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Objetivo. Identificar qué factores pronósticos
precoces a lo largo de todas las fases del cuida-
do traumatológico se asocian de una manera
significativa a la mortalidad de los pacientes con
traumatismo craneoencefálico (TCE) grave (Es-
cala de Coma de Glasgow [GCS] < 9).

Método. Estudio transversal prospectivo.
Pacientes. Todos aquellos con un TCE grave

ingresados en cuidados médicos intensivos
(CMI), desde el 1 de enero de 1997 hasta el 31 de
diciembre de 2000. La variable dependiente fue
la mortalidad y las diferentes variables indepen-
dientes han sido divididas en: epidemiológicas,
prehospitalarias y las obtenidas en el período
hospitalario temprano.

Resultados. Durante el período de estudio in-
gresaron 190 pacientes con TCE y un GCS me-
nor de 9. Los fallecidos tenían una edad media y
un Injury Severity Score (ISS) medio superior al
de los vivos (p < 0,05). Los pacientes con lesio-
nes abdominales asociadas al TCE presentaban
una mayor mortalidad (p < 0,01). También había
diferencias en la mortalidad según las causas
del traumatismo (p < 0,001).

En la fase prehospitalaria los fallecidos mos-
traban un GCS menor (p < 0,01) y una mayor pre-
sencia de shock (p < 0,05). Durante el perío-
do hospitalario, los fallecidos también presenta-
ban un GCS menor (p < 0,001) y una mayor pre-

sencia de shock (p < 0,05). Las lesiones anató-
micas diagnosticadas en la tomografia axial
computarizada (TAC) que se asociaron a una ma-
yor mortalidad fueron la presencia de fractura-
hundimiento craneal (p < 0,01), swelling cerebral
(p < 0,05), hemorragia subaracnoidea (p < 0,05) y
hematoma subdural (p < 0,05). En la analítica ur-
gente, la existencia de coagulopatía (p < 0,01) y
una glucemia > 150 mg/dl (p < 0,01) también se
asociaban a una mayor mortalidad.

Conclusiones. Una edad e ISS mayores, algu-
nas causas concretas de traumatismo y la pre-
sencia de lesiones abdominales en pacientes
con TCE graves se asocian con una mayor mor-
talidad. Por otro lado, un GCS bajo, la presencia
de shock en el período prehospitalario y hospita-
lario así como la presencia de una glucemia >
150 mg/dl, de coagulopatía, y algunos tipos de
lesión craneal diagnosticados mediante TAC son
factores que también se asocian con un incre-
mento en la mortalidad.
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Objective. To identify the early prognostic fac-
tors significantly associated with mortality th-
roughout all the phases of traumatological care
in severely head-injured patients [Glasgow Coma
Scale Score (GCS) < 9].

Method. A prospective cross-sectional study
was performed.

Patients. All severely head-injured patients ad-
mitted to the intensive care unit (ICU) from 1 Ja-
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nuary, 1997 to 31 December, 2000 were studied.
The dependent variable was mortality and the in-
dependent variables were divided into epidemio-
logical and prehospital variables and those ob-
tained in the early hospitalization period.

Results. During the study period, 190 severely
head-injured patients with a GCS < 9 were admit-
ted. Non-survivors had a lower mean age and a
higher Injury Severity Score (ISS) than survivors
(p < 0.05). Patients with abdominal lesions asso-
ciated with severe head injury presented higher
mortality (p < 0.01). Differences in mortality were
also found according to the causes of injury 
(p < 0.001). In the prehospital phase, non-survi-
vors presented a lower GCS (p < 0.01) and a 
greater frequency of shock (p < 0.05). In the hos-
pital phase, non-survivors presented a lower
GCS score (p < 0.001) and a greater frequency of
shock (p < 0.05). The anatomical lesions diagno-
sed by computerized axial tomography (CAT) as-
sociated with higher mortality were compound
skull fracture (p < 0.01), brain swelling (p < 0.05),
subarachnoid hemorrhage (p < 0.05) and subdu-
ral hematoma (p < 0.05). In urgent laboratory in-
vestigations, coagulopathy (p < 0.01) and gluce-
mia > 150 mg/dl (p < 0.01) were also associated
with higher mortality.

