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RESUMEN 

 

Introducción: El traumatismo intracraneal (TCE) es definido como una alteración en 

la función cerebral causada por una fuerza externa. Las causas más comunes de TCE 

son caídas y accidentes de tránsito, siendo esta última la más común en países de 

bajos recursos.  

Metodología: Se realizó un estudio de cohorte retrospectivo, observacional, 

transversal y descriptivo en pacientes con diagnóstico de Trauma craneoencefálico 

del departamento de emergencias del Hospital Teodoro Maldonado Carbo de enero 

del 2017 a diciembre del 2020, teniendo como objetivo principal determinar la causa 

más prevalente de la etiología del TCE 

Resultados: Se analizaron 324 pacientes dentro del estudio, evidenciando que la 

causa más común del TCE fue el accidente de tránsito (46,6%) seguido de las caídas 

(44,75%). El sexo masculino fue el más frecuente con el 78,09% de los casos y el 

promedio de edad fue de 40 años. Se evidenció asociación entre la causa del TCE y 

los días de estancia hospitalaria, ya que el accidente de tránsito (8,4), las caídas de 

su propia altura (7,31) y las agresiones físicas (9,7) presentaron una estancia superior 

al promedio (6,91). Además, otra asociación que se evidencio fue entre la causa y 

hallazgo tomográfico anormal(p=0.035). No obstante, no se encontró relación entre la 

causa, la severidad clínica(p=0.183), y la mortalidad del paciente (p=:0,392). 

Conclusión: La causa más prevalente de la etiología del trauma craneoencefálico en 

el Hospital Teodoro Maldonado Carbo entre enero del 2017 a diciembre del 2020 fue 

el accidente de tránsito (46%).  

 

 

 

 

 

Palabras Claves: Trauma craneoencefálico, prevalencia, causa, accidente de 
tránsito, caídas, pronóstico. 
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ABSTRACT 

 

Introduction: Traumatic brain injury (TBI) is defined as an alteration in brain function 

caused by an external force. The most common cause of TBI are falls and traffic 

accidents, the latter being the most common in low-income countries. 

Methodology:  A cross-sectional, retrospective, observational and descriptive cohort 

study was conducted in patients diagnosed with craniocerebral trauma in the 

emergency department of the hospital “Teodoro Maldonado Carbo” from January 2017 

to December 2020, with the main objective of determining the most prevalent cause 

of the etiology of TBI. 

Results: 324 patients were analyzed in the study, showing that the most common 

cause of TCE was traffic accidents (46,6%) followed by falls (44,75%). Males were 

most frequent with 78.09% of cases and the mean age was 40 years. There was an 

association between the cause of the TBI and the days of hospital stay length, since 

traffic accidents (8,4), falls from their own height (7,31), and physical assaults (9,7) 

had a higher length than the average stay (6,91). Another association was between 

the cause and abnormal tomographic finding (p=0. 035), However, there was no 

evidence of relationship between cause and, clinical severity (p=0. 183) or patient 

mortality(p=:0.0392).  

Conclusion: The most prevalent cause of the etiology of head trauma at Teodoro 

Maldonado Carbo Hospital between January 2017 and December 2020 were traffic 

accidents. 

 

 

 

 
 

Keywords: Intracranial trauma, prevalence, cause, traffic accidents, falls, outcome. 
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Introducción 

 
El traumatismo craneoencefálico (TCE) es definido como una alteración en la función 

cerebral causada por una fuerza externa y caracterizado por alteración del nivel de 

conciencia, alteración en la memoria o cualquier otro déficit neurológico o alteración 

del estado mental al momento de la lesión (1). Se estima que 69 millones de individuos 

sufren trauma craneoencefálico cada año (2), por lo cual se lo reconoce como un 

problema de salud pública mundial.  Las causas más comunes de TCE de cualquier 

severidad son caídas y accidentes de tránsito (3). Siendo esta última la más común 

en países de ingresos bajos o medianos (4). 

 

El impacto inicial del trauma contra el cráneo provoca una secuencia de 

anormalidades bioquímicas que causan lesiones primarias y secundarias. 

Consecuentemente, estas lesiones causan complicaciones que varían desde 

anormalidades del estado de conciencia hasta el coma profundo y la muerte. Se 

puede clasificar al TCE de acuerdo con el mecanismo físico, lesiones patológicas, y 

severidad. Para esta última, se utiliza principalmente la escala de coma de Glasgow 

(ECG), cuya puntuación se correlaciona tanto con las consecuencias clínicas como 

con la discapacidad posterior al evento. 

 

El diagnóstico se realiza principalmente con la identificación del evento traumático 

contra el cráneo del paciente. La evaluación diagnóstica posterior se lleva a cabo 

mediante el examen físico neurológico junto a estudios de imágenes. Esta es útil para 

identificar la naturaleza de las complicaciones del trauma y proveer un manejo 

terapéutico adecuado. 

 

Por último, el pronóstico en estos pacientes depende especialmente del tipo de lesión. 

Las lesiones que penetran la bóveda craneana, por lo general, conllevan un peor 

pronóstico que el resto. Sin embargo, la puntuación de la ECG inicial, y la presencia 

de lesiones secundarias o anormalidades estructurales en estudios de imagen 

también afectan significativamente el curso clínico del paciente. 

 

 

https://www.zotero.org/google-docs/?7UqBnR
https://www.zotero.org/google-docs/?P5xL9R
https://www.zotero.org/google-docs/?4D69YG
https://www.zotero.org/google-docs/?nmCEgu
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CAPÍTULO 1  

PROBLEMA DE INVESTIGACIÓN  

1.1 Planteamiento del problema 

El traumatismo craneoencefálico (TCE) es una problemática de salud a nivel 

mundial(4). Aproximadamente 1.5 millones de personas mueren anualmente por esta 

patología, y es una de las principales causas de decesos en personas jóvenes. La 

incidencia de TCE es variable, pero se presenta en mayor medida en países con 

ingresos medianos y bajos (5). La organización mundial de la salud (OMS) predijo 

que para el 2020 el TCE sería la tercera causa más importante de muerte y 

discapacidad, y se ha demostrado que en los países de ingresos bajos y medianos 

los accidentes de tránsito y violencia física son las principales etiologías, teniendo una 

mayor mortalidad asociada (6). Los accidentes de tránsito equivalen al 2.5% total de 

muertes a nivel mundial y la OMS predice que para el 2030 será la séptima causa con 

un incremento del 2.5% en 2015 a 20.6% en 2030 del total de muertes en el mundo 

(6). 

 

En Latinoamérica se han realizado varios ensayos clínicos respecto a esta 

problemática, en hospitales de Bolivia y Ecuador(5). En este estudio se estudiaron 

factores demográficos como edad, raza y nivel de educación de los participantes, así 

como las causas más comunes de traumatismo. De esta manera, se demostró que 

existe una asociación de los factores demográficos y la causa del traumatismo con el 

pronóstico del paciente. 

 

El TCE afecta en gran proporción a la población ecuatoriana, siendo reconocida como 

un problema de salud pública(4). La tasa de mortalidad anual oscilaba entre 2.11 a 

3.35 por 100000 personas en riesgo entre los años 2004 y 2016. Adicionalmente, se 

estima que el costo es de 3.4 billones de dólares para cubrir costos directos e 

indirectos durante un período entre 2004-2016(7). Debido a eso, en Ecuador se ha 

estudiado la prevalencia e incidencia del TCE. Sin embargo, no se han investigado el 

comportamiento de las causas específicas que pueden provocar lesiones traumáticas 

craneoencefálicas 

https://www.zotero.org/google-docs/?F5Rj2P
https://www.zotero.org/google-docs/?fkZOAO
https://www.zotero.org/google-docs/?vLGFPk
https://www.zotero.org/google-docs/?nKpXbP
https://www.zotero.org/google-docs/?rnoKOk
https://www.zotero.org/google-docs/?NdvKue
https://www.zotero.org/google-docs/?W2DIBP
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1.2 Objetivos  

1.2.1 Objetivo General 

Determinar la prevalencia de las causas de traumatismo intracraneal en pacientes 

atendidos en el departamento de emergencia del Hospital Teodoro Maldonado 

Carbo durante los años 2017-2020. 

1.2.2 Objetivos específicos  

● Caracterizar a los pacientes con traumatismo intracraneal de acuerdo a la causa 

atendidos en el departamento de emergencia del Hospital Teodoro Maldonado 

Carbo.  

● Asociar las causas del trauma intracraneal con severidad clínica, imagen 

tomográfica, días de estancia hospitalaria y mortalidad 

● Clasificar a los pacientes con traumatismo intracraneal de acuerdo a la 

severidad clínica.   

● Relacionar la severidad de traumatismo intracraneal en los pacientes con los 

días de estancias hospitalaria y fallecidos.  

 

1.4 Justificación 

Las principales causas de TCE son los accidentes automovilísticos y las caídas. 

Existe una variabilidad de estas en diferentes partes del mundo, siendo los 

accidentes de tránsito más comunes en países de recursos limitados y las caídas 

en otras partes (4,8). En países como Estados Unidos y España, existe también una 

tendencia de la prevalencia de causas de TCE. Cada vez son más comunes las 

caídas en adultos mayores y menos comunes, pero igual de relevantes en jóvenes, 

los accidentes automovilísticos (9)(10). Este cambio en la frecuencia de la etiología 

puede deberse a políticas nacionales de tránsito (7,11). Por otro lado, la causa del 

traumatismo craneoencefálico guarda relación directa con el cuadro clínico del 

paciente (12) y, por ende, con el pronóstico. Los accidentes de tránsito son la 

principal causa de mortalidad prehospitalaria, mientras que para aquellos ingresados 

al hospital las caídas son más mortales (13). La mortalidad en pacientes con caídas 

puede deberse principalmente a su prevalencia en adultos mayores (10,14). 

