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Asociacion entre la variacion de sodio a las 48

horas y la mortalidad en pacientes con traumatismo
craneoencefalico en la Unidad de Cuidados Intensivos

Association between 48-hours sodium variation and mortality in patients with traumatic brain injury in the Intensive Care Unit
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RESUMEN

Introduccién: el traumatismo craneoencefalico es un problema de salud pua-
blica con alta incidencia y mortalidad. El sodio es un electrolito clave en el
equilibrio osmético y en el manejo de la hipertension intracraneal. Las disnatre-
mias son frecuentes y se han asociado a mortalidades de hasta 86%, en parte
por complicaciones como la diabetes insipida. Objetivo: determinar la relacion
entre la variacion del sodio sérico a las 48 horas y la mortalidad en pacientes
con traumatismo craneoencefalico (TCE) en la Unidad de Cuidados Intensivos.
Material y métodos: estudio observacional, descriptivo, retrospectivo y anali-
tico en pacientes con TCE ingresados en la Unidad de Terapia Intensiva de la
Unidad Médica de Alta Especialidad (UMAE) Hospital de Especialidades No.
1 (HE 1), Centro Médico Nacional Bajio, Instituto Mexicano del Seguro Social
(IMSS). Se registraron niveles séricos de sodio al ingreso y a las 48 horas,
asi como evolucion clinica (supervivencia o defuncién). Se incluyeron todos
los casos consecutivos entre septiembre 2023 y marzo 2025. El anélisis esta-
distico se realiz6 con SPSS v25. Resultados: se incluyeron 95 pacientes con
TCE severo (edad media 40.9 afios, 70.3% hombres), con una supervivencia
global de 89% y mortalidad de 11%. El delta de sodio a 48 horas fue mayor en
no sobrevivientes (7.5 vs 2.67 mEg/L; p = 0.02), con un AUC de 0.72 y punto
de corte de 7.0 mEq/L (sensibilidad 70%, especificidad 75.3%). Un delta > 6.0
mEqg/L se asoci6 a lesion renal aguda (AUC 0.72; sensibilidad 83.3%, especi-
ficidad 67.4%). Los no sobrevivientes presentaron mayor uso de soluciones
hiperténicas, mas casos de lesion renal aguda (LRA), peor oxigenacion y mayor
frecuencia de falla hepatica y trombocitopenia. Ademas, mostraron puntuacio-
nes mas graves en SOFA, APACHE Il y Marshall, y menor Glasgow inicial. La
funcionalidad neurolégica a 30 dias fue significativamente mejor en sobrevivien-
tes segun las escalas Rankin modificada (mRS) y la Glasgow Outcome Scale
Extended (GOSE). Conclusiones: el delta de sodio en las primeras 48 horas
se identific6 como un biomarcador dinamico temprano asociado a mortalidad y
lesion renal aguda en pacientes con TCE severo. El monitoreo estrecho y la co-
rreccion controlada del sodio podrian optimizar el manejo y mejorar la sobrevida
y los desenlaces funcionales.

Palabras clave: traumatismo craneoencefalico, mortalidad, sodio, disnatre-
mias.

ABSTRACT

Introduction: traumatic brain injury (TBI) is a major public health problem with
high incidence and mortality. Sodium plays a key role in osmotic balance and
intracranial hypertension management. Dysnatremias are frequent and have
been associated with mortality rates up to 86%, partly due to complications
such as diabetes insipidus. Objective: to determine the relationship between
48-hour serum sodium variation and mortality in patients with TBI admitted
to the intensive care unit. Material and methods: observational, descriptive,
retrospective, and analytical study in patients with TBI admitted to the Intensive
Care Unit of High Specialty Medical Unit, Specialty Hospital No. 1, Bajio National
Medical Center, Mexican Social Security Institute. Serum sodium levels was
recorded at admission and after 48 hours, as well as clinical outcome (survival
or death). All consecutive cases between September 2023 and March 2025
was included. Statistical analysis will be performed using SPSS v25. Results:
a total of 95 patients with severe TBI were included (mean age 40.9 years,
70.3% male), with an overall survival of 89% and hospital mortality of 11%.
The 48-hour sodium delta was higher in non-survivors (7.5 vs 2.67 mEq/L; p =
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0.02), with an AUC of 0.72 and a cutoff of 7.0 mEq/L (sensitivity 70%, specificity
75.3%). A delta > 6.0 mEq/L was associated with acute kidney injury (AUC
0.72; sensitivity 83.3%, specificity 67.4%). Non-survivors had greater use of
hypertonic solutions, more acute kidney injury (AKI) cases, poorer oxygenation,
and higher rates of hepatic failure and thrombocytopenia. They also showed
worse scores in SOFA, APACHE |Il, and Marshall scales, and lower initial
Glasgow scores. Neurological functional outcomes at 30 days were significantly
better in survivors according to Rankin and GOSE scales. Conclusions: the 48-
hour sodium delta was identified as an early dynamic biomarker associated with
mortality and acute kidney injury in patients with severe TBI. Close monitoring
and controlled correction of sodium may optimize management and improve
survival and functional outcomes.

