de oxígeno. Los 

mecanismos compensatorios no son suficientes, generando hipoxia cerebral y si 

ésta es persistente puede llegar hasta la muerte celular. Existen varios tipos de 

hipoxia cerebral, pero la principal es la hipoxia hipoxémica producida por alteración 

en la ventilación y en la perfusión. Se producen alteraciones como el aumento del 

espacio muerto, mayor retención de CO2 y disminución de la ventilación; además 

un shunt alterado provoca que la sangre venosa perfunda áreas sin ventilación y 

no permite que la sangre arterial se enriquezca de oxígeno.(15) 

 

Como se sabe en la mayoría de los estudios estos factores de riesgo ya han sido 

probados que tienen asociación a mortalidad de manera independiente. Sin 

embargo, existen escasos estudios que compararen el tamaño de su efecto en 

combinación y sus resultados son controversiales: 

• Chi y colaboradores evaluaron a 150 pacientes con trauma cerebral; 

encontrando mayor incidencia de mortalidad en los pacientes que solo 

presentaron hipoxia con 37% [OR 2.66 p<0.05] comprobándose también 

en el análisis multivariado (16) 
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• Spaite y colaboradores estudiaron a 13151 pacientes que habían sufrido 

TEC severo para comparar las asociaciones entre la mortalidad y la 

hipotensión e hipoxia por separado y en combinación, encontrando que la 

asociación de ambos genera mayor riesgo de mortalidad con 43.9% [OR 

6.1 IC 95 % 4,2– 8,9 p<0.05] (11). 

• Zebrack Met y colaboradores, estudiaron la lesión cerebral traumática 

severa en niños y reportaron en el modelo multivariado que solo la 

hipotensión no tratada se asoció con un aumento de 3.4 en las 

probabilidades de muerte [IC 95% 1,002-11,766 p<0.05]. (17) 

 

Por lo tanto, el objetivo de este estudio es comprobar cuál de estos 3 escenarios se 

cumple en nuestra ciudad Piura, y de comprobarse si la asociación es perjudicial, 

existe la posibilidad de mejorar significativamente la supervivencia incluso si el otro 

parámetro no mejora. Por ejemplo, la prevención de la hipoxemia mediante el 

manejo de la oxigenación puede disminuir el riesgo de muerte de un paciente en 

cuya hipotensión no mejora o viceversa.  

 

Además, se detallarán las características epidemiológicas de los pacientes con 

TEC severo, que como se habrá visto, no se tienen datos específicos de este grupo 

de severidad de TEC en nuestra región (a pesar de ser el que mayor mortalidad 

genera). Es de real importancia conocer su epidemiología para mejorar las políticas 

de salud, promover estrategias de prevención e implementar la asignación de 

recursos para el tratamiento del mismo con el fin de disminuir las tasas de 

mortalidad y discapacidad que ocasiona en la población. 

 

 
 

II. ENUNCIADO DEL PROBLEMA 

 

¿Genera la asociación de hipotensión e hipoxemia mayor riesgo de mortalidad que 

de forma aislada en pacientes con diagnóstico de Traumatismo Encefalocraneano 

Severo de Piura durante el período de enero del 2017 a enero del 2023? 
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III. HIPÓTESIS 

 

Hipótesis nula (Ho): La asociación de hipotensión e hipoxemia no genera mayor 

riesgo de mortalidad que de forma aislada, en pacientes con diagnóstico de TEC 

severo de Piura. 

 

Hipótesis alterna (Ha): La asociación de hipotensión e hipoxemia sí genera mayor 

riesgo de mortalidad que de forma aislada, en pacientes con diagnóstico de TEC 

severo de Piura. 

 

IV. OBJETIVOS 

 

4.1. Objetivo General:  

Comprobar si la asociación de hipotensión e hipoxemia genera mayor riesgo de 

mortalidad que de forma aislada, en pacientes con diagnóstico de TEC severo de 

Piura. 

 

4.2. Objetivos específicos:  

 

• Identificar la incidencia de mortalidad en los pacientes con TEC severo que 

cursan con hipotensión en Piura durante el período de enero 2017 a enero 

2023.  

• Identificar la incidencia de mortalidad en los pacientes con TEC severo que 

cursan con hipoxemia en Piura durante el período de enero 2017 a enero 

2023.  

• Identificar la incidencia de mortalidad en los pacientes con TEC severo que 

cursan con hipotensión e hipoxemia en Piura durante el período de enero 

2017 a enero 2023.  

• Comparar las incidencias de mortalidad en los 3 escenarios: solo 

hipotensión, solo hipoxemia y la asociación de ambos. 

• Identificar variables intervinientes y/o confusoras asociadas a la mortalidad 

en pacientes con TEC severo de Piura.  
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• Identificar los criterios epidemiológicos de los pacientes con TEC severo en 

Piura durante el período de enero 2017 a enero 2023. 

 
 

V. MATERIAL Y MÉTODOS 

 

5.1. DISEÑO DE ESTUDIO: estudio observacional, analítico, cohorte 

retrospectiva. 

 

“GRÁFICA DEL DISEÑO” 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

POBLACIÓN  
 PACIENTES CON 

TEC SEVERO  

HIPOTENSIÓN e 
HIPOXEMIA  
(asociación) 

MORTALIDAD 

 NO MORTALIDAD 
 

HIPOTENSIÓN 
 

MORTALIDAD 

 NO MORTALIDAD 
 

POBLACIÓN  
 PACIENTES CON 

TEC SEVERO  

HIPOTENSIÓN e 
HIPOXEMIA  
(asociación) 

MORTALIDAD 

 NO MORTALIDAD 
 

HIPOXEMIA 
 

MORTALIDAD 

 NO MORTALIDAD 
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5.2. POBLACIÓN Y MUESTRA: 

 

POBLACIÓN DE ESTUDIO: Pacientes con diagnóstico de TEC severo registrados 

en el historial clínico de los establecimientos de salud “Hospital de la Amistad Perú 

Corea Santa Rosa II-2” y “Hospital Regional Cayetano Heredia III” de Piura durante 

el periodo de enero del 2017 a enero del 2023. 

 

5.3. CRITERIOS DE SELECCIÓN  

 

CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

• Pacientes de ambos sexos y mayores de 10 años (11) 

• Pacientes con diagnóstico de TEC severo sustentado con registro: 

✓ Clasificación Internacional de Enfermedades Versión 10 (CIE-10) S06.  