 

https://www.zotero.org/google-docs/?0a1Spt
https://www.zotero.org/google-docs/?sCx0Y8
https://www.zotero.org/google-docs/?NYTmNb
https://www.zotero.org/google-docs/?wAgJT3
https://www.zotero.org/google-docs/?Kq5VlK
https://www.zotero.org/google-docs/?2jcUJc
https://www.zotero.org/google-docs/?akVrAY
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Debido a estas relaciones entre la prevalencia y mortalidad de las causas de TCE, 

es relevante indagar sobre las mismas en los pacientes atendidos en el Hospital 

Teodoro Maldonado Carbo. De esta manera, se podría mejorar la conducta 

terapéutica y reforzar las estrategias de prevención. Estas últimas se podrían 

reforzar con políticas constitucionales que regulen la seguridad vial, así como con la 

educación a la población para la protección de adultos mayores contra caídas. 
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CAPÍTULO 2  

MARCO TEÓRICO  

2.1 Definición 

El traumatismo intracraneal (TCE) es definido como una alteración en la función 

cerebral causada por una fuerza externa. Clínicamente está caracterizado por 

alteración del nivel de conciencia, alteración en la memoria, déficits neurológicos o 

alteraciones del estado mental al momento de la lesión (1). Sin embargo, los 

síntomas pueden estar ausentes o presentarse de forma tardía, por lo que se 

considera válida cualquier evidencia patológica en exámenes de imagen o 

laboratorio también. 

 

Las causas externas de fuerza pueden incluir cualquiera de los siguientes (15): 

● La cabeza siendo golpeada por un objeto 

● La cabeza golpeada contra un objeto 

● Movimientos de aceleración-desaceleración sin trauma externo directo 

● Un cuerpo extraño penetrando el cerebro 

● Fuerzas generadas de eventos como una explosión 

● Otras fuerzas aún no definidas 

 

2.2 Epidemiología 

Mundial 

Se considera complicado estimar la carga global del traumatismo intracraneal. Esto 

es debido a que muchos pacientes, especialmente con lesiones leves, no buscan 

atención médica. También es debido a la falta de datos epidemiológicos de países de 

bajos y medianos recursos, donde la mayoría de la población mundial se encuentra. 

 

Se estima que 69 millones de individuos sufren trauma craneoencefálico cada año 

(2). Las causas más comunes de TCI de cualquier severidad son caídas y accidentes 

de tránsito (4). Aunque se ha visto que, en países de ingresos bajos o medianos, los 

accidentes automovilísticos son la causa más común (2), probablemente por mejores 

https://www.zotero.org/google-docs/?itWdob
https://www.zotero.org/google-docs/?4svquA
https://www.zotero.org/google-docs/?zQp0Ss
https://www.zotero.org/google-docs/?xQizpQ
https://www.zotero.org/google-docs/?vJVcRG
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reglamentos de seguridad vial en los demás países. En términos de discapacidad a 

nivel global, se estima que 759 por cada 100.000 individuos viven con 

discapacidad(3). 

 

 Ecuador 

 

En Ecuador, el TCE es un problema de salud pública. Es más prevalente en hombres 

con una tasa de incidencia anual en hombres de 90.1 por 100000 y en mujeres 64.1 

por 100000. La tasa de mortalidad anual oscila entre 2.11 a 3.35 por 100000 personas 

en riesgo entre los años 2004 y 2016. Por último, se estima que el costo es de 3.4 

billones de dólares para cubrir costos directos e indirectos durante un período entre 

2004-2016 (7). 

 

Debido a su incidencia, se reconoce que el TIC es una carga para la salud y economía 

del país (7). Sin embargo, no se ha investigado las causas específicas que pueden 

provocar lesiones craneoencefálicas. Debido a que las manifestaciones clínicas, y por 

ende el pronóstico, del paciente dependen del tipo de lesión (12), es importante 

determinar su prevalencia y la asociación con otras variables. 

 

2.3 Fisiopatología 

La lesión física inicia una secuencia de anormalidades bioquímicas que causa injurias 

primarias y secundarias. Las primarias ocurren al momento de la lesión como 

resultado directo del impacto. Se manifiestan como hematomas subdurales o 

epidurales, contusiones cerebrales y cizallamiento axonal. Por otro lado, las 

secundarias son consecuencias metabólicas del daño indirecto seguido de la 

interrupción de membranas celulares de las neuronas (16). 

 

● Injuria cerebral primaria 

La injuria primaria ocurre al momento de la lesión como resultado directo del impacto 

con desaceleración de la masa cerebral, de fuerzas de aceleración-desaceleración, 

lesiones penetrantes, y/o ondas explosivas. A pesar de que estos mecanismos son 

https://www.zotero.org/google-docs/?gCWp4L
https://www.zotero.org/google-docs/?ZgnTks
https://www.zotero.org/google-docs/?xgDQNr
https://www.zotero.org/google-docs/?RURRDQ
https://www.zotero.org/google-docs/?764t9n
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heterogéneos, todos resultan de fuerzas mecánicas externas transferidas al 

contenido intracraneal. Estas fuerzas generan gradientes en la presión intracraneal 

a través de la inercia del cerebro que se retrasa dentro del cráneo durante un 

movimiento rápido y brusco (17). Estos gradientes de presión generan fuerzas de 

cizallamiento y tensión que estiran y dañan los axones, llevando a lesión axonal; la 

cual se denomina lesión axonal difusa (LAD) cuando es multifocal (18). El daño 

resulta en contusiones focales, hematomas epidurales o subdurales, y cizallamiento 

axonal (lesión axonal difusa). 

.  

● Injuria cerebral secundaria 

Las lesiones secundarias incluyen el daño no-mecánico que puede resultar de 

cascadas metabólicas activadas por la disrupción de la membrana neuronal(19). La 

deformidad de la membrana neuronal lleva al flujo de iones y la liberación de 

neurotransmisores excitadores, en especial glutamato. El exceso de 

neurotransmisores (neurotoxicidad) provoca aumento de calcio intracelular y 

depleción de energía celular(20).  Por último, la concentración aumentada de calcio 

intracelular induce alteración mitocondrial y activación de proteasas, que llevan a la 

apoptosis neuronal(21). 

 

La alteración en el tejido cerebrovascular también lleva a una disminución del flujo 

sanguíneo cerebral, desacoplamiento metabólico, y respuesta inflamatoria alterada, 

contribuyendo más al daño tisular en esta fase secundaria (22). La inflamación 

postraumática se da como resultado de infiltración de células inmunes (a través de 

la barrera hematoencefálica), activación de microglía y liberación de radicales libres 

(23). 

 

A diferencia de la lesión primaria, las secundarias pueden ser disminuidas por 

cuidados de soporte que disminuyen la tasa cerebral metabólica, reduciendo el 

impacto en la función neuronal. Los cuidados de soporte pueden incluir nuevos 

agentes neuro protectores, así como medidas como sedación, analgesia, y 

ventilación, y disminución de la presión intracraneal con agentes osmóticos 

intravenosos (24). 

https://www.zotero.org/google-docs/?VgkLVk
https://www.zotero.org/google-docs/?XpctND
https://www.zotero.org/google-docs/?L76ViC
https://www.zotero.org/google-docs/?WXzvP1
https://www.zotero.org/google-docs/?j2Qd0k
https://www.zotero.org/google-docs/?2PswLV
https://www.zotero.org/google-docs/?m7eZ6H
https://www.zotero.org/google-docs/?y0J4oA
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2.4 Clasificación del trauma craneoencefálico 

Por lo general, se clasifica al TCE por la severidad clínica o mecanismo físico. Sin 

embargo, esto ignora la heterogeneidad en las lesiones anatómicas (hematoma, 

hemorragia subaracnoidea, lesión axonal difusa, etc.) que se puedan producir a través 

de la severidad y los mecanismos similares. Por otro lado, la falta de una clasificación 

sistemática, que incluya todas estas variables, ha dificultado el desarrollo de 

intervenciones terapéuticas y el cálculo de pronósticos(25). La variabilidad de los 

pacientes que presentan TCE se puede deber a las consecuencias heterogéneas en 

la función cerebral con sólo pequeños cambios en la localización y a la presencia de 

múltiples lesiones que pueden variar en localización y severidad(26). En la actualidad, 

existen tres sistemas de clasificación principales: 

 

2.4.1 Según el mecanismo físico 

Se clasifica en penetrante y no penetrante, quizás la forma más básica de clasificarlo. 

A pesar de que provee poca información, es útil debido a la alta probabilidad de 

necesidad de cirugía en el caso de TCE penetrante. 

 

Otra clasificación mecanística es de acuerdo con la fisiopatología en la lesión primaria 

(o inicial) y secundaria (o tardía). Las lesiones primarias incluyen compresión, 

rotación, traslación, cizallamiento, laceración y otras. Estas se pueden subdividir en 

aquellas asociadas a una lesión de contacto o fuerzas de aceleración-desaceleración. 

Estos mecanismos podrían predecir hasta cierto punto la patología intracraneal: las 

lesiones de contacto están más asociadas a hematomas epidurales y contusiones, 

mientras que las lesiones de aceleración-desaceleración se asocian a hematomas 

subdurales y lesión axonal difusa. 

2.4.2 Según la anatomía patológica 

Esta clasificación busca relacionar las lesiones dentro y alrededor del cerebro a su 

disfunción. Pueden ser divididas en focales y difusas. Las lesiones focales son 

generalmente por lesión de impacto, mientras que las difusas por fuerzas de 

aceleración-desaceleración. Esta clasificación es importante debido a su correlación 

con el manejo agudo. Sin embargo, debido a la coexistencia de múltiples y distintas 

https://www.zotero.org/google-docs/?WBdqMW
https://www.zotero.org/google-docs/?Z8RTiZ
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lesiones anatómicas, el éxito de este enfoque ha fallado como un sistema de 

clasificación único e independiente. Se incluyen en esta clasificación las siguientes: 

 

● Fractura de cráneo: ocurren a causa de trauma directo a la cabeza. Pueden ser 

lineales o hundidas dependiendo de la dispersión de energía cinética al 

impacto(27). 