Keywords: traumatic brain injury, mortality, sodium, dysnatremias.

Abreviaturas:

APACHE = Acute Physiology And Chronic Health Evaluation
(Evaluacion de Fisiologia Aguda y Salud Crénica)

AUC = Area Under the Curve (area bajo la curva)

GOSE = Glasgow Outcome Scale Extended (escala de resul-
tados de Glasgow ampliada)

ROC = Receiver Operating Characteristic (caracteristica ope-
rativa del receptor)

SOFA = Sequential Organ Failure Assessment (Evaluacion
Secuencial de Insuficiencia Organica)

TCE = traumatismo craneoencefalico

INTRODUCCION

El traumatismo craneoencefalico se define como una
lesion craneal derivada de la fuerza penetrante contun-
dente o de acelaracion y desaceleracion.’ Es una de
las principales causas de discapacidad y mortalidad a
nivel mundial, con una incidencia en América del Norte
estimada entre 811 y 979 casos por 100,000 habitantes
y una tasa de hospitalizacion de 287 por cada 100,000
personas al afio.? En México, los accidentes represen-
tan la cuarta causa de muerte en adultos, y una gran
proporcion esta vinculada al traumatismo craneoence-
falico (TCE) con una tasa de mortalidad de 38%.°

La severidad del TCE se clasifica con la Escala de
Coma de Glasgow en leve, moderada y grave, con
mortalidades aproximadas de 0.1, 10 y 40%, respec-
tivamente.* El dafo primario cerebral puede ser focal
o difuso; mientras que las lesiones secundarias inclu-
yen fendbmenos excitotoxicos, disfuncion mitocondrial,
estrés oxidativo y alteraciones de la barrera hema-
toencefalica, que contribuyen a la progresion del dano
neuronal.®

Las disnatremias son frecuentes en estos pacientes
y constituyen un factor pronéstico relevante. El sodio
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es esencial en el control osmotico y la regulacion de la
presion intracraneal, pero tanto la hiponatremia como
la hipernatremia se asocian con mayor mortalidad.® La
hipernatremia grave (> 155 mmol/L), comUnmente vin-
culada a la diabetes insipida central o al uso de tera-
pias osméticas, ha demostrado ser un factor de riesgo
independiente de muerte en pacientes con TCE. Incluso
niveles por arriba de 144 mmol/L incrementan significa-
tivamente el riesgo de mortalidad.”

En términos de funcionalidad, el pronéstico a media-
no plazo puede medirse mediante la Glasgow Outcome
Scale Extended (GOSE), que clasifica los desenlaces
desde buena recuperacion hasta muerte. La presencia
de disnatremias, especialmente hipernatremia sosteni-
da, se ha asociado a una peor evolucién funcional, con
mayor frecuencia de resultados desfavorables (discapa-
cidad severa, estado vegetativo o muerte) en la escala
GOSE a los seis meses.?

El manejo de la presion intracraneal con soluciones
hipertonicas constituye un pilar terapéutico, aunque
puede inducir hipernatremia y empeorar el pronéstico.
Por ello, la evaluacion del cambio de sodio en las prime-
ras 48 horas resulta fundamental para estimar no solo
la mortalidad hospitalaria, sino también los desenlaces
funcionales posteriores medidos con la escala GOSE.°

MATERIAL Y METODOS

El estudio se llevé a cabo a partir de la aprobacion
del proyecto por el Comité de Etica e Investigacion y
continuo hasta completar la recoleccion de la muestra
prevista, el analisis de los datos y la conclusion del
protocolo.