✓ Head Injury Severity Score (HISS) ECG ≤ 8. (18) 

• Pacientes con TEC severo que durante su estancia hospitalaria hayan 

presentado hipotensión, hipoxemia o ambos parámetros medidos y 

registrados en las historias clínicas. 

• Pacientes cuyas historias clínicas tengan datos completos e informe 

tomográfico. 

 

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN  

• Pacientes que hayan sufrido TEC pero que murieron al llegar al hospital. 

• Pacientes que recibieron tratamiento previamente en otros hospitales. 

• Pacientes con otras patologías neurológicas asociadas. 

• Ausencia de algún dato como presión arterial sistólica, resultados del AGA o 

Escala de Glasgow. 

• Pacientes con estancia hospitalaria < 24 horas. 

• Pacientes con TEC de grado leve o moderado. 

 

5.4. MUESTRA: 

 

La población será seleccionada mediante un método de muestreo probabilístico 

aleatorio simple. La unidad de análisis son los pacientes con diagnóstico de 
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traumatismo craneoencefálico severo en el Hospital Santa Rosa y Hospital 

Cayetano Heredia de Piura, la unidad de muestreo son los pacientes de la unidad 

de análisis que cumplan los criterios de inclusión y exclusión. 

 

Con respecto al tamaño muestral se aplicó el test X2 con corrección por continuidad 

de Yates, y la siguiente fórmula validada por un estadístico, con una potencia del 

90% y nivel de confianza de 95%. 

 

𝑛1 =
(𝑧1−𝛼

2⁄ √(1+⏀)P̅̅̅(1−P̅̅̅)+𝑧1−𝛽√⏀𝑃1(1−𝑃1)+𝑃2(1−𝑃2) )

2

⏀(𝑃1−𝑃2)2  ; 𝑛2 = ⏀𝑛1 

 
 

𝑚1 =
𝑛1

4
[1 + √1 +

2(1+⏀)

⏀𝑛1|𝑃1−𝑃2|
]

2

; ; 𝑚2 = ⏀𝑚1 

 
   *n1 o m1 es el tamaño de la muestra de expuestos”                                      *𝑃1 es el riesgo en expuestos” 

   *n2 o m2 es el tamaño de la muestra de no expuestos”                                      *𝑃2 es el riesgo en no expuestos 

   *Z(1-α/2) = 1,96 coeficiente de confiabilidad al 95% de confianza  

   *Z1-𝞫= 1,282 coeficiente asociado a la potencia de prueba del 90% 

 

 

Se utilizó como artículo de referencia a Spaite DW et al (19) “The Effect of 

Combined Out-of-Hospital Hypotension and Hypoxia on Mortality in Major 

Traumatic Brain Injury” , obteniendo :  
 

• “Riesgo en expuestos”:                                                           43,900 % 

• “Riesgo en no expuestos”:                                                      14,633 % 

• “Riesgo relativo por detectar”:                                                          3 % 

•  Razón expuestos / no expuestos”:                                                   1 

•  “Nivel de confianza”:                                                                       95 % 

 

Por lo tanto, se necesitará un total de 168 pacientes (56 con hipotensión e 

hipoxemia, 56 con hipotensión y 56 con hipoxemia). 

 

Potencia % Tamaño de la muestra 

 

90.0 

Expuestos No expuestos 

Hipotensión e hipoxemia Solo hipotensión Solo hipoxemia 

56 56 56 
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5.5 VARIABLES 

VARIABLE TIPO ESCALA DE 

MEDICIÓN 

INDICADOR INDICADOR 

DEPENDIENTE 

Mortalidad 

 

Cualitativa 

 

Nominal 

Registro en 

Historia Clínica 

SI/NO 

INDEPENDIENTE 

Hipotensión 

 

Cualitativa 

 

Nominal 

Registro en 

Historia Clínica 

SI/NO 

Hipoxemia Cualitativa Nominal Historia clínica 

(AGA) 

SI/NO 

INTERVINIENTES 

Edad Cuantitativa De razón Registro en 

Historia Clínica 

10, 11, 12, 

…años 

Sexo Cualitativa Nominal Registro en 

Historia Clínica 

Masculino 

Femenino 

Mecanismo del 

Trauma 

Cualitativa Nominal Registro en 

Historia Clínica 

Ac. de tránsito 

Arma de fuego 

Caída libre 

Tipo de trauma Cualitativa Nominal Registro en 

Historia Clínica 

Contundente 

Penetrante 

Trauma asociado Cualitativa Nominal Registro en 

Historia Clínica 

Ninguno 

Torácico 

Abdominal 

Óseo 

Escala Coma de 

Glasgow 

Cuantitativa De Razón Registro en 

Historia Clínica 

3 a 8 puntos 

Comorbilidades 

 

 

Cualitativa Nominal Antecedentes 

de HC 

SI/NO 

Presencia de 

edema cerebral 

Cualitativa Nominal Informe de 

TAC 

SI/NO 

Presencia de 

Hemorragia 

cerebral 

Cualitativa Nominal Informe de 

TAC 

SI/NO 
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Presencia de 

hematoma 

cerebral 

Cualitativa Nominal Informe de 

TAC 

SI/NO 

Requerimiento de 

cirugía urgente 

Cualitativa Nominal Historia Clínica 

e informe de 

TAC 

SI/NO 

Equilibrio ácido - 

base 

Cualitativa Nominal Historia Clínica 

(AGA) 

Acidosis resp 

Ph Normal 

Alcalosis resp 

Alteraciones de la 

Glucosa 

Cualitativa Nominal Historia clínica 

(Ex de lab) 

SI/NO 

Anemia Cualitativa Nominal Historia clínica 

(Ex de lab) 

SI/NO 

Q SOFA Cuantitativa De razón Registro en 

Historia Clínica 

1, 2 o 3 puntos 

Infección en la 

lesión 

Cualitativas Nominal Registro en 

Historia Clínica 

SI/NO 

Natremia Cualitativa Nominal Historia Clínica 

(AGA) 

Hiponatremia 

Eunatremia 

Hipernatremia 

Temperatura Cualitativa Nominal Historia clínica Hipotermia 

Normotermia 

Hipertermia 

 
 

5.6 DEFINICIONES OPERACIONALES Y CONCEPTUALES: 

• Hipotensión : En este estudio se usarán valores de PAS <110mmg 

definidos específicamente para la hipotensión en pacientes con TEC severo 

(20) (21). Se tendrá en cuenta su persistencia en 2 mediciones (al ingreso y 

a las 48horas). 