● Hemorragia epidural: sangrado entre la dura y el cráneo usualmente por 

desgarro de la arteria meníngea media. En la mayoría de casos, no están 

asociados con daño cerebral subyacente. Por esta razón, los pacientes con este 

tipo de hematomas únicamente pueden tener mejor pronóstico que aquellos con 

otros tipos de hemorragias(28). 

● Hemorragia subdural: causada por el desgarro de venas localizadas entre la 

membrana aracnoidea y la duramadre. 

● Hemorragia subaracnoidea (HSA): puede ocurrir por ruptura de vasos de la 

piamadre comúnmente en las cisuras silvianas y cisternas interpedunculares. 

● Contusión cerebral y laceración: hematomas corticales que se producen por 

mecanismos de golpe y contragolpe de la masa encefálica contra las estructuras 

óseas del cráneo. Usualmente ocurren en los lóbulos frontales y temporales 

debido a que se encuentran encima de superficies rugosas en comparación con 

los demás lóbulos. 

● Hemorragia intraparenquimatosa: se forman por la coalescencia de varias 

contusiones cerebrales o por la ruptura de vasos intraparenquimatosos cuando 

el trauma es más severo. 

● Hemorragia intraventricular: se cree que resulta de la rotura de venas 

subependimarias o por extensión de una hemorragia intraparenquimatosa o 

subaracnoidea subyacente. 

● Lesión axonal traumática difusa: degeneración difusa de la sustancia cortical 

blanca a causa de fuerzas de cizallamiento de los axones. Estas lesiones se 

localizan en el cuerpo calloso, mesencéfalo y subtálamo, es decir, las zonas que 

se encuentran bajo el mayor torque al momento del impacto y áreas críticas para 

la conciencia. 

 

Para esta clasificación, se usan sistemas de puntuaciones en base a hallazgos en la 

tomografía computarizada (TC). El sistema de puntuación de Marshall fue publicado 

https://www.zotero.org/google-docs/?WbCnaq
https://www.zotero.org/google-docs/?UEDFFs
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en 1992 y ha demostrado la correlación entre patrones de anormalidades en la TC 

con la presión intracraneal y pronóstico. Sin embargo, esta escala no discrimina entre 

subtipos de lesión(25). La puntuación de Rotterdam es una clasificación más reciente 

que permite que múltiples componentes individuales sean puntuados por 

separado(28). Asimismo, reconoce la significancia pronóstica de lesiones específicas 

como HSA traumática y hematomas epidurales. 

 

2.4.3 Según los síntomas o la severidad 

La clasificación por severidad se basa en los síntomas del paciente. La escala de 

coma de Glasgow (ECG) es el principal sistema de puntuación para este propósito. A 

partir de este puntaje, se puede clasificar en leve cuando es de 13 a 15, moderado 

cuando es de 9 a 12 y grave cuando es de 8 o menos. El puntaje de la ECG se 

correlaciona tanto con el resultado clínico como con la discapacidad posterior al 

evento. Sin embargo, la predicción mejora cuando se consideran la edad del paciente, 

la reactividad pupilar y los hallazgos patológicos en las imágenes del cerebro (29). 

 

Otra escala recientemente validada es el FOUR score, que nace debido a las 

limitaciones de la ECG que incluyen la incapacidad para generar un puntaje verbal en 

pacientes intubados o evaluar directamente el tronco encefálico(30). Sus 

componentes incluyen evaluación ocular, capacidad motora, reflejos de tronco 

encefálico y tipo de respiración. Se ha mencionado que estos dos últimos parámetros 

evaluados podrían resultar difíciles para el personal médico no especializado en 

neurología. Se ha comparado esta nueva escala con la ECG, en la que no fue superior 

a esta última(31). Pero, en el mismo estudio, concluyeron que la combinación de los 

componentes oculares y motores (los cuales son más fáciles de recordar) podría 

reemplazar este mismo FOUR score o la ECG. 

 

A pesar de la gran utilidad de escalas clínicas, la definición de traumatismo 

intracraneal leve sigue siendo problemática. Esto es debido a las mismas limitaciones 

de la definición de daño cerebral cuando no hay síntomas o hay síntomas leves. Por 

ejemplo, algunos autores recomiendan clasificar a los pacientes con un puntaje de 13 

en la ECG como moderado por la incidencia de anormalidades intracraneales(32). 

https://www.zotero.org/google-docs/?RiwAbQ
https://www.zotero.org/google-docs/?HuGAvE
https://www.zotero.org/google-docs/?2MxSdp
https://www.zotero.org/google-docs/?PijR0E
https://www.zotero.org/google-docs/?G3IyXI
https://www.zotero.org/google-docs/?2Me1sV
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Otros recomiendan clasificar a los pacientes con TCE leve en riesgo bajo, medio y 

alto depende de factores de riesgo y manifestaciones clínicas(33). 

 

El Congreso Americano de Medicina de Rehabilitación(34) define al TCE leve como 

la presencia de alteración de la función cerebral, manifestada como uno de los 

siguientes: 

● Periodo de pérdida de la conciencia 

● Pérdida de la memoria inmediatamente antes o después del accidente 

● Alteración en el estado mental 

● Déficit neurológico focal que puede o no ser transitorio 

Pero cuando la severidad de la severidad no exceda lo siguiente: una pérdida de la 

conciencia de aproximadamente más de 30 minutos, un puntaje inicial de 13-15 en la 

ECG o una duración amnesia postraumática mayor a 24 horas. Diagnóstico 

2.5 Diagnóstico 

2.5.1 Manifestaciones clínicas 

Los signos y síntomas luego de una lesión traumática cerebral dependen de la 

severidad de este. Podemos dividir las manifestaciones clínicas en dos grupos: las de 

TCE leve (incluida la conmoción) y las de TCE moderado a grave. Previamente 

describimos los criterios clínicos del TIC leve que son la base para esta división. Sin 

embargo, esta distinción puede ser un poco arbitraria debido a que se orienta en 

criterios clínicos subjetivos al paciente como la duración específica de la alteración de 

conciencia o amnesia(35). A diferencia del leve, el TCE severo se relaciona con 

lesiones cerebrales específicas que se pueden evidenciar en neuroimágenes. Cada 

una de estas lesiones puede presentarse clínicamente diferente a la otra. Aunque, 

por lo general, cualquiera de las lesiones llevará al paciente a un deterioro neurológico 

progresivo hasta llegar al coma. 

 

Traumatismo intracraneal leve 

● Conmoción 

En primer lugar, la conmoción se refiere al extremo más leve del TCE leve. Los 

síntomas principales son confusión y amnesia, a veces acompañada de pérdida 

https://www.zotero.org/google-docs/?phruYj
https://www.zotero.org/google-docs/?3aVUwL
https://www.zotero.org/google-docs/?aQWght
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de la conciencia. Las características cardinales de la confusión incluyen alteración 

de la atención con tendencia a la distractibilidad, incapacidad de mantener 

pensamientos coherentes y la incapacidad de realizar movimientos dirigidos. 

Tanto el episodio confusional como la amnesia pueden presentarse al iniciar 

como después de un periodo de tiempo. Otros síntomas tempranos son cefalea, 

mareos, desorientación, náuseas y vómitos(36). 

● Convulsiones postraumáticas tempranas 

Se consideran convulsiones tempranas aquellas que ocurren en la primera 

semana después del evento traumático. En general, el 90% de las convulsiones 

suceden en las primeras semanas y más de la mitad en las primeras 24 horas(37). 

La incidencia de las convulsiones postraumáticas tempranas depende de la 

severidad, siendo más común en TCE severo. Interesantemente, en un estudio 

ocurrió en el 2.4% pacientes con TCE leve definido, en base de la escala de coma 

de Glasgow, pero luego en estudios de imágenes demostraban hemorragia 

intracerebral significativa, ubicándolos en una categoría más severa(38). 

Asimismo, la presencia de hemorragia subaracnoidea y subdural está asociado a 

un mayor riesgo de convulsiones tempranas(39). La presentación de las 

convulsiones es variable. Cuando son clínicamente visibles, las convulsiones 

generalizadas tónico-clónicas son las más comunes, seguidas de movimientos 

mioclónicos. Aunque lo más frecuente es que se manifiesten como eventos 

epilépticos en electroencefalografía sin signos convulsivos(40). 

 

● Trauma intracraneal leve complicado 

Se refiere a la existencia de lesiones patológicas en imágenes como contusiones 

corticales o hemorragia intracraneal. El TCE leve puede complicarse en el 6 a 

10% de los casos(41). Por lo general, se debe sospechar con deterioro 

neurológico progresivo o la aparición de signos neurológicos focales. En general 

el pronóstico funcional es peor en estos pacientes comparados a los no 

complicados. 

 

 

 

https://www.zotero.org/google-docs/?jqfM49
https://www.zotero.org/google-docs/?jBXRDt
https://www.zotero.org/google-docs/?I6JkFS
https://www.zotero.org/google-docs/?DBuS9q
https://www.zotero.org/google-docs/?AV5V0q
https://www.zotero.org/google-docs/?Vu8Ssv
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Lesiones craneales específicas en traumatismo moderado y grave 

● Fractura craneal 

Las manifestaciones dependen del hueso afectado. Una fractura del hueso 

temporal causa hematomas extra-axiales debido a la fragilidad del hueso y su 

proximidad con la arteria meníngea media. Cuando se fracturan los huesos 

frontales, frecuentemente ocurren contusiones en la porción anterior de los 

lóbulos frontales. Por último, cuando existe una fractura en alguna de las 

estructuras que conforman la base del cráneo, pueden presentarse síntomas 

y signos específicos(41): equimosis retroauricular o mastoidea (signo de 

Battle) y periorbitaria (“ojos de mapache”)(42), rinorrea u otorrea, hemo 

tímpano, y lesión en algún par craneales. 