El estudio se realiz6 en la Unidad de Terapia Inten-
siva de la Unidad Médica de Alta Especialidad (UMAE),
Hospital de Especialidades No. 1, Centro Médico Na-
cional del Bajio, Instituto Mexicano del Seguro Social
(IMSS). Se trata de un hospital de tercer nivel, cuyo
servicio de cuidados intensivos cuenta con 12 camas
censables y disponibilidad de equipo sonografico las 24
horas del dia.

Se disefio como un estudio observacional, descripti-
vo, retrospectivo, analitico y comparativo.

No se calcul6 tamafo de muestra, ya que se incluye-
ron la totalidad de los pacientes que cumplieran con los
criterios de inclusién durante el periodo comprendido
entre septiembre de 2023 y marzo de 2025. Se empled
un muestreo no probabilistico por casos consecutivos.

a) Criterios de inclusién: Pacientes en estado criti-
co, de uno u otro sexo, mayores de 18 anos, ingresados
en la Unidad de Terapia Intensiva (UTI) con diagnosti-
co de traumatismo craneoencefalico. Pacientes con de-
terminacion de sodio sérico al ingreso y a las 48 horas
de estancia en la UTI. Pacientes con expediente clinico
completo que incluya datos clinicos y bioquimicos. Pa-

cientes con evaluacion de la escala de coma de Glas-
gow al ingreso al servicio de urgencias.

b) Criterios de exclusién: Pacientes con antece-
dente de cirugia neurolégica previa o con diagnostico
de paro cardiorrespiratorio. Pacientes bajo tratamien-
to con diuréticos (tiazidicos o de asa) previo al TCE o
durante el seguimiento. Pacientes con diagnéstico de
enfermedad renal cronica. Pacientes con antecedente
de cancer (pasado o reciente) o con diagnostico previo
de panhipopituitarismo.

c) Criterios de eliminacidn: Pacientes que fallezcan
antes de completar las primeras 48 horas de estancia
enla UTI.

RESULTADOS

El presente estudio estuvo integrado por 95 pacientes
con diagnostico de traumatismo craneoencefélico seve-
ro. La edad promedio de la poblacion fue de 36 afios.
Predominé el sexo masculino con 74 sujetos (70.3%)
frente al femenino con 21 pacientes (29.7%).

En relacion con los antecedentes personales patolo-
gicos, se document6 hipertension arterial sistémica en
17 pacientes (17.8%) y diabetes mellitus tipo 2 en ocho
(7.6%). La mediana del indice de masa corporal (IMC)
fue de 26 kg/m?, lo que situd a la mayoria de los pacien-
tes en el rango de sobrepeso.

Al analizar los resultados clinicos, se observé una
supervivencia global de 85 pacientes (89%), quienes
egresaron por mejoria clinica. La mortalidad intrahospi-
talaria fue de 10 casos (11%), atribuible a la gravedad
del cuadro y sus complicaciones asociadas (Tabla 1).

Se elaboré una curva ROC para evaluar el cambio
absoluto del sodio a las 48 horas con relacién a la mor-

Tabla 1: Caracteristicas demogréficas.

Total Sobrevivientes No sobrevivientes
N =95 N =85 N=10
Variable n n n
Edad (afos)
Media [rango] ~ 40.9 [18-90] 41.2[18-90] 38.4[19-72]
Mediana 36 35 41
Sexo
Hombres 74 68 6
Mujeres 21 17 4
IMC (kg/m?)
Media 26.7 26.7 26.8
Mediana 26.0 26.0 25.8
DM2
Si 8 6 2
No 87 79 8
HAS
Si 17 14 3
No 78 71 7

DM2 = diabetes mellitus tipo 2. HAS = hipertension arterial sistémica. IMC = indice
de masa corporal.
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Figura 1: Curva ROC para la prediccion de la mortalidad de acuerdo al
delta de sodio.

Umbral: 7.0 mEg/L, 1C95% 0.53-0.91. Sensibilidad 70%, especificidad 75.3%.

AUC = Area Under the Curve (&rea bajo la curva). FPR = False Positive Rate (tasa de
falsos positivos). IC95% = intervalo de confianza de 95%. ROC = Receiver Operating
Characteristic (caracteristica operativa del receptor). TPR = True Positive Rate (tasa
de verdaderos positivos).

talidad en TCE. En la Figura 1 se observa la curva de
sensibilidad frente a especificidad, con un area bajo la
curva (AUC) de 0.72. El punto de corte identificado fue
un delta de sodio de 7.0 mEg/L, que mostré una sensi-
bilidad de 70% y una especificidad de 75.3% dentro de
un intervalo de confianza al 95%.