• Hipoxemia : Se utilizarán valores de presión parcial de Oxígeno (PO2) ≤ 80 

obtenidos en el estudio de gases arteriales (AGA) en 2 mediciones (al 

ingreso y a las 48h. (22) (23) 
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• Mortalidad: se dará un seguimiento de hasta 30 días. (11) 

• Edad: cantidad en años desde su nacimiento hasta el ingreso (24). 

• Sexo: género del paciente registrado en la hoja de filiación(25). 

• Mecanismo del Trauma: tipo de accidente que ha ocasionado el trauma 

(Ac. de tránsito, arma de fuego, caída libre, etc).(26) 

• Tipo de Trauma : se denomina trauma cerrado o contundente cuando el 

impacto no ha generado ruptura de la bóveda craneal; en cambio, se 

denomina abierto o penetrante cuando hay exposición al exterior del 

contenido cerebral (27).  

• Trauma asociado : trauma adicional al TEC, como torácico, abdominal u 

óseo ya que su presencia puede aumentar la mortalidad.(28)  

• Escala Coma de Glasgow: Se utilizará un puntaje de Glasgow ≤ 8 para 

considerar TEC severo. (29) (18) 

• Comorbilidades : Antecedentes patológicos del paciente como trastornos, 

cardiovasculares, neumopatías, nefropatías o endocrinopatías  que 

empeoren su supervivencia.(30) 

• Edema cerebral: acumulación anormal de líquido en el parénquima 

cerebral. El tipo de edema más asociado al TEC es el citotóxico, se 

determinará su presencia o ausencia según informe tomográfico. (31) (32) 

• Hemorragia cerebral : Presencia o ausencia de sangrados intracraneales 

asociados a trauma cerebral como lo son: la hemorragias subaracnoidea o 

intraventricular; según informe tomográfico.(33) 

• Hematoma Cerebral: Acumulación de sangre en el tejido cerebral, los más 

frecuentes son el hematoma epidural y subdural, los cuales se reportan en 

el informe tomográfico. (34) 

• Requerimiento de cirugía urgente: Las principales indicaciones de 

tratamiento quirúrgico según estudios científicos son: anisocoria, estado de 

coma, volumen del hematoma > 30cm3, grosor > 15mm y desplazamiento 

de la línea media >5mm. Se verificarán los mismos en la historia clínica e 

informe de tomografía.(35) (36) 

• Equilibrio ácido base: Se denomina acidosis respiratoria cuando el ph 

<7.35 + PCO2 >45mmHg, alcalosis respiratoria cuando el ph>7.45 + PCO2 

<35mmHg y ph normal si está dentro del rango 7.35 a 7.45; dicho valor debe 
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DAG (diagrama acíclico dirigido) 
*Las líneas continuas representan asociación 
*Las líneas discontinuas representan no asociación o relación desconocida 
Todos están incluidos en el cuadro de variables en la sección “variables intervinientes”. 

persistir en 2 mediciones (al ingreso y a las 48h)(15) 

• Anemia : niveles de hemoglobina <7g/dl ya que cada unidad de disminución 

en los niveles de Hb reduce la capacidad de transporte de oxígeno.(15) 

• Alteraciones de glucosa : Valores de glicemia <110mmhg y >180mmhg ya 

que se ha demostrado que con estos niveles se producen crisis metabólicas 

que aumentan la necesidad de oxígeno en la sangre y empeoran la 

disfunción mitocondrial en pacientes con trauma severo.(37) Se tendrá en 

cuenta su persistencia en 2 mediciones (al ingreso y a las 48horas). 

• Q SOFA : Incluye 3 criterios : PAS ≤ 100 mmHg, Glasgow <15) y una FR ≥ 

22/min) con una puntuación de 1 , 2 o 3 puntos.(38) 

• Infección en la lesión : las causas de infección que se han reportado en 

pacientes con TEC se han asociado a inmunosupresión, retraso en la 

cicatrización, colocación de tubos de drenaje, craneotomías de gran tamaño; 

por lo mismo , se comprobará su presencia o ausencia en nuestra población 

de estudio.(39) 

• Natremia: se denomina hiponatremia cuando el sodio sérico es <135mmeq, 

hipernatremia >145mmeq y eunatremia entre los rangos de 135-145mmeq, 

dicho valor debe persistir en 2 mediciones (al ingreso y a las 48h).(40) (41) 

• Temperatura : Se denomina Hipertermia (temperatura ≥ 38 grados), 

hipotermia (temperatura ≤ 35 grados) y normotermia entre los rangos 36 a 

37 grados; dicho valor debe persistir en 2 mediciones (al ingreso y a las 

48h).(42) 



21 
 

5.7. PROCEDIMIENTO: 

Después de haber obtenido la resolución aprobada del proyecto de investigación 

por parte de la universidad, se procedió a solicitar permiso para la recolección de 

datos en los Hospitales de ejecución del mismo; en el cual también se obtuvo 

revisiones y correcciones por sus respectivos Comités de Investigación hasta 

contar con su aprobación. 

Se inició identificando a los pacientes con diagnóstico de traumatismo 

encefalocraneano en el Hospital Santa Rosa y Hospital Cayetano Heredia de Piura 

durante el período del 2017 al 2023, dichos datos se obtuvieron en el área de 

estadística de ambos hospitales con el código CIE 10 S06. 

Se revisó cada historia clínica, se seleccionaron los que cumplían con los criterios 

de inclusión y exclusión detallados previamente y los datos de cada paciente fueron 

transcritos en la Hoja de Recolección de Datos (Anexo 1). Luego con dicha 

información se construyó la base de datos para el posterior análisis estadístico. 

 

5.8. PLAN DE ANÁLISIS DE DATOS:  

La base de datos se realizó en el programa Microsoft Office Excel y luego fue 

analizada en el programa estadístico IBM SPSS STATISTICS 27. 