● Hemorragia subdural 

Se puede presentar de forma aguda o crónica. Los síntomas que se presentan 

de forma aguda dependen del tamaño y localización del hematoma. Un 

hematoma grande se manifiesta con síntomas progresivos severos incluyendo 

estupor o síndromes de herniación debido al desplazamiento de las estructuras 

de la línea media(43). Por otro lado, los hematomas más pequeños causan 

signos neurológicos focales por compresión de las estructuras subyacentes. 

Cuando el hematoma subdural es crónico, es más probable la presentación de 

síntomas no focales incluyendo cefalea, deterioro cognitivo y de conciencia, o 

convulsiones. Las manifestaciones clínicas inespecíficas pueden dificultar el 

diagnóstico de estos pacientes(44). 

● Hemorragia epidural 

Se presenta con un período de pérdida de conciencia, seguido de un intervalo 

lúcido y después deterioro neurológico progresivo. Usualmente el deterioro 

causa dilatación pupilar con hemiparesia contralateral, y lentamente evolución 

hacia estupor y luego coma. 

● Contusión cerebral y hemorragia intracerebral traumática 

En las primeras horas de la contusión, el área lesionada puede ser pequeña y 

asintomática. Sin embargo, ha habido casos de hematomas intracerebrales 

tardíos días después del evento traumático(45). En cualquier caso, que haya 

presencia de hemorragia intracerebral, la presentación es similar a la 

hemorragia hipertensiva. Esta se caracteriza por coma progresivo con 

https://www.zotero.org/google-docs/?BiWuVE
https://www.zotero.org/google-docs/?gs9yh4
https://www.zotero.org/google-docs/?Ly6eR9
https://www.zotero.org/google-docs/?1Op7kb
https://www.zotero.org/google-docs/?wlOkqT
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hemiplejía, anisocoria, signos de Babinski bilaterales, y anormalidades 

respiratorias. Por último, el hematoma puede provocar efecto de masa 

causando aumento brusco de la presión arterial o la presión intracraneal. 

● Lesión axonal difusa 

Se presenta usualmente como una causa de coma prolongado en pacientes 

sin evidencia de fractura de cráneo, hipertensión intracraneal o hemorragia 

significativa. 

 

2.5.2 Estudios de imágenes 

La tomografía de cabeza no contrastada es fundamental al momento de realizar el 

triaje en un paciente con trauma craneal, ya que nos proporciona información 

suficiente para actuar con rapidez, es accesible y sensible para detectar injurias 

cerebrales que podrían requerir intervención neuroquirúrgica, así como hemorragias 

de gran volumen, herniación e infartos (46). 

A diferencia de la tomografía, la resonancia magnética es más sensible para poder 

detectar lesiones de extensión pequeña, como hemorragias parenquimatosas, 

subdurales, epidurales o lesiones axonales difusas. Otra indicación de la resonancia 

magnética es en pacientes que presenten focalidad o déficit neurológicos 

inexplicables, persistentes o progresivos a pesar de una TC negativa (47). 

 

2.5.3 Biomarcadores 

Los marcadores tienen una alta sensibilidad para detectar daño cerebral en pacientes 

con TC o MRI negativa, inclusive cuando la injuria es leve, dando así información 

importante sobre la fisiopatología del trauma.  Los biomarcadores que se usan, 

incluyen marcadores de daño neuronal como por ejemplo: Tau total, polipéptido ligero 

de neurofilamento (NF-L) y la enolasa específica de la neurona ( γ-enolasa). Estudios 

han demostrado que las concentraciones de T-Tau en el líquido cefalorraquídeo 

ventricular tiene relación con la extensión de la injuria y el pronóstico en traumas 

severos, por ende, niveles elevados indican lesión más grave.   

Otros biomarcadores para trauma leve incluyen marcadores que atraviesan la barrera 

sangre- cerebro y marcadores inflamatorios de lesión, un incremento de albúmina en 

https://www.zotero.org/google-docs/?eG1vz9
https://www.zotero.org/google-docs/?NVh95o
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LCR en relación con la albúmina sérica, se ha reportado en pacientes con trauma 

severo. (17) 

Los marcadores de la función del astrocito también se podrían utilizar, por ejemplo, 

los niveles de proteína S100 en un rango de 12-36 horas se correlacionan con el 

pronóstico del paciente, se ha demostrado que niveles de S100B mayores a 0.7 ng/ml 

se relaciona 100% con una mayor mortalidad(48).  

Numerosos estudios han demostrado que existe una respuesta inflamatoria aguda 

que se puede evidenciar por aumento de IL-6, IL-8, IL-10 en el líquido cefalorraquídeo, 

en presencia de un trauma craneal grave. (17) 

 

2.6 Pronóstico 

Factores Demográficos 

Se han hecho varios estudios caracterizando a los pacientes según factores 

demográficos como la edad, el sexo, la educación social y la raza para evidenciar si 

existe un factor predictor en relación con el pronóstico. Se ha asociado el nivel de 

educación con la severidad del trauma, ya que los pacientes con bajo nivel educativo 

tienden a tener un peor pronóstico (49). Esto generalmente se observa en países de 

nivel económico bajo, en donde los pacientes que sufren los traumas son más 

jóvenes, tienden a tardar más en acudir al hospital o viven en zonas de difícil acceso 

a la salud y se encuentran mayormente involucrados en accidentes de tránsito o 

violencia física. (50) Los pacientes de raza negra también presentan mortalidad 

aumentada y una disminución en la posibilidad de un pronóstico favorable, esto 

debido a que en esta raza las causas del TCE más frecuentes son los accidentes de 

tránsito y los asaltos violentos(51) 

Tipo de herida 

El tipo de herida, según se mecanismo físico, está estrechamente relacionado con el 

pronóstico del paciente. Sin embargo, la evidencia para esto es indirecta dada por 

estudios de pronóstico individuales para cada tipo; debido a que no hay análisis 

comparativos entre cada herida. En general en pacientes con TCE severo, la 

mortalidad es mucho mayor y el pronóstico más grave en heridas penetrantes. 

https://www.zotero.org/google-docs/?6Cxfgj
https://www.zotero.org/google-docs/?dHmITc
https://www.zotero.org/google-docs/?0qUezb
https://www.zotero.org/google-docs/?anxskF
https://www.zotero.org/google-docs/?nIVhlS
https://www.zotero.org/google-docs/?C62H8C
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Asimismo, los factores mal pronóstico epidemiológicos y clínicos son particularmente 

más relevantes en pacientes con TCE penetrante(52). 

Severidad clínica 

El pronóstico también se correlaciona con la severidad clínica de las lesiones 

extracraneales e intracraneales. Son comunes las lesiones en otras partes del cuerpo 

en pacientes con TCE. Se ha observado que estas interfieren negativamente con el 

pronóstico del paciente. Sin embargo, este efecto depende de la severidad del TCE. 

El efecto es más relevante en pacientes con TCE leve, mientras que en graves el 

pronóstico está más relacionado con la lesión intracraneal. Por otro lado, la lesión 

extracraneal aumenta el riesgo de mortalidad principalmente en el estadio temprano 

después del evento(53). 

La severidad clínica del TCE está reflejada por el estado de conciencia en pacientes 

más graves, y por la duración de la pérdida de conciencia y amnesia postraumática 

en el resto de los pacientes(54). La asociación de peor pronóstico con puntajes bajos 

en la ECG ha sido bien documentada(29). Dentro de la ECA, el puntaje del 

componente motor y ocular, especialmente pupilas no reactivas, están 

significativamente asociados con un peor pronóstico(55).   

Lesiones secundarias 

La presencia de injurias secundarias, como hipoxia, hipotensión e hipotermia, se 

relacionan con peor pronóstico en pacientes con TCE(56). Notablemente, la 

combinación de hipoxia e hipotensión predice mejor el pronóstico que estas 

variables tomadas en cuenta individualmente. La relación de la presión arterial con 

el pronóstico parece ser en forma de U, de manera que presiones bajas y elevadas 

se relacionan con un pronóstico sombrío. Sin embargo, la hipertensión arterial 

parece ser indicadora de lesiones intracraneales más graves que producen aumento 

de presión intracraneal(57). 

Anormalidades estructurales 

La presencia de lesiones estructurales en neuroimágenes está fuertemente asociado 

al pronóstico(58). Para describir los hallazgos en imágenes y clasificarlos de acuerdo 

a su gravedad se utilizan principalmente dos escalas: Clasificación tomográfica de 

https://www.zotero.org/google-docs/?Kg6x7M
https://www.zotero.org/google-docs/?AW1c98
https://www.zotero.org/google-docs/?zbEbNU
https://www.zotero.org/google-docs/?l51Bw3
https://www.zotero.org/google-docs/?VH8gW8
https://www.zotero.org/google-docs/?hqzNX0
https://www.zotero.org/google-docs/?kOLpqW
https://www.zotero.org/google-docs/?MCP63J
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Marshall y la puntuación pronóstica de Rotterdam. La escala de Marshall se concentra 

en la presencia de masas o lesiones difusas, y diferencia estas últimas por los signos 

de hipertensión intracraneal como compresión de la cisterna basal y desviación de la 

línea media(59). A diferencia de la escala de Marshall, el puntaje de Rotterdam utiliza 

hallazgos individuales de las cisternas basales, desviación de la línea media, lesión 

epidural, y hemorragia intraventricular y subaracnoidea(28). 
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CAPÍTULO 3  

METODOLOGÍA Y ANÁLISIS DE RESULTADOS 

3.1 Tipo de la investigación 

Estudio de prevalencia o de corte transversal, observacional, retrospectivo y 

descriptivo.  