Conclusions. The features associated with hig-
her mortality in severely head-injured patients
are greater age and ISS score, certain features of
the injury and abdominal lesions. A low GCS
score, the presence of shock in the prehospital
and hospital periods and glucemia > 150 mg/dl,
coagulopathy and some types of cranial lesion
diagnosed by CAT are also associated with higer
mortality.

KEY WORDS: head injury, risk factors, shock, ISS, mortality,
intensive medical care.

INTRODUCCIÓN

El traumatismo craneoencefálico (TCE) grave si-
gue siendo hoy día un gran problema sanitario debi-
do a la elevada morbimortalidad de los pacientes,
generalmente jóvenes, así como por el elevado coste
económico que representa.

El desarrollo de nuevas técnicas diagnósticas,
junto con el estudio y la comprensión de la fisiopa-
tología de las lesiones cerebrales primarias y secun-
darias1-4 al traumatismo, ha implicado importantes
cambios en el tratamiento de estos pacientes en los
últimos años5,6.

El Proyecto Poliguitania7-9, creado con el objetivo
de evaluar la calidad asistencial proporcionada a to-
dos los traumatismos graves de la provincia de Gui-
púzcoa, a lo largo de las fases prehospitalaria y hos-
pitalaria, ha incluido en estos 4 años a 1.117
traumatizados graves, de los cuales 190 presentaban
un TCE grave. Este subgrupo ha sido el centro de
nuestro análisis, con el objetivo de detectar posibles
marcadores pronósticos tempranos que se asocien
con una mayor mortalidad, para intentar identificar

lo más rápidamente posible a los pacientes de mayor
riesgo.

PACIENTES Y MÉTODO

Se ha realizado un estudio transversal prospectivo
de todos los pacientes con un TCE grave ingresados
en el Servicio de Medicina Intensiva del Hospital
Aránzazu desde el 1 de enero de 1997 hasta el 31 de
diciembre de 2000. Se ha considerado TCE grave
aquel con un GCS10 inicial inferior a 9 puntos. Esta
población incluye a la totalidad de los TCE graves
que se han producido durante el período de estudio
en nuestra provincia, ya que nuestro hospital es el de
referencia para toda el área sanitaria.

Se ha incluido a 190 pacientes que presentaron un
TCE grave con o sin lesiones asociadas.

Variables recogidas

La variable dependiente ha sido la mortalidad.
Entre las variables independientes se recogieron:

– Variables epidemiológicas: edad, sexo, Injury
Severity Score (ISS)11, causas del traumatismo (acci-
dente de tráfico, laboral, precipitación suicida, atrope-
llo, caídas y arma de fuego) y lesiones asociadas al
TCE grave codificadas según el AIS score 8512.

– Variables prehospitalarias (los peores valores
desde que es recogido el paciente en el lugar del ac-
cidente hasta su llegada al hospital terciario): GCS,
presencia de shock (presión arterial [PA] sistólica <
90 mmHg), realización o no de una intubación en el
lugar del accidente, saturación de oxígeno (SatO2),
intervalo accidente-ingreso directo en el Hospital de
Aránzazu (temprano: si se ha realizado en menos de
una hora; tardío: si es mayor de una hora), ingreso
directo en nuestro hospital frente a la estabilización
previa en un hospital comarcal sin servicio de medi-
cina intensiva ni neurocirugía.

– Variables hospitalarias (los peores valores de-
terminados en las dos primeras horas del ingreso):
GCS, presencia de shock, analítica de urgencia: glu-
cemia (mg/dl), natremia (mEq/dl) y coagulopatía
(INR > 1,4 y APTT > 33), tipo de lesión en la to-
mografía axial computarizada (TAC) del ingreso:
fractura hundimiento craneal, swelling cerebral, 
hemorragia subaracnoidea, hematoma epidural y he-
matoma subdural (colecciones > 100 ml o efecto
masa) y realización o no de craneotomía de urgen-
cia.

Análisis estadístico

Las variables cuantitativas se expresan en forma
de media y desviación estándar (DE) y las cualitati-
vas, en forma de proporciones.

Las diferencias entre proporciones fueron anali-
zadas mediante el test de χ2 o con el test exacto de
Fisher para muestras pequeñas. En el caso de varia-
bles cualitativas con numerosas categorías se proce-
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dió, siempre