 

• Estadística descriptiva: Se realizaron frecuencias porcentuales para cada 

variable, además se utilizó la mediana como medida de tendencia central; 

percentiles como medida de posición relativa, y rango intercuartílico como 

medida de dispersión. 

• Estadística analítica: Para analizar la asociación de variables 

independientes (hipotensión y/o hipoxemia) con la variable dependiente 

(mortalidad) se utilizó la prueba Chi cuadrado de Pearson, así como para 

todas las demás variables intervinientes cualitativas. Para aquellas variables 

cuantitativas se utilizó la prueba U de Mann Whitney (edad, Glasgow, 

estancia hospitalaria, Q SOFA). Se realizó un análisis multivariado con las 

variables estadísticamente significativas (p<0.05) utilizando el modelo de 

regresión de Poisson. Además, se determinó el riesgo relativo con un 

intervalo de confianza al 95%. 

 

 



22 
 

VI. CONSIDERACIONES ÉTICAS 

 

Para proceder a la ejecución del proyecto se requirió de la autorización del proyecto 

por el “Comité de Investigación y Ética” de la Universidad Privada Antenor Orrego 

y de las sedes hospitalarias. Se respetó las normas de “Consejo de Organizaciones 

Internacionales de las Ciencias Médicas” (CIOMS), particularmente la Pauta 1: 

“Valor social y científico y respecto a los derechos humanos” y la Pauta 23 

“Requisitos para establecer comités de éticas, la investigación y revisión de 

protocolos”(43). También se tuvo en cuenta la guía de la “Declaración de 

Helsinki”(44) y los principios éticos :  

• Beneficiencia y no maleficiencia: Se respetó la confidencialidad de la 

información personal de cada paciente, solo se utilizaron siglas de sus 

nombres para la recolección de datos y no se divulgarán los mismos de 

forma individual. 

• Justicia: Todo paciente incluido en el estudio es según los criterios 

determinados por los antecedentes de la investigación.  

• Autonomía: No se necesitó consentimiento informado por ser la una unidad 

de análisis la historia clínica, sin embargo, se respetó el permiso concedido 

por los centros hospitalarios. 
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VII. RESULTADOS 

 

En el estudio se incluyó un total de 168 pacientes que ingresaron con el diagnóstico 

de traumatismo encefalocraneano severo y que cumplían con los criterios de 

selección. Se dividieron en 3 grupos de estudio (56 pacientes con hipotensión, 56 

con hipoxemia y 56 con ambos). 

 

La tabla 1 y gráfico 1, muestran la incidencia de mortalidad en cada subgrupo. En 

el grupo de hipotensión e hipoxemia, se encontró que 33 pacientes fallecieron 

(58.9%) mientras que 23 pacientes no fallecieron (41.1%). En el grupo de pacientes 

que solo presentaron hipotensión; 20 de ellos fallecieron (35.7%) y 36 no fallecieron 

(64.3%) y en el grupo de pacientes que solo presentaron hipoxemia; 14 fallecieron 

(25.0%) y 42 no fallecieron (75.0%). Al analizar estos resultados con la prueba chi 

cuadrado de Pearson se obtuvo x2=14.052 encontrándose asociación significativa 

entre las categorías de las variables independientes con la mortalidad (p=0.001). 

 

En la tabla 2 se muestra la comparación estadística entre las categorías. Los 

pacientes con hipotensión e hipoxemia frente a los que solo presentaron 

hipotensión obtuvieron un riesgo relativo (RR) = 1.65 (IC 95% 1.091 – 2.496) esta 

diferencia es significativa (p=0.014). Cuando comparamos la asociación de 

hipotensión e hipoxemia con los pacientes que solo presentaron hipoxemia, se 

obtuvo un riesgo relativo (RR) = 2.36 (IC 95% 1.425 – 3.900) esta diferencia 

también es significativa (p<0.001).  

 

En la tabla 3 se analizaron las variables intervinientes y/o confusoras asociados a 

mortalidad. Con relación a la edad, la mediana del grupo de mortalidad fue de 44, 

y de no mortalidad fue de 54 (p=0.268). El sexo masculino fue el que predominó; 

con 107 pacientes y de ellos el 44.9% falleció, mientras que 61 pacientes fueron 

del género femenino y de ellos el 31.1% falleció (p=0.081). Sin embargo, ni el sexo 

ni la edad aumentaron riesgo de mortalidad significativamente en este estudio. Con 

respecto al Glasgow la mediana del grupo mortalidad fue de 4 y de no mortalidad 8 

(p<0.001). En el Q SOFA la mediana de los que fallecieron y no fallecieron fue de 

2 (p<0.001). Tanto en el puntaje Glasgow y en el QSOFA sí se encontró riesgo de 

mortalidad estadísticamente significativo. 
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El mecanismo del trauma que predominó fue por accidente de tránsito con 112 

pacientes donde 31.1% fallecieron; seguido de arma de fuego con 27 pacientes 

donde 74.1% fallecieron y por último 22 pacientes por caída libre donde el 45.5% 

falleció (p<0.001). Con respecto al tipo de trauma, el tipo contundente fue el mayor 

grupo con 94 pacientes y el 33.0% falleció; mientras que 74 pacientes sufrieron un 

trauma tipo penetrante y el 48.6% falleció (p=0.039). Los pacientes que no tuvieron 

trauma asociado fueron 80 donde 26.3% no sobrevivieron. El trauma asociado más 

frecuente fue el torácico con 19 pacientes, le sigue el trauma óseo con 27 pacientes 

y en tercer lugar, el trauma abdominal con 22 pacientes, sus porcentajes de 

mortalidad fueron 48.7%, 44.7% y 68.2% respectivamente (p=0.005). En todas 

estas variables se encontró asociación estadística significativa a mortalidad. 

 

Según el análisis de los informes tomográficos; 27 pacientes tuvieron edema 

cerebral donde el 92.6% falleció en comparación a 141 pacientes sin edema 

cerebral donde el 29.8% falleció (p<0.001). En relación a la hemorragia cerebral, 

33 pacientes sí la presentaron donde el 90.9% falleció mientras que 135 pacientes 

no la presentaron donde el 27.4% falleció (p<0.001). De los 131 pacientes con 

hematoma cerebral 45.8% murieron y de los 37 pacientes sin hematoma cerebral 

18.9% murieron (p=0.003); en estas 3 variables tomográficas sí se encontró 

aumento de riesgo de mortalidad de manera significativa. En cuanto al 

requerimiento de cirugía urgente; de 133 pacientes que fueron intervenidos el 

40.6% no sobrevivió y de 28 pacientes sin intervención quirúrgica el 25% falleció 

(p=0.122), aquí no se encontró asociación significativa con la mortalidad. 