3.2 Técnicas e instrumentos de investigación 

Se realizó la recolección de datos mediante el análisis cualitativo de historias clínicas, 

las cuales fueron realizadas en el departamento de emergencias y emitidas por el 

departamento de tecnología, investigación y comunicación en salud (TICS) del 

Hospital Teodoro Maldonado Carbo. La información una vez recolectada fue 

almacenada en una hoja de Microsoft Excel 2016.  

3.3 Población y muestra 

El universo estuvo conformado por un total de 2298 pacientes correspondientes al 

diagnóstico CIE-10: S06 (trauma intracraneal), de este grupo se excluyeron 1002 

pacientes por no cumplir los criterios de inclusión, obteniendo una población de 1296 

pacientes que corresponden a los traumatismos craneoencefálicos atendidos en el 

área de emergencia del Hospital de Especialidades Teodoro Maldonado Carbo entre 

los años 2017 a 2020.  

3.3.1 Criterios de inclusión 
 

● Pacientes con diagnóstico de traumatismo intracraneal (CIE-10 S06) 

● Pacientes que ingresaron por el servicio de emergencia en el período de 

enero del 2017 a diciembre del 2020.  

● Pacientes que presenten tomografía diagnóstica en su valoración inicial.  

 

3.3.2 Criterios de exclusión 

● Pacientes con información incompleta en la historia clínica, es decir, que 

no presenten la causa del traumatismo o una tomografía diagnóstica. 

● Pacientes con otro diagnóstico principal que no sea traumatismo 

intracraneal. 
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● Pacientes atendidos en el departamento de emergencias de otro hospital 

que no sea el Hospital de Especialidades Teodoro Maldonado Carbo. 

● Pacientes atendidos por secuelas de traumatismo intracraneal antiguo. 

● Pacientes hospitalizados atendidos por traumatismo intracraneal durante 

su estadía hospitalaria. 

 

3.3.3 Cálculo del tamaño de la muestra  

Siendo la población de 1296 pacientes, se calculó el tamaño de la muestra 

probabilística con un nivel de confianza del 95% y margen de error del 5%. 

Se obtuvo como resultado una muestra de 297 pacientes.  Para la selección 

de los pacientes se aplicó un muestreo no aleatorio sistemático en donde se 

seleccionó 1 de cada 4 individuos incluyendo finalmente 324 pacientes como 

muestra final en el estudio. 

Figura 1. Diagrama de flujo del proceso de selección de muestra para el estudio 
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3.4 Representación estadística de los resultados  

La población corresponde a 1296 pacientes que ingresaron al departamento de 

emergencias con diagnóstico de traumatismo craneoencefálico entre el periodo de 

2017 a 2020, de los cuales se obtuvieron 324 pacientes de muestra. Entre los datos 

demográficos del estudio, se evidenció que el 78% de los pacientes fueron de sexo 

masculino y el 22% fueron de sexo femenino, además en todas las etiologías del 

trauma el sexo masculino es el más común (Ver tabla 2). La media de edad fue de 40 

años y podemos ver una mayor distribución de casos en el intervalo de edad de 20 a 

40 años (41,97%). (Ver tabla 3) 

Con respecto a la distribución de casos durante el periodo de tiempo estudiado, se 

evidenció que existe un mayor número de casos documentados en el 2017, 

encontrando 132 pacientes (40,74%) y en el año 2019 se encontró el menor número 

de casos reportados siendo el 17,59% del total. (Ver tabla 4) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gráfico 1. Histograma de edad  

Gráfico 1. Prevalencia de sexo  

Gráfico 2. Histograma de edad 
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La causa más prevalente del TCE fueron los accidentes de tránsito, con un total de 

151 pacientes (46,6%), las caídas y precipitaciones se presentaron en 78 pacientes 

(24,07%), las caídas de su propia altura en 67 (20,68%) y las agresiones físicas en 

18 (5,56%). La media de edad en pacientes con accidente de tránsito fue de 40 años, 

58 años para los que sufrieron caídas de su propia altura y 36 años para los que 

sufrieron caídas y precipitaciones. La causa con el promedio más alto de edad fue 

desconocida con una media de 81 años. Por otra parte, el mecanismo del trauma no 

fue reportado en el 55% de los casos, sin embargo, el golpe directo fue el mecanismo 

más común presente en el 38% de los pacientes. (Ver tabla 5) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Gráfico 2. Histograma de edad   

Gráfico 3. Distribución de casos en el tiempo 

Gráfico 4. Prevalencia de causas de TCE 
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Con respecto a las puntuaciones de la escala de coma de Glasgow, en el 5,25% de 

los pacientes no se refería el puntaje en las historias clínicas y en 4.6% no fue 

valorable (Ver tabla 1). De los pacientes valorados con la escala, lo más común es la 

presentación con 15 (54%) y 14 (13%) puntos, siendo clasificados como TCE leve.  

En contraste, el 15,75% de los pacientes se encontraron puntajes menores o iguales 

a 8 puntos correspondientes a TCE grave (Ver tabla 6). No se encontró asociación 

entre la severidad del TCE con la causa (p=0.183). La causa más común en TCE leve, 

moderado o grave fueron los accidentes de tránsito (Ver tabla 7).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gráfico 5. Prevalencia de edad por causa 

Gráfico 6. Frecuencia de puntuación de escala de coma de Glasgow 
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A la valoración clínica inicial, lo que más se observó fueron pacientes asintomáticos 

y alertas, con un total de 118 pacientes (36,42%), seguido de pacientes con alteración 

del estado de conciencia (32,72%), y cefalea (17%) (Ver tabla 8). Los pacientes que 

presentaron pérdida de conciencia transitoria al momento del trauma fueron el 44%. 

A la valoración del reflejo pupilar fotomotor, se encontraba anormal en 20.6% de los 

pacientes, en el 74% de los casos hubo reactividad pupilar, en el 4,32% no se refería 

en las historias clínicas, y en el 0,31% no fue valorable (Ver tabla 1). Se encontró una 

asociación significativa entre el reflejo pupilar y la severidad del paciente (p=0.000). 

En el total de 46 pacientes clasificados como TCE grave, 29 (46%) presentaron un 

reflejo anormal. Por otro lado, de los 211 pacientes con TCE leve, 193 (91%) con TCE 

leve presentaron el reflejo pupilar conservado (Ver tabla 9). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

DNF: Déficit neurológico focal 

ECA: Estado de conciencia alterado  

 

Gráfico 7. Frecuencia de manifestaciones clínicas 
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A la mayoría de los pacientes (94%) se les realizó estudios de imagen. Se encontraron 

hallazgos anormales en 174 (53,7%) pacientes. Entre los pacientes con una 

tomografía el hallazgo más frecuente fue la combinación de más de una de las 

características anormales (39.5%), seguido del hematoma subdural (19%), las 

fracturas (10,3%) y la hemorragia subaracnoidea (9%). En algunas causas, las 

complicaciones tomográficas eran más comunes que en otras, existiendo una 

asociación significativa (p=0.020). La mayoría de los pacientes con accidente de 

tránsito, accidentes deportivos, intento de suicidio, y causa desconocida tuvieron 

hallazgos imagenológicos anormales (Ver tabla 10). Además, existe una asociación 

entre los pacientes con TCE leve y pérdida de conciencia transitoria con los hallazgos 

encontrados en la tomografía; del total de 78 pacientes con TCE leve y tomografía 

anormal, 41 (52,5%) presentaron pérdida de conciencia (p=0.001). Por el contrario, 

no se evidenció una asociación entre los TCE moderados (p=0.502) y graves 

(p=0.070) (Ver tabla 11). 

 

 

Gráfico 8. Prevalencia de hallazgos tomográficos 
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De la muestra, el 13% de pacientes falleció. Dentro de este grupo la causa más común 

de TCE fue el accidente de tránsito con un total de 19 pacientes (44%), seguido de 

caída de su propia altura, y caídas y precipitaciones con 10 cada uno (23%). A pesar 

de esto, no se evidencia una asociación significativa entre muertes y causas del 

traumatismo (p=:0,392). Por otro lado, hay una asociación entre la severidad 

encontrada con la mortalidad del paciente (p=0,000). En este estudio, el 98% de 

pacientes con TCE leve sobrevivió mientras que el 47% con TCE grave falleció (Ver 

tabla 12). Otra asociación que se encontró fue la relación entre la puntuación de 

escala de coma de Glasgow y número de fallecidos. (p= 0,000) (Ver tabla 13). 

 

Asimismo, la mayoría de las pacientes que murieron presentaron alteración del estado 

de conciencia (74%) en la valoración clínica inicial, seguido de pacientes con nivel de 

conciencia alterado y focalidad neurológica (18,6%) (p=0,000). El reflejo pupilar 

anormal se encontró en 28 pacientes que fallecieron que corresponde al 65% del total 

de fallecimientos. Adicionalmente, en la mayoría de los pacientes que fallecieron 

(91%) se observaron hallazgos anormales en su tomografía diagnóstica (p=,000). El 

hallazgo tomográfico que se asocia con mayor mortalidad, fueron los pacientes con 

lesiones múltiples, siendo el responsable de 25 defunciones, seguido del hematoma 

subdural, con 7 fallecimientos (p= 0,008). Por lo tanto, existe asociación entre las 

manifestaciones clínicas, y las complicaciones tomográficas con la mortalidad del 

paciente. (Ver tabla 12) 

 

El promedio de estancia hospitalaria fue de 7 días. Se evidenció que varias causas 

tuvieron una estancia intrahospitalaria superior al promedio con asociaciones 

estadísticamente significativas. Los pacientes con TCE causados por accidente de 

tránsito permanecieron más días hospitalizados siendo este de 8 días, así como las 

agresiones físicas con 9 días y las caídas de su propia altura con 7 días (p=0.0035). 