Se compararon las caracteristicas clinicas y de la-
boratorio entre sobrevivientes y no sobrevivientes con
TCE severo. Los niveles absolutos de sodio sérico al in-
greso, a las 48 horas y al final no mostraron diferencias
significativas entre los grupos. En contraste, el delta de
sodio fue mayor en los no sobrevivientes (7.5 vs 2.67
mEg/L; p = 0.02, prueba de Mann-Whitney U).

El uso de soluciones hipertdnicas fue mas frecuen-
te en los no sobrevivientes (90 vs 27.1%; p = 0.0002,
prueba de Fisher). La lesién renal aguda también se
presenté con mayor frecuencia en este grupo (40 vs
2.4%; p = 0.0009, prueba de Fisher). La estancia en UTI
fue mas prolongada en los sobrevivientes (7 vs 2 dias;
p = 0.0012, prueba de Mann-Whitney U).

En cuanto a las escalas de gravedad, los no sobrevi-
vientes tuvieron mayores puntuaciones de SOFA (11.5
vs 8; p =0.0023, U de Mann-Whitney), APACHE Il (21.6
vs 15.46; p = 0.0225, t de Student) y Marshall (5 vs 2;
p = 0.005, Mann-Whitney U). Asimismo, presentaron un
menor puntaje de Glasgow inicial (5 vs 8; p=0.0019, U
de Mann-Whitney).

No se observaron diferencias significativas en la pre-
sencia de diabetes insipida, cerebro perdedor de sal
(CPS) ni en la realizacidén de craniectomia descompre-
siva (50% en ambos grupos, p > 0.05).

En la comparacién entre sobrevivientes y no sobre-
vivientes, se observd que la hipertension intracraneal
estuvo presente en 100% de los no sobrevivientes fren-

te al 32.9% de los sobrevivientes (p < 0.001, prueba
de Fisher). La necesidad de ventilacion mecanica fue
elevada en ambos grupos (100 vs 90.6%), sin diferen-
cias significativas (p = 0.5939). La relacion PaO,/FiO,
fue significativamente menor en los no sobrevivientes
(186 vs 286; p = 0.0058, U de Mann-Whitney), indican-
do peor oxigenacion en este grupo.

El uso de vasopresores no mostr6 diferencias entre
sobrevivientes y no sobrevivientes (80 vs 77.6%, p =
1.0). En contraste, la falla hepatica se document6 en
20% de los no sobrevivientes frente a 1.2% de los so-
brevivientes (p = 0.0285, Fisher). Finalmente, el conteo
plaquetario fue significativamente menor en los no so-
brevivientes (141.5 vs 200 x 10%/uL; p = 0.0088, U de
Mann-Whitney).

Al evaluar la funcionalidad neurolégica a 30 dias, los
sobrevivientes presentaron una mediana de tres puntos
en la escala de Rankin frente a seis puntos en los no
sobrevivientes (p = 0.0002, prueba de U de Mann-Whit-
ney). De manera similar, en la escala GOSE la mediana
fue de 5 puntos en sobrevivientes frente a un punto en
no sobrevivientes (p = 0.0013) (Tabla 2).

Tabla 2: Caracteristicas clinicas de la poblacidn,
asociadas a dafio organico y funcionalidad.

Sobrevivientes  No sobrevivientes
Variable n (%) n (%) p
Na inicial (mEqg/L) 139.54 140.1 0.7779
Glucosa inicial (mg/dL) 135.00 162.5 0.0635
Osm inicial (mMOsm/L) 286.94 288.74 0.6628
Osm final (mOsm/L) 290.00 292.00 0.720
Na 48 horas 142.0 144.5 0.473
Delta Na 2.67 7.5 0.020
Delta osm 4.22 11.0 0.5852
Uso de hiperton 23(27.1) 9 (90.0) 0.0002
Diabetes insipida 7(8.2) 0(0.0) 1.0
Cerebro perdedor de sal 3(3.5) 1(10.0) 0.364
Lesion renal aguda 2(24) 4(40.0) 0.0009
Dias de estancia UCI 7 2 0.0012
SOFA 8 115 0.0023
APACHE 15.46 21.6 0.0225
ECG inicial 8 5 0.0019
Marshall 2 5 0.005
Craniectomia 45 (52.9) 5(50.0) 1.0
descompresiva
Hipertension intracraneal 28(32.9) 10 (100.0) 0.0
Ventilacién mecénica 77 (90.6) 10 (100.0) 0.5939
PaFiO, (mmHg) 286 186 0.0058
Uso de vasopresor 66 (77.6) 8(80.0) 1.0
Falla hepatica 1(1.2) 2 (20.0) 0.0285
Plaquetas (x 10%/uL) 200 141.5 0.0088
Rankin 3 6 0.0002
GOSE 5 1 0.0013