  

Se encontraron 88 pacientes con comorbilidades donde 52.3% fallecieron; en 

comparación a 80 pacientes que no las presentaban, donde el 26.3% falleció 

(p=0.394). Los pacientes que sí presentaron valores de glucosa alterados fueron 

41 pacientes y el 36.6% falleció; mientras que en 127 pacientes no tenían valores 

alterados, donde el 40.9% falleció (p=0.620). Los que tenían anemia fueron 32 

pacientes, de ellos 43.8% murieron y los que no tenían anemia fueron 136 

pacientes y el 39% murió (p=0.619). Infección en la lesión presentaron 31 pacientes 

y el 38.7% no sobrevivió en comparación con 137 pacientes que no tuvieron 

infección donde el 40.1% falleció (p=0.883). En los valores de natremia predominó 

la eunatremia con 95 pacientes; le sigue la hiponatremia con 52 pacientes y en 
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tercer lugar la hipernatremia con 21 pacientes; sus porcentajes de mortalidad fueron 

38.9%, 44.2% y 33.3% respectivamente (p=0.664). En todas estas variables no se 

encontró asociación significativa a mortalidad. 

 

Cuando se analizó el estado de equilibrio ácido base; se encontraron 63 pacientes 

con ph normal, 54 pacientes con alcalosis y 48 pacientes con acidosis; de ellos el 

31.8%, 57.4% y 31.3% fallecieron respectivamente (p=0.003) y cuando se analizó 

el estado térmico de los pacientes, se encontraron 96 pacientes en normotermia, 

40 con hipotermia y 32 con hipertermia; de los cuales el 31.3%, 62.5% y 37.5% 

fallecieron respectivamente (p=0.003). En ambas sí se encontró asociación 

estadística significativa con la mortalidad. 

 

En la Tabla 4 se muestra el análisis multivariado, al construir un modelo de 

regresión de Poisson con aquellas variables con diferencia significativa para 

predecir mortalidad en pacientes con TEC severo. Se encontró significancia en las 

variables hipotensión e hipoxemia (p<0.001) [RR = 4.249 (IC 95% 2.141 – 8.433)], 

presencia de hemorragia cerebral (p<0.001) [RR = 3.918 (IC 95% 2.360 – 6.506)] y 

equilibrio ácido base (p=0.004) [RR = 2.475 (IC 95% 1.345 – 4.555)] cuando se 

compara con hipoxemia. Del mismo modo se determinó que los pacientes con 

hipotensión e hipoxemia son 3.249 veces más propensos a fallecer en comparación 

de los que tienen hipoxemia solo, cuando es ajustado por las variables presencia 

de hemorragia cerebral y equilibrio de ácido base (significativo) y los pacientes con 

presencia de alcalosis son 1.475 veces más propensos a fallecer en comparación 

a los que tienen un ph normal, ajustado por las variables restantes en el modelo. 
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Tabla 1: Incidencia de mortalidad en los pacientes con TEC severo que cursan con 

la combinación de hipotensión e hipoxemia, hipotensión, hipoxemia en la región 

Piura durante el período de enero 2017 a enero 2023. 

Variable independiente 

Mortalidad 

Total Si No 

Frecuencia % Frecuencia % 

Hipotensión e hipoxemia 33 58.9% 23 41.1% 56 

Hipotensión 20 35.7% 36 64.3% 56 

Hipoxemia 14 25.0% 42 75.0% 56 

X² = 14,052 p = 0,001 (prueba chi cuadrado de Pearson entre las categorías de 

variables independientes)   

 

Figura 1: Incidencia de mortalidad en los 3 grupos de pacientes con TEC severo. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 2: Comparación estadística de incidencia de mortalidad entre las categorías 

Prueba entre las 
categorías 

Riesgo 
Relativo 

(RR) 

Intervalo de 
confianza al 95% 

Estadístico 
Z 

Valor P 
 

Inferior Superior  

Hipotensión e 
hipoxemia / hipotensión 

1.65 1.091 2.496 2.46 0.014  

Hipotensión e 
hipoxemia / hipoxemia  

2.357 1.425 3.9 3.638 <0.001  
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Tabla 3 

Variables intervinientes y/o confusoras asociadas a la mortalidad en pacientes con 

TEC severo de la región Piura durante el período de enero 2017 a enero 2023. 

Variables intervinientes 
Mortalidad 

p 
Si No 

Edad (años) 44 (30 67) 54 (35 67) 0.268 

Escala de Glasgow 4 (4 5) 8 (8 8) < 0,001 

Q SOFA 2 (2 3) 2 (1 2) < 0,001 

Sexo 
Masculino 48 44.9% 59 55.1% 

0.081 
Femenino 19 31.1% 42 68.9% 

Mecanismo del 
trauma 

Accidente de 
tránsito 

37 31.1% 82 68.9% 

< 0,001 Arma de fuego 20 74.1% 7 25.9% 

Caída libre 10 45.5% 12 54.5% 

Tipo de trauma 
Contundente 31 33.0% 63 67.0% 

0.039 
Penetrante 36 48.6% 38 51.4% 

Trauma asociado 

Abdominal 15 68.2% 7 31.8% 

0.005 
ninguno 21 26.3% 59 73.8% 

Óseo 12 44.4% 15 55.6% 

Torácico 19 48.7% 20 51.3% 

Comorbilidades 
Si 33 43.4% 43 56.6% 

0.394 
No 34 37.0% 58 63.0% 

Presencia de edema 
cerebral 

Si 25 92.6% 2 7.4% 
< 0,001 

No 42 29.8% 99 70.2% 

Hemorragia cerebral 
Si 30 90.9% 3 9.1% 

< 0,001 
No 37 27.4% 98 72.6% 

Presencia de 
hematoma 

Si 60 45.8% 71 54.2% 
0.003 

No 7 18.9% 30 81.1% 

Requerimiento de 
cirugía urgente 

Si 54 40.6% 79 59.4% 
0.122 

No 7 25.0% 21 75.0% 

Equilibrio ácido base 

Acidosis resp 15 31.3% 33 68.8% 

0.006 Alcalosis resp 31 57.4% 23 42.6% 

ph normal 21 31.8% 45 68.2% 

Alteraciones en la 
glucosa 

Si 15 36.6% 26 63.4% 
0.620 

No 52 40.9% 75 59.1% 

Anemia 
Si 14 43.8% 18 56.3% 

0.619 
No 53 39.0% 83 61.0% 
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Infección en la lesión 
Si 12 38.7% 19 61.3% 