Los pacientes con TCE grave presentaron una estancia hospitalaria mayor a la media 

con 14 días, por el contrario, en los TCE leves presentaron una media de estancia 

hospitalaria de 3 días, siendo inferior al promedio (p=0.0001). Dentro de las 

manifestaciones clínicas encontradas se encontró que los pacientes que presentaron 

cefalea y déficit neurológico focal presentaron una media de 30 días hospitalizados 

(p=0.0001). Otros hallazgos que sobrepasaron el promedio fueron los pacientes con 

reflejo pupilar anormal con 11 días (p=0.007), y hallazgos tomográficos anormales 
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con 11 días (p=0.0001). De los pacientes con estudios de imagen patológicos, 

aquellos con edema cerebral (17 días), y hallazgos múltiples (15 días) tuvieron la 

estancia más prolongada. (Ver tabla 14) 

3.5 Discusión de resultados 

El TCE es definido como la alteración cerebral causada por una fuerza externa, 

produciendo manifestaciones clínicas neurológicas, alteraciones tomográficas y de 

laboratorio (33). El TCE es un problema de salud mundial debido a que es una de las   

principales causas de morbimortalidad (16). Por lo cual en los últimos años se han 

realizado múltiples estudios para tener un panorama más claro de la prevalencia de 

las causas que la producen, y poder establecer un pronóstico más adecuado para 

poder tener conductas terapéuticas y preventivas óptimas. 

 

Las características demográficas de los pacientes que sufren TCE son relevantes 

para el pronóstico y prevención del mismo (49). En un estudio realizado por Bonow 

RH y Barber J, en varios países de Latinoamérica incluyendo Ecuador, los pacientes 

que más comúnmente sufrieron un TCE fueron hombres jóvenes. En su población, se 

evidenció que el 69% de los pacientes eran menores de 40 años, y el 87% eran 

hombres (5). Estos hallazgos se asemejan a lo encontrado en el presente estudio, 

con el 78% de los pacientes de sexo masculino, y la mayoría de los pacientes (60%) 

menores de 40 años. Asimismo, en el estudio de Ortiz-Prado en Ecuador, se encontró 

que la mayoría de las participantes que sufrieron un TCE fueron hombres con un 59% 

del total. Además, se observó que los hombres jóvenes (menores a 32 años) eran 

cuatro veces más probables de ser hospitalizados que las mujeres (7). 

 

La incidencia del traumatismo craneoencefálico varía de acuerdo con la zona 

geográfica. Esto puede ser debido a que las causas principales dependen de 

características poblacionales de cada región. Una de estas variables, determinante 

en accidentes de tránsito, es el aumento de la utilización de vehículos sin regulaciones 

de tránsito vial adecuadas (7). Asimismo, la frecuencia mayoritaria de adultos mayores 

en la población puede volver más prevalentes las caídas (10). El estudio Global 

Burden of Disease (GBD) publicado en 2016, estudió la tendencia global de la 

prevalencia de las causas del TCE. Se evidenció que la causa más común fue las 

https://www.zotero.org/google-docs/?jdwk8S
https://www.zotero.org/google-docs/?6j9l3x
https://www.zotero.org/google-docs/?y798TZ
https://www.zotero.org/google-docs/?sULgEn
https://www.zotero.org/google-docs/?yzK8Kj
https://www.zotero.org/google-docs/?kq4YWt
https://www.zotero.org/google-docs/?MD1gcG
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caídas y las lesiones por accidente de tránsito fueron la segunda en frecuencia (60). 

Sin embargo, este comportamiento es diferente en países con nivel socioeconómico 

bajo. Bonow RH y Barber J evidenciaron que la causa más frecuente de TCE son los 

accidentes de tránsito (5). Estos datos se asemejan a lo encontrado en este estudio 

en donde la causa más prevalente de TCE fueron los accidentes de tránsito (46,6%) 

y las caídas (44,75%). A pesar de esto, los hallazgos encontrados contrastan con los 

evidenciados por Recalde y Montoya en la ciudad de Quito en el año 2016, en donde 

analizaron una muestra de 192 pacientes, encontrando que la principal causa del TCE 

fueron las caídas (50%) y los accidentes de tránsito (44%), lo cual se asemeja a la 

tendencia mundial (61). 

 

Adicionalmente, algunas causas son más comunes en ciertos grupos de edad que en 

otros. En este estudio, se encontró que los accidentes de tránsito, accidentes 

deportivos y accidentes laborales son más comunes en personas jóvenes con un 

promedio de edad menor de 40 años. Asimismo, el intento de suicidio como causa de 

TCE se encuentra en pacientes aún más jóvenes con un promedio de 28 años. A 

diferencia de lo anterior, los traumatismos por caídas desde su propia altura y de 

causa desconocida suceden en personas mayores con un promedio de 58 y 81 años, 

respectivamente. Estos hallazgos apoyan la tendencia de otros estudios a reportar 

que la incidencia de TCE por accidentes de tránsitos ocurre en adultos jóvenes (8) y 

de caídas en mayores (10). 

 

La etiología del traumatismo es otra variable relevante para determinar la mortalidad 

de los pacientes (13).  En un estudio poblacional, Kureshi, menciona que la causa 

principal de mortalidad pre-hospitalaria fueron los accidentes de tránsito, mientras que 

la de mortalidad intrahospitalaria fueron las caídas (13). Asimismo, en este estudio los 

accidentes de tránsito y las caídas fueron las principales causas de mortalidad. Por 

otro lado, en el análisis de Bonow RH en Latinoamérica, se encontró una asociación 

significativa entre la causa del TCE y el desenlace de los pacientes (5). En contraste, 

en esta población no se evidenció una asociación entre la mortalidad del paciente con 

la causa que le generó el trauma (p=0,392). Subsecuentemente, tampoco se encontró 

alguna asociación entre la severidad clínica de los pacientes con la causa (p=0,183); 

https://www.zotero.org/google-docs/?GEtVBu
https://www.zotero.org/google-docs/?OrvYat
https://www.zotero.org/google-docs/?9EBmy0
https://www.zotero.org/google-docs/?8okCoE
https://www.zotero.org/google-docs/?8OuvLm
https://www.zotero.org/google-docs/?MqTuSW
https://www.zotero.org/google-docs/?zdrr09
https://www.zotero.org/google-docs/?EEbEPL
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los accidentes de tránsito es la causa más común en todas las categorías de 

severidad. 

 

En el estudio realizado se analizaron diversas variables que pueden tener una 

repercusión en el pronóstico del paciente, se revisó la escala de Glasgow y las 

manifestaciones iniciales del paciente. La escala de coma de Glasgow es reconocida 

como una herramienta indispensable para establecer el índice de gravedad de la 

lesión y el pronóstico del paciente (29). Esta escala permite clasificar al TCE como 

leve, moderado y severo, de los cuales el leve es el más prevalente y considerado 

como un problema mayor de salud pública (2,62). En nuestra población, la mayoría 

de los pacientes (65%) son considerados leves de acuerdo con la puntuación de 

Glasgow.  

 

El TCE grave (Glasgow ≤8) presenta peor pronóstico, presentando mayor mortalidad 

y estancia hospitalaria prolongada. Asimismo, existe evidencia que sugiere que 

traumas con puntuaciones de 15 y una evaluación neurológica normal presentan 

pronóstico óptimo y bajas probabilidades de secuelas neurológicas posteriores (63). 

Gonzalez- Robeldo J analizó el pronóstico de los pacientes con TCE evidenciado que 

puntuaciones de GCS menor 8 presentaron un aumento en el riesgo de mortalidad de 

13 veces más (64). Otro estudio realizado por Tornes-Piña A. concluyó que los 

pacientes con puntuaciones de 3 a 5 de la escala de Glasgow en la valoración inicial 

presentaban tres veces más riesgo de fallecer (65). En este estudio, se encontró una 

asociación entre los pacientes con puntaje de GCS bajo y el porcentaje de fallecidos; 

de las 37 defunciones, 25 pacientes presentaron un TCE grave. Por otro lado, solo 

murieron cuatro pacientes con TCE leve, concluyendo que los pacientes con estas 

puntuaciones presentan una mortalidad menor (p= 0,000).  

 

En cuanto a las manifestaciones a la evaluación clínica inicial, los pacientes sin 

síntomas neurológicos fueron los más prevalentes (36,2%). Estos pacientes 

presentaron un pronóstico óptimo, con solo un paciente fallecido (p=0,000) y con una 

estancia intrahospitalaria de 3 días de promedio (p=0,0001). La segunda presentación 

clínica más común fueron los pacientes con alteración del estado de conciencia 

(32,72%). Sorprendemente, estos pacientes constituyeron la mayoría (74%) de los 

https://www.zotero.org/google-docs/?Pot8Qa
https://www.zotero.org/google-docs/?SpkAWu
https://www.zotero.org/google-docs/?qIwtOO
https://www.zotero.org/google-docs/?LUsjdv
https://www.zotero.org/google-docs/?LGz77C
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fallecimientos totales (p=0,000). Por último, la presencia de ciertos síntomas se asoció 

a una mayor estancia hospitalaria por encima del promedio general (p=0,0001). En 

especial, se encuentra la combinación de déficit neurológico focal y cefalea como 

presentación clínica con una media de 30 días de estancia hospitalaria, es decir 5 

veces más que el promedio. Esto apoya al hallazgo de Ortega J en su estudio 

observacional retrospectivo. El anterior evidenció que los pacientes que presentaron 

focalidad en la exploración neurológica tienen mayor probabilidad de desarrollar 

complicaciones intracraneales y un peor pronóstico (66).  