APACHE = Acute Physiology And Chronic Health Evaluation (Evaluacion de Fisiolo-
gia Aguda y Salud Cronica). CPS = cerebro perdedor de sal. ECG = electrocardio-
grama. GOSE = Glasgow Outcome Scale Extended (escala de resultados de Glas-
gow ampliada). LRA = lesion renal aguda. Osm = osmolalidad. SOFA = Sequential
Organ Failure Assessment (Evaluacion Secuencial de Insuficiencia Organica).
UCI = unidad de cuidados intensivos.
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Al evaluar la relacion entre el delta de sodio absolu-
to y el desarrollo de lesiéon renal aguda (LRA) mediante
analisis ROC, se obtuvo un AUC de 0.72, lo que indica
una capacidad de discriminacion aceptable. El punto de
corte 6ptimo se establecio en 6.0 mEqg/L, con sensibilidad
de 83.3% y especificidad de 67.4% (IC95%) (Figura 2).

DISCUSION

A diferencia de lo reportado en otros paises, en Méxi-
co el TCE constituye la cuarta causa de muerte, donde
los accidentes de trafico representan aproximadamen-
te 75% de los casos, seguidos por muertes violentas,
caidas y lesiones deportivas. En cuanto al género, se
observa una relacion de 3:1 a favor de los hombres, con
mayor afectacion en el grupo etario de 15 a 45 anos,
lo cual se refleja en las caracteristicas demograficas
de nuestra cohorte.'® Este perfil contrasta con lo des-
crito por Maas y colaboradores, quienes informan que
los pacientes mayores de 65 afios, con alta fragilidad y
multiples comorbilidades, fueron los mas propensos a
la mortalidad. Esta diferencia epidemiologica refuerza la
necesidad de identificar en nuestra poblacion factores
agudos asociados a desenlaces adversos, entre ellos el
incremento o la variacion en los niveles séricos de so-
dio, que en nuestro analisis se relacion6 con mortalidad
y complicaciones sistémicas.?

En poblaciones con menores recursos, como se ob-
servo en el estudio de Okidi y su equipo, la mortalidad
se asocib principalmente a variables clinicas iniciales,
entre ellas una tension arterial media disminuida y el es-
tado neurologico al ingreso.'" En contraste, en nuestro
centro fue posible identificar otros factores adicionales
vinculados con peor desenlace, tales como dafio pul-
monar, falla hepatica, trombocitopenia y su asociacion
con lesion renal aguda.

Existe una prevalencia elevada de hipernatremia en
pacientes con TCE, que supera 35%, tal como lo repor-
tan Wu y colaboradores. A medida que se incrementa el
valor del sodio sérico, también lo hace la mortalidad, fe-
némeno asociado a multiples mecanismos fisiopatolégi-
cos previamente descritos, incluyendo diabetes insipida
central, terapia osmotica y reanimacion con soluciones
hipertonicas.'? En este contexto adquiere relevancia
nuestro estudio, al proponer el delta de sodio como un
biomarcador dinamico, capaz de reflejar la variabilidad
temprana y con ello anticipar un peor desenlace clinico.
Estos hallazgos refuerzan la necesidad de implementar
un monitoreo estrecho de los valores de sodio y realizar
correcciones controladas, particularmente durante la
administracion de soluciones hipertonicas o en el con-
texto de la reanimacion inicial.

A semejanza de Wang y asociados, nuestro trabajo
corresponde a una cohorte retrospectiva; sin embargo,
su poblacion incluy6 pacientes de mayor edad y con

1.0

0.8 |

0.6 1

04 |

Sensibilidad (TPR)

02 |
— ROC (AUC = 0.72)

0.0

0.0 0.2 0.4 0.6 0.8 1.0
Especificidad (FPR)

Figura 2: Curva ROC para la prediccion de lesion renal aguda con respecto
al delta de sodio.