0.883 
No 55 40.1% 82 59.9% 

Natremia 

Hiponatremia 23 44.2% 29 55.8% 

0.664 Eunatremia 37 38.9% 58 61.1% 

Hipernatremia 7 33.3% 14 66.7% 

Temperatura 

Hipotermia 25 62.5% 15 37.5% 

0.003 Normotermia 30 31.3% 66 68.8% 

Hipertermia 12 37.5% 20 62.5% 

Variables cuantitativas: Mediana (P25 P75); U de Mann- Whitney, p ≤ 0,05 significativo 

Variables cualitativas: n, % X2 de Pearson, p ≤ 0.05 significativo  

 

 

 

Tabla 4: Análisis multivariado por Regresión de Poisson para predecir mortalidad 

según las variables significativas: Hipotensión e hipoxemia, hipotensión, presencia 

de hemorragia cerebral y equilibrio de ácido base. 

Parámetro 

Contraste de 
hipótesis 

Exp(B) 

95% de intervalo de 
confianza de Wald 

para Exp(B) 

Chi-
cuadrado 
de Wald 

p Inferior Superior 

(Intersección) 40.236 0.000 0.081 0.037 0.176 
Hipotensión e 
Hipoxemia 

17.116 0.000 4.249 2.141 8.433 

Hipotensión  1.580 0.209 1.551 0.782 3.073 
Presencia de 
hemorragia cerebral 

27.859 0.000 3.918 2.360 6.506 

Equilibrio ácido 
base=acidosis resp  

0.478 0.489 1.267 0.648 2.475 

Equilibrio ácido 
base=alcalosis resp  

8.487 0.004 2.475 1.345 4.555 

(B) riesgo relativo ajustado 
 
Los pacientes con hipotensión e hipoxemia son 3,249 veces más propensos a fallecer en comparación de 
los que tienen hipoxemia solo, cuando es ajustado por las variables presencia de hemorragia cerebral y 
equilibrio de ácido base(significativo) 
 
Los pacientes con presencia de alcalosis respiratoria son 1,475 veces más propensos a fallecer en 
comparación a los que tienen un ph normal, ajustado por las variables restantes en el modelo 
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VIII. DISCUSIÓN 

 

La Hipotensión e hipoxemia son 2 factores de riesgo asociados a mortalidad en 

pacientes con TEC severo que ya han sido comprobados en la literatura de manera 

independiente(30) (10) (45) (6). Sin embargo, existen pocos estudios que comparen 

su efecto en combinación y dentro de ellos los resultados son aún controversiales. 

 

Zebrack Met et al (17) realizó un cohorte retrospectivo de 299 pacientes con trauma 

cerebral moderado a grave; aunque a diferencia de esta investigación, él evaluó la 

población pediátrica; encontrando que el 39% de los niños tuvo hipotensión, el 44% 

hipoxemia y el 25% ambos, además en el modelo multivariado solo la hipotensión 

no tratada se asoció con un aumento de 3.4 en las probabilidades de muerte [IC 

95% 1.002 -11.766 p<0.05]. En cambio, Chi et al (16) evaluó a 150 pacientes con 

trauma cerebral en un cohorte prospectivo; las tasas de mortalidad fueron 37% en 

pacientes que solo presentaron hipoxia, 8% en solo hipotensión y 24% en ambos;  

cuando se realizó el análisis multivariado solo la presencia de hipoxia fue un 

predictor de mortalidad [OR 2.66 p<0,05]. Un trabajo muy similar al actual es el de 

Spaite et al (11), de tipo cohorte retrospectivo con 13151 pacientes que habían 

sufrido TEC severo, la mortalidad fue de 43.9% en el grupo de hipotensión e 

hipoxia, 28.1% solo hipoxia, 20.7% solo hipotensión y 5.6% no tuvieron ninguno, 

comprobando que la asociación de ambos genera mayor riesgo de mortalidad [OR 

de 6.1 IC 95 %: 4.2– 8.9 p<0.05]. No obstante, todos ellos solo analizaron el ámbito 

prehospitalario. 

 

A partir de los resultados encontrados en esta investigación (Tabla 1) se comprobó 

que en Piura la asociación de estos factores de riesgo (hipotensión e hipoxemia) sí 

genera mayor mortalidad con un 58.9%. Además, cuando se comparó la asociación 

de ellos con el grupo de hipotensión (Tabla 2) se obtuvo [RR= 1.65 IC 95% 1.09 - 

2.49 p=0.014] y un [RR= 2.36 IC 95% 1.42 – 3.90 p<0.001] con el grupo de 

hipoxemia. Esto indica que aquellos pacientes con hipotensión e hipoxemia tienen 

1.65 veces más de riesgo de mortalidad en comparación con los que solo presentan 

hipotensión y 2.36 veces más riesgo de mortalidad en comparación con los que 

solo presentan hipoxemia. 

 



30 
 

En el análisis multivariado se encontró que los pacientes con hipotensión e 

hipoxemia son 3.249 veces más propensos a fallecer en comparación de los que 

tiene hipoxemia solo cuando es ajustado por las variables hemorragia cerebral y 

equilibrio ácido base. Godoy et al (15) comprueba que la hipercapnia y la acidosis 

respiratoria facilitan la transferencia de oxígeno a los tejidos disminuyendo su 

asociación con la hemoglobina; en cambio la hipocapnia y la alcalosis respiratoria 

aumentan esta asociación lo que dificulta la transferencia de oxígeno a la célula. 

Esto también se comprobó en el análisis multivariado, encontrando que los 

pacientes con alcalosis son 1.475 veces más propensos de fallecer que los que 

tienen un ph normal. 