 

La tomografía proporciona un método efectivo y útil para predecir el pronóstico del 

paciente. Gupta Prashant K estudió los hallazgos de tomografía de 328 pacientes con 

TCE. Dentro de sus resultados se encontró que la lesión más común fue el edema 

cerebral, seguido de fracturas de cráneo. Además, entre los diferentes hallazgos, la 

hemorragia intraventricular presentó mayor mortalidad (67). A diferencia de lo 

anterior, en la población estudiada se encontró que el hallazgo más frecuente fue la 

presencia de lesiones múltiples (39%), seguidos del hematoma subdural (19%). 

Además, la gran mayoría de pacientes (90,6%) que fallecieron presentaron una 

imagen tomográfica anormal, demostrando una asociación entre las lesiones 

cerebrales y el estado de vivo o muerto al alta del paciente (p=,000). Por último, 

también existe una asociación entre los hallazgos tomográficos y los días de estancia 

hospitalaria; el promedio de los pacientes con lesiones cerebrales en imágenes es de 

11 días, es decir, mayor a la media general (p=0,0001).  

 

En el presente estudio, la mayoría de los pacientes con TCE moderado (85%) y grave 

(91%) presentaron hallazgos anormales en la tomografía computarizada. En 

contraste, sólo 37% del total de pacientes con TCE leve tuvieron lesiones cerebrales 

en imágenes.  Sin embargo, cuando se relaciona a los pacientes en esta categoría de 

acuerdo a la presencia de pérdida de conciencia transitoria se encontró una 

asociación significativa (p=0,001). En el subgrupo de pacientes con TCE leve y 

tomografía anormal, el 52% había perdido la conciencia. Esto se asemeja al estudio 

de Ganti sobre traumatismo leve, en el que se encontró que la mitad (51%) de 

pacientes con hallazgos imagenológicos anormales habían perdido la conciencia (68). 

 

https://www.zotero.org/google-docs/?bG9Amd
https://www.zotero.org/google-docs/?alEC01
https://www.zotero.org/google-docs/?jF08Vx
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El estudio realizado está sujeto a varias limitaciones. En primer lugar, la recopilación 

de datos fue indirecta, mediante la revisión de historias clínicas realizadas por 

médicos de la emergencia del Hospital Teodoro Maldonado Carbo. Por esto, la 

interpretación de las mismas puede estar sujeta a sesgos. Además, había diferencias 

en la profundidad del contenido, por lo que algunas variables no fueron descritas en 

la historia clínica. En segundo lugar, al ser un estudio observacional no se tiene control 

de la población incluida en el estudio, y al ser transversal solo se realiza la medición 

de las variables en un tiempo determinado. Por lo que no es posible evidenciar 

diferencias con un grupo control ni determinar causalidad. Por último, no 

consideramos complicaciones clínicas no neurológicas asociadas, o traumatismos 

múltiples. Esto puede limitar la veracidad de nuestras conclusiones con respecto al 

pronóstico. 
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CAPÍTULO 4 

4.1 Conclusiones 

 La causa más prevalente de la etiología del trauma craneoencefálico en el 

Hospital Teodoro Maldonado Carbo entre enero del 2017 a diciembre del 2020 

fue el accidente de tránsito(46%),seguido de caídas (44,75%).Dentro de los 

datos sociodemográficos se evidenció que el sexo masculino fue el hallazgo 

más común en todas las etiologías del TCE, así mismo los accidentes de 

tránsito fueron más prevalentes en personas jóvenes con una media de edad 

de 40 años, a diferencia de las caídas que en promedio tienen 58 años. No se 

encontró asociación entre la causa que genera el trauma y la severidad del 

paciente, y tampoco con el estado de alta del mismo. Sin embargo, existe 

asociación entre la causa del TCE y los días de estancia hospitalaria, debido a 

que varias causas presentaron una estancia hospitalaria por encima del 

promedio. Además, se evidencio que en la mayoría de pacientes que 

presentaban una tomografía patológica, el accidente de tránsito fue la etiología 

más frecuente. En cuanto a la severidad clínica, el hallazgo más común fueron 

los TCE leves con el 65,12% de los casos, y los pacientes clasificados como 

TCE grave presentaron mayor mortalidad, con una estancia hospitalaria mayor 

al promedio.  
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4.2 Recomendaciones  

Recomendamos que se realice un protocolo para la realización de historias clínicas, 

con el objetivo de que la recolección de información y la realización del examen clínico 

neurológico se realicen de forma sistemática. Con la finalidad de que datos relevantes 

como el mecanismo del trauma, el Glasgow o el reflejo pupilar no se omitan. Además, 

sugerimos que se limite la realización de tomografía en pacientes con trauma 

craneoencefálico leve, utilizando criterios clínicos según PERCAN en menores de 18 

años y en adultos los criterios de News Orleans (NOC) y la regla Canadiense para 

tomografía de cabeza (CCHR). Debido a que el accidente de tránsito es una causa 

de traumatismo craneoencefálico muy prevalente en América Latina, se sugiere que 

existan estrategias de seguridad vial más rigurosas para mitigar los accidentes. Al ser 

las caídas de su propia altura otra causa frecuente, se sugieren estrategias de 

prevención como terapias de entrenamiento físico que se enfoquen en ejercicio de 

fuerza, equilibrio o resistencia destinados especialmente a la población mayor.  
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ANEXOS 

Tabla 1. Características de pacientes en estudio 

Variables N % Media (IC 95%) Rango 

Edad (años)   40,08 (37,4 - 42,7) 0 - 97 

Sexo     

Femenino 71 21.91   

Masculino 253 78.09   

Causas     

Accidente de tránsito 151 46,60   

Caídas y precipitaciones 78 24,07   

Caídas de propia altura 67 20,68   

Agresión física 18 5,56   

Accidentes laborales 6 1,85   

Accidentes deportivos 1 0,31   

Intento de suicidio 1 0,31   

Desconocida 2 0,62   

Severidad clínica*     

Leve 211 65,12   

Moderado 35 10,80   

Grave 46 14,20   

No valorable 15 4,63   

No refiere 17 5,25   

Pérdida de conciencia transitoria 144 44,44   

Reflejo pupilar     

Normal 242 74,69   

Anormal 67 20,68   

No valorable 1 0,31   

No reportado 14 4,32   

Hallazgos en pruebas de imagen     

Normal 132 40,74   

Anormal 174 53,70   

No reportado 18 5,56   

Tiempo de estancia hospitalaria (días)   6,91 (5,53 - 8,28) 0 - 121 

Muertes 43 13,27   

Total 324 100   

*En base de escala de coma de Glasgow 
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Tabla 2. Sexo de pacientes de acuerdo a la causa. 

 
Masculino 
(n = 253) 

Femenino 
(n = 71) 

Total 

Accidente de tránsito 126 (83,4%) 25 (16,5%) 151 

Caídas y precipitaciones 59 (75,6%) 19 (24,3%) 78 

Caídas de propia altura 44 (65,6%) 23 (34,3%) 67 

Agresión física 16 (88,8%) 2 (11,1%) 18 

Accidentes laborales 5 (83,3%) 1 (16,6%) 6 

Accidentes deportivos 1 (100%) 0 (0%) 1 

Intento de suicidio 1 (100%) 0 (0%) 1 

Desconocida 1 (50%) 1 (50%) 2 

 

Tabla 3. Frecuencia de pacientes por intervalo de edad 

Intervalo de edad N % % acumulado 

0 - 10 26 8,02 8,02 

11 - 20 33 10,19 18,21 

21 - 30 88 27,16 45,37 

31 - 40 48 14,81 60,19 

41 - 50 32 9,88 70,06 

51 - 60 21 6,48 76,54 

61 - 70 25 7,72 84,26 

71 - 80 22 6,79 91,05 

81 - 90 27 8,33 99,38 

91 - 97 2 0,62 100 

Total 324 100  

 

Tabla 4. Frecuencia de TCE por intervalo de tiempo. 

Intervalo de tiempo N % % acumulado 

Enero - Junio, 2017 84 25,93 25,93 

Julio - Diciembre, 2017 48 14,81 40,74 

Enero - Junio, 2018 38 11,73 52,47 

Julio - Diciembre, 2018 32 9,88 62,35 

Enero - Junio, 2019 26 8,02 70,37 

Julio - Diciembre, 2019 31 9,57 79,94 

Enero - Junio, 2020 25 7,72 87,65 

Julio - Diciembre, 2020 40 12,35 100,00 

Total 324 100  
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Tabla 5. Mecanismo de trauma craneoencefálico. 

 N % 

Golpe directo 125 38,58 

Compresión 6 1,85 

Fuerza de aceleración 5 1,54 

Rotación de cabeza 1 0,31 

Penetrante con arma de fuego 6 1,85 

Penetrante con arma blanca 0 0,00 

No reportado 181 55,86 

Total 324 100 

 

 

Tabla 6. Puntuaciones de Escala de Coma de Glasgow en pacientes valorados. 

 n % % acumulada 

3 10 3,42 3,42 

4 6 2,05 5,48 

5 4 1,37 6,85 

6 8 2,74 9,59 

7 7 2,40 11,99 

8 11 3,77 15,75 

9 4 1,37 17,12 

10 10 3,42 20,55 

11 9 3,08 23,63 

12 11 3,77 27,40 

13 14 4,79 32,19 

14 38 13,01 45,21 

15 160 54,79 100 

Total 292 100  
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Tabla 7. Asociación entre severidad clínica y causas de trauma craneoencefálico. 