Umbral: 6.0 mEg/L, 1C95% 0.47-0.97. Sensibilidad 83.3%, especificidad 67.4%.
AUC = Area Under the Curve (&rea bajo la curva). FPR = False Positive Rate (tasa
de falsos positivos). IC95% = intervalo de confianza de 95%. LRA = lesion renal agu-
da. ROC = Receiver Operating Characteristic (caracteristica operativa del receptor).
TPR = True Positive Rate (tasa de verdaderos positivos).

mayor carga de comorbilidades, en contraste, la nues-
tra es mucho mas joven y con menor comorbilidades.
Ambos estudios confirman el sodio como biomarcador
pronostico.’® En nuestro estudio no identificamos un
sodio basal asociado a mayor mortalidad; mas bien, el
cambio en el sodio (delta) tras las primeras 48 horas se
le brindo el mayor peso, probablemente influido por el
desencadenamiento de sindromes neuroendocrinos, la
reanimacion inicial y el uso de soluciones hipertdnicas
con objetivo terapéutico. Dado que estas intervenciones,
aunque necesarias, pueden asociarse con desenlaces
adversos, el manejo de la hipertension intracraneal de-
beria realizarse con especial cautela para evitar varia-
ciones rapidas del sodio y con ello, un peor pronéstico.
Se ha documentado una relacién entre el incremento
del sodio sérico —con frecuencia asociado a la admi-
nistracion de soluciones hipertonicas— y el desarrollo
de lesion renal aguda. Este fendmeno se explica por
mecanismos fisiopatoldgicos como el estrés osmético
tubular, las alteraciones hemodinamicas secundarias a
la deplecion de volumen y la exposicion a cloruros.’* En
el contexto del TCE, esta asociacion ha sido previamen-
te sefialada’® y se vincula, ademas, con aumento de la
mortalidad hospitalaria.'® En este marco, nuestro estu-
dio propone el delta de sodio en las primeras 48 horas
como biomarcador dinamico temprano, que mostré una
capacidad discriminativa aceptable para predecir le-
sion renal aguda (AUC 0.72) con un punto de corte > 6
mEg/L. La identificacién temprana de pacientes en ries-
go mediante este parametro podria facilitar intervencio-
nes especificas, optimizar el uso de terapias osmoticas
Yy, en consecuencia, contribuir a disminuir la mortalidad.
Tanto la escala GOSE como la Rankin fueron dise-
Aadas para evaluar el desenlace global tras un trauma-
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tismo craneoencefalico, y en nuestra cohorte mostraron
diferencias significativas. La Rankin permiti6 resaltar el
grado de discapacidad funcional en los sobrevivientes,
mientras que la GOSE aport6 una vision mas amplia de
la recuperacion global y la participacion social.'” No exis-
te evidencia actual que relacione de manera directa el
incremento del sodio o la hipernatremia con la funcionali-
dad neuroldgica especificamente en el contexto del TCE,
lo que abre la posibilidad de considerar estas variables
como herramientas complementarias para valorar el pro-
néstico funcional de los pacientes, asi como el impacto
econdémico y social derivado de su recuperacion.

CONCLUSIONES

El delta de sodio en las primeras 48 horas se identifico
como un biomarcador dinamico temprano asociado tan-
to a mortalidad como al desarrollo de lesion renal agu-
da, mostrando una adecuada capacidad discriminativa
(AUC 0.72, punto de corte > 6 mEq/L).

El traumatismo craneoenceféalico severo en nuestro
estudio afectd principalmente a adultos jévenes, hom-
bres y sin comorbilidades, lo que contrasta con lo repor-
tado en otros paises donde predominan pacientes de
mayor edad, fragilidad y otras enfermedades.

Factores como la hipertensién intracraneal, la hi-
poxemia, la falla hepéatica, la trombocitopenia y el uso
de soluciones hiperténicas se vincularon con peor pro-
néstico y mayor mortalidad en los pacientes no sobre-
vivientes.

El desarrollo de lesion renal aguda en el contexto del
TCE constituye un determinante de mayor mortalidad
hospitalaria, reforzando la importancia del monitoreo
estrecho del sodio y la correccién controlada durante la
reanimacion y el manejo de la hipertension intracraneal.

La evaluacion funcional mediante las escalas Rankin
y GOSE mostro6 diferencias significativas entre sobre-
vivientes y no sobrevivientes, aportando informacién
sobre la discapacidad residual y la recuperacion de los
pacientes.
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