 

En este estudio no se consideraron los parámetros establecidos para hipotensión 

como lo es una presión arterial sistólica (PAS) <90 mmHg; ya que diversos autores 

como Berry et al (20) demostró que en el contexto de un trauma cerebral se debe 

redefinir la hipotensión a valores más altos: PAS <110 en pacientes con 15 a 49 

años, PAS <100 en 50 a 69 años y <110 en mayores de 70 años para evitar 

enmascaramientos por mecanismos fisiológicos compensatorios. Eastridge et al 

(21) también ha redefinido la hipotensión en TEC a un valor de PAS ≤110 mmHg; 

puesto que se ha demostrado que el volumen sistólico y el gasto cardiaco 

disminuyen antes de que ocurran cambios en la presión arterial y es así como no 

se puede mostrar el verdadero grado de hipoperfusión. Este trabajo propone utilizar 

umbrales más altos de PAS para considerar hipotensión en trauma cerebral; si bien 

es cierto aumentará la incidencia de ella con este nuevo umbral, pero se podría 

mejorar el pronóstico de los pacientes con una intervención más precoz.  

 

Por otra parte, a diferencia de las revisiones anteriores mencionadas que analizaron 

la atención prehospitalaria o inmediata (solo emergencia), este estudio dio 

seguimiento a los pacientes durante su estancia hospitalaria y en la UCI y se prefirió 

evaluar la hipoxemia usando valores del análisis de gases arteriales (AGA) y no de 

la oximetría de pulso (SO2). Existen varios estudios que han comparado y proponen 

que el AGA es más preciso (46) (47) (48), por ejemplo Abraham et al (49) comparó 

estos 2 tipos de mediciones en 102 pacientes con bajo nivel de oxígeno obteniendo 

valores medios de PaO2 61,02 ± 5,01 y SaO2 84,41 ± 4,24 con una diferencia 

significativa p =0,043, dando como conclusión que cuando los niveles de SO2 son 
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≤ 90% es posible que no sea precisa para evaluar de manera confiable la 

oxigenación al igual que con la presión arterial baja encontrando correlación 

negativa entre ellos.  

 

Otro de los objetivos que se consideró fue detallar las características 

epidemiológicas de los pacientes con TEC severo en Piura, el único análisis 

encontrado que se ha realizado en nuestra ciudad es el de Flores (50), ella estudió 

a 252 pacientes entre los años 2011 – 2020, encontrando mayor mortalidad en el 

género masculino con 69% coincidiendo así con nuestro estudio donde también el 

sexo masculino fue el que predominó, pero en ambos no se encontró  asociación 

significativa con la mortalidad para esta variable. Con respecto al mecanismo de 

lesión, en el primer estudio predominó la caída libre y fue la que más mortalidad 

ocasionó con 60%; sin embargo, en nuestro estudio el accidente de tránsito fue el 

que predominó y con respecto a la mortalidad, el arma de fuego fue el que mayor 

porcentaje obtuvo con 74.1%; ambos con diferencia significativa. En la variable 

edad, Flores encontró mayor mortalidad en los pacientes menores a 65 años con 

55% encontrando asociación significativa (p=0.040); en cambio en nuestro estudio 

la mediana del grupo de mortalidad fue de 44 y de no mortalidad fue de 54, no 

encontrando asociación significativa (p=0.268). 

 

Se construyó un diagrama acíclico dirigido considerando las variables intervinientes 

más frecuentes que puedan asociarse a mortalidad. Cuando se evaluó el tipo de 

trauma, Johnson et al (27) en una revisión transversal de 17971 pacientes con 

lesión cerebral traumática encontró que el 20.82% tuvieron trauma de tipo 

contundente en comparación al 5.85% con trauma penetrante por arma blanca y 

2.26% por arma de fuego (p<0.001). En nuestro estudio el trauma contundente fue 

el más frecuente pero el trauma penetrante fue el que mayor mortalidad generó con 

48.6%.  Lafta et al (28) analizó a 469 pacientes con trauma cerebral en un estudio 

transversal, las lesiones asociadas más frecuentes fueron las óseas con 23.9%, 

mientras que solo el 6% y 6.8% se asoció a trauma torácico y abdominal 

respectivamente (p<0.05). En este estudio el trauma asociado más frecuente fue el 

torácico pero el que más mortalidad generó fue el abdominal con 68.2%. En ambas 

variables sí se encontró asociación significativa. 
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Considerando las variables tomográficas se encontró asociación significativa entre 

la mortalidad y el edema cerebral 92.6%, presencia de hematoma 45.8% y 

hemorragia cerebral 90.9%. Nehring et al (32) señala que el edema producido por 

un traumatismo es el tipo citotóxico; este se produce tras minutos del mismo ya que 

el sodio ingresa a la célula y arrastra agua junto con otros aniones generando un 

edema intracelular por la pérdida del mecanismo de hemostasia debido a la 

agresión. Perez et al (24) realizó un estudio transversal con 178 pacientes que 

habían sufrido trauma craneoencefálico encontrando un 7.2% con hematoma 

epidural, 24% hemorragia subaracnoidea, 6.4% hemorragia intraparenquimatosa y 

0.8% hemorragia intraventricular. Svedung et al (33) analizó las características 

intracraneales de 385 pacientes con TEC moderado y grave encontrando resultado 

más desfavorables en aquellos que habían presentado hematoma subdural 

(p<0,05) y hemorragia subaracnoidea (p < 0,01).  

 

Asimismo; en nuestro estudio, las variables temperatura, QSOFA y Glasgow 

también demostraron asociación significativa con la mortalidad. Cuando se analizó 

la primera, a pesar de que la mayoría tuvo valores normales; la hipotermia generó 

más mortalidad con un 62% y este resultado coincide con Motoki et al (42) donde 

se demostró que de 148 pacientes con TEC grave, una reducción de la temperatura 

se asoció a un resultado desfavorable (p=0.013). Con respecto al puntaje Q SOFA, 

la mediana encontrada en esta investigación del grupo de mortalidad fue de 2 

puntos. Ortega et al (38) evaluó la capacidad de dicha escala para predecir 

mortalidad por trauma en un estudio retrospectivo con 504 pacientes, se encontró 

que las tasas de mortalidad fueron 0.4% para 1 punto, 2.9% para 2 puntos y 37.9% 

para pacientes con 3 puntos (p<0.001). Por otro lado, la mediana del puntaje de 

Glasgow para el grupo de mortalidad en nuestro estudio fue de 4 y del grupo de no 

mortalidad fue de 8. Gang et al (29) propuso un nuevo sistema de puntuación para 

predecir mortalidad en el trauma cerebral utilizando la edad, la PAS y el Glasgow 

ya que estas variables se asocian a mayor mortalidad (p<0.01). 