 Severidad clínica en base a escala de Glasgow  

Causas de TCE Leve Moderado Grave No reportado No valorable Total 

Accidente de tránsito 88 19 29 5 10 151 

Caídas y 

precipitaciones 
57 8 8 3 2 78 

Caídas de propia 

altura 
45 7 7 7 1 67 

Agresión física 14 0 1 1 2 18 

Accidentes laborales 5 0 1 0 0 6 

Accidentes 

deportivos 
1 0 0 0 0 1 

Intento de suicidio 1 0 0 0 0 1 

Desconocida 0 1 0 1 0 2 

Total 211 35 46 17 15 324 

Chi2 de Pearson p = 0.183 

 

 

Tabla 8. Manifestaciones clínicas iniciales de pacientes con TCE. 

 N % 

Normal (alerta) 118 36,42 

Cefalea 55 16,98 

Convulsiones 6 1,85 

DNF* 6 1,85 

ECA** 106 32,72 

Cefalea + convulsiones 3 0,93 

Cefalea + DNF* 5 1,54 

Cefalea + ECA** 2 0,62 

Convulsiones + ECA** 1 0,31 

DNF* + ECA** 21 6,48 

Cefalea + DNF* + ECA** 1 0,31 

Total 324 100 

*DNF: déficit neurológico focal 

**ECA: estado de conciencia alterado 
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Tabla 9. Asociación entre reflejo pupilar y severidad clínica. 

 Reflejo pupilar  

Severidad clínica Normal Anormal No reportado No valorable Total 

Leve 193 10 8 0 211 

Moderado 17 16 2 0 35 

Grave 15 29 2 0 46 

No reportada 13 2 2 0 17 

No valorable 4 10 0 1 15 

Total 67 14 1 242 324 

Chi2 de Pearson p = 0.000 

 

 

Tabla 10. Asociación de hallazgos de imágenes con causas de traumatismo craneoencefálico. 

 Hallazgos de imágenes  

Causa de TCE Normal Anormal No reportada Total 

Accidente de tránsito 52 95 4 151 

Caídas y precipitaciones 37 32 9 78 

Caídas de propia altura 28 35 4 67 

Agresión física 13 5 0 18 

Accidentes laborales 2 3 1 6 

Accidentes deportivos 0 1 0 1 

Intento de suicidio 0 1 0 1 

Desconocida 0 2 0 2 

Total 132 174 18 324 

Chi2 de Pearson p = 0.020 
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Tabla 11. Asociación de pérdida de conciencia con estudios de imagen agrupado por la severidad 
clínica del traumatismo craneoencefálico. 

  Pérdida de conciencia  

Severidad clínica Estudios de imagen No Sí Total 

Leve 

Normal 77 43 120 

Anormal 37 41 78 

No reportado 13 0 13 

Total 127 84 211 

*p = 0.001 

Moderado 

Normal 2 2 4 

Anormal 15 15 30 

No reportado 0 1 1 

Total 17 18 35 

*p = 0.615 

Grave 

Normal 2 1 3 

Anormal 23 19 42 

No reportado 0 1 1 

Total 25 21 46 

*p = 0.502 

No refiere 

Normal 0 3 3 

Anormal 4 8 12 

No reportado 2 0 2 

Total 6 11 17 

*p = 0.070 

No valorable 

Normal 2 0 2 

Anormal 3 9 12 

No reportado 0 1 1 

Total 5 10 15 

*p = 0.087 

*Chi2 de Pearson 
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Tabla 12. Características de pacientes en base al estado de alta. 

 Estado al alta  

 Vivos Muertos Total 

Causa    

Accidente de tránsito 132 19 151 

Caídas y precipitaciones 68 10 78 

Caídas de propia altura 57 10 67 

Agresión física 16 2 18 

Accidentes laborales 5 1 6 

Accidentes deportivos 1 0 1 

Intento de suicidio 0 1 1 

Desconocida 2 0 2 

Total 281 43 324 

*p  = 0.392 

Severidad clínica    

Leve 207 4 211 

Moderado 26 9 35 

Grave 22 24 46 

No reportado 14 3 17 

No valorable 12 3 15 

Total 281 43 324 

*p  = 0.000 

Manifestaciones clínicas    

Normal (alerta) 117 1 118 

Cefalea 54 1 55 

Convulsiones 6 0 6 

DNF 5 1 6 

ECA 74 32 106 

Cefalea + Convulsiones 3 0 3 

Cefalea + DNF 5 0 5 

Cefalea + ECA 2 0 2 

Convulsiones + ECA 1 0 1 

DNF + ECA 13 8 21 

Cefalea + DNF + ECA 1 0 1 

Total 281 43 324 

*p  = 0.000 

Reflejo pupilar    

Normal 230 12 242 

Anormal 39 28 67 

No reportado 11 3 14 

No valorable 1 0 1 

Total 281 43 324 

*p = 0.000 

Imágenes    

Normal 131 1 132 

Anormal 135 39 174 

No reportado 15 3 18 

Total 281 43 324 

*p = 0.000 

Hallazgos de imágenes    

Contusión 11 1 12 

Edema cerebral 5 0 5 

Hematoma epidural 10 1 11 

Fractura 17 1 18 

Hemorragia intraparenquimatosa 4 3 7 

Hemorragia subaracnoidea 16 0 16 

Neumoencéfalo 1 0 1 

Hematoma subdural 27 7 34 

Hematoma subgaleal 1 1 2 

Hallazgos múltiples 43 25 68 

Total 135 39 174 

*p = 0.008 

*Chi2 de Pearson 
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Tabla 13. Asociación entre la puntuación de escala de coma de Glasgow (ECG) con el estado al alta 
de los pacientes. 

 Estado al alta  

Puntaje en la ECG Vivos Muertos Total 

3 3 7 10 

4 3 3 6 

5 1 3 4 

6 6 2 8 

7 3 4 7 

8 6 5 11 

9 2 2 4 

10 6 4 10 

11 7 2 9 

12 10 1 11 

13 13 1 14 

14 37 1 38 

15 158 2 160 

Total 255 37 292 

Chi2 de Pearson p = 0.000 
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Tabla 14. Características de pacientes en base al tiempo de estancia hospitalaria. 

 N 
Promedio de días de 

estancia hospitalaria 

Causa   

Accidente de tránsito 151 8,50 

Caídas y precipitaciones 78 3,36 

Caídas de propia altura 67 7,31 

Agresión física 18 9,78 

Accidentes laborales 6 1,83 

Accidentes deportivos 1 2,00 

Intento de suicidio 1 1,00 

Desconocida 2 7,00 

*p = 0.0044 

Severidad clínica   

Leve 211 3,33 

Moderado 35 11,09 

Grave 46 13,61 

No reportado 17 17,59 

No valorable 15 14,93 

*p = 0.0001 

Manifestaciones clínicas   

Normal (alerta) 118 2,58 

Cefalea 55 3,25 

Convulsiones 6 5,17 

DNF 6 6,33 

ECA 106 11,55 

Cefalea-Convulsiones 3 1,33 

Cefalea-DNF 5 30,80 

Cefalea-ECA 2 4,50 

Convulsiones-ECA 1 12,00 

DNF-ECA 21 13,29 

Cefalea-DNF-ECA 1 4,00 

*p = 0.0001 

Reflejo pupilar   

Normal 242 5,78 

Anormal 67 11,30 

No reportado 14 4,64 

No valorable 1 18,00 

*p = 0.0070 

Imágenes   

Normal 132 2,12 

Anormal 174 11,22 

No reportado 18 0,39 

Total 324 6,91 

*p = 0.0001 

Hallazgos de imágenes   

Contusión 12 9,67 

Edema cerebral 5 16,60 

Hematoma epidural 11 8,64 

Fractura 18 6,67 

Hemorragia intraparenquimatosa 7 8,57 

Hemorragia subaracnoidea 16 6,81 

Neumoencéfalo 1 8,00 

Hematoma subdural 34 9,82 

Hematoma subgaleal 2 5,50 

Hallazgos Múltiples 68 14,94 

Total 174 11,22 

*p = 0.1182 

*Test Kruskal-Wallis 
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RESUMEN/ABSTRACT: 

Introducción: El traumatismo intracraneal (TCE) es definido como una alteración en la función cerebral 

causada por una fuerza externa. Las causas más comunes de TCE son caídas y accidentes de tránsito, siendo 

esta última la más común en países de bajos recursos.  

Metodología: Se realizó un estudio de cohorte retrospectivo, observacional, transversal y descriptivo en 

pacientes con diagnóstico de Trauma craneoencefálico del departamento de emergencias del Hospital 

Teodoro Maldonado Carbo de enero del 2017 a diciembre del 2020, teniendo como objetivo principal 

determinar la causa más prevalente de la etiología del TCE 

Resultados: Se analizaron 324 pacientes dentro del estudio, evidenciando que la causa más común del TCE 

fue el accidente de tránsito (46,6%) seguido de las caídas (44,75%). El sexo masculino fue el más frecuente 

con el 78,09% de los casos y el promedio de edad fue de 40 años. Se evidenció asociación entre la causa 

del TCE y los días de estancia hospitalaria, ya que el accidente de tránsito (8,4), las caídas de su propia 

altura (7,31) y las agresiones físicas (9,7) presentaron una estancia superior al promedio (6,91). Además, 

otra asociación que se evidencio fue entre la causa y hallazgo tomográfico anormal (p=0.035). No obstante, 

no se encontró relación entre la causa, la severidad clínica (p=0.183), y la mortalidad del paciente 

(p=:0,392). 

Conclusión: La causa más prevalente de la etiología del trauma craneoencefálico en el Hospital Teodoro 

Maldonado Carbo entre enero del 2017 a diciembre del 2020 fue el accidente de tránsito (46%).  
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