 

A pesar de que no se puede afirmar que todos los pacientes estudiados murieron 

exclusivamente por una lesión cerebral primaria; sí se comprobó que la presencia 

de lesiones secundarias aumenta la probabilidad de mortalidad empeorando la 
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condición neurológica. La presión arterial y el nivel de oxigenación son funciones 

vitales que se controlan como primer paso en la mayoría de los casos y que ayudan 

a la toma de decisiones e intervenciones. Se debe enfatizar en la importancia de su 

tratamiento en específico y no solo considerar una vía fisiopatológica común al daño 

cerebral.   

 

Este estudio demostró que la asociación de hipotensión e hipoxemia incrementa la 

mortalidad, por ende, se sugiere que la prevención o estabilización de al menos 

uno de ellos, puede mejorar la supervivencia incluso si el otro parámetro no mejora. 

Es decir, una intervención más precoz en el tratamiento de la hipotensión y teniendo 

en cuenta el nuevo umbral propuesto para considerarla, puede disminuir el riesgo 

de muerte de un paciente en cuya hipoxemia no mejora o viceversa. Sin embargo, 

se necesita la realización de más estudios para comprobar esta nueva afirmación 

que ha surgido a partir del resultado de este estudio. 
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IX. LIMITACIONES 

 

• En la recolección de datos era más común encontrar hipertensión que 

hipotensión en las fases agudas del trauma y además el TEC severo es el 

menos frecuente de los 3 grados; por ende, los datos hospitalarios eran muy 

limitados a los centros de mayor complejidad; a pesar de ello se completó la 

muestra requerida. 

• Hay que tener en cuenta el sesgo de medición ya que los datos y signos 

fueron recolectados directo del historial clínico y no hubo forma de verificar 

la precisión de estas mediciones. 
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X. CONCLUSIONES 

 

• La asociación de hipotensión e hipoxemia sí genera mayor riesgo de 

mortalidad que de forma aislada, en pacientes con diagnóstico de TEC 

severo de Piura. 

• Los pacientes con hipotensión e hipoxemia son 3.249 veces más probables 

de fallecer en comparación de los que solo presentan hipoxemia cuando es 

ajustado por las variables hemorragia cerebral y equilibrio ácido base. 

• Los pacientes con presencia de alcalosis son 1.475 veces más propensos a 

fallecer en comparación a los que tienen un ph normal. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



36 
 

 

XI. RECOMENDACIONES 

 

• Este estudio solo demuestra que la asociación de hipotensión e hipoxemia 

incrementa la mortalidad, sin embargo, no se evalúa el tratamiento de estos 

para comprobar si así se lograr mejorar la supervivencia, por lo que se 

recomienza realizar estudios con mayor población y en centros de mayor 

complejidad ya que de comprobarse cambiaría el pronóstico de estos 

pacientes. 

• Los resultados obtenidos en este estudio no se deben generalizar a 

pacientes con TEC leve o moderado, ya que la muestra fue exclusivamente 

en trauma severo. 

• Se ha demostrado que el TEC severo es el que más mortalidad genera y por 

ende es importante conocer sus características en nuestra región Piura para 

implementar medidas de prevención y promoción de salud con el fin de 

disminuir las tasas de mortalidad y discapacidad que este conlleva. 
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XII. ANEXOS 
 

ANEXO 1: HOJA DE RECOLECCIÓN DE DATOS 
 

NÚMERO DE HC  

HOSPITAL  

INICIALES DEL PACIENTE  

HIPOTENSIÓN (PAS<110) Emergencia  
(SI)       (NO) 

a las 48h 
(SI)       (NO) 

HIPOXEMIA (PO2) ≤ 80  Emergencia  
(SI)         (NO) 

a las 48h 
(SI)         (NO) 

MORTALIDAD (SI)         (NO) 

EDAD ______ años 

SEXO Masculino (   )               Femenino (   ) 

MECANISMO DE TRAUMA Accidente de tránsito (    ) 
Arma de fuego           (    ) 
Caída libre                 (    ) 
otro                             (    ) 

TIPO DE TRAUMA Contundente (   )          Penetrante (   ) 

TRAUMA ASOCIADO Ninguno                      (    ) 
Torácico                      (    ) 
Abdominal                  (    ) 
Otro                            (    ) 

GLASGOW ______ puntos 

COMORBILIDADES Cardiopatías             (     ) 
Neumopatías            (     ) 
Nefropatías               (     ) 
Endocrinopatías        (     ) 
otras                          (     ) 

PRESENCIA DE EDEMA CEREBRAL (SI)           (NO) 

HEMORRAGIA CEREBRAL (SI)           (NO) 

PRESENCIA DE HEMATOMA (SI)           (NO) 

REQUERIMIENTO DE CX URGENTE (SI)           (NO) 

EQUILIBRIO ÁCIDO BASE Emergencia 
alcalosis      (    ) 
acidosis       (    ) 
ph normal    (    ) 

a las 48h 
alcalosis      (    ) 
acidosis       (    ) 
ph normal    (    ) 

ALTERACIONES DE GLUCOSA Emergencia 
(SI)           (NO) 

a las 48h 
(SI)           (NO) 

ANEMIA (SI)           (NO) 
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Q SOFA ____ puntos 

INFECCIÓN EN LA LESIÓN (SI)           (NO) 

NATREMIA  Emergencia 
Hiponatremia  (     ) 
Eunatremia     (     ) 
Hipernatremia (     ) 

a las 48 h 
Hiponatremia  (     ) 
Eunatremia     (     ) 
Hipernatremia (     ) 

TEMPERATURA Emergencia 
Hipotermia      (     ) 
Normotermia   (     ) 
Hipertermia     (     ) 

a las 48h 
Hipotermia      (     ) 
Normotermia   (     ) 
Hipertermia     (     ) 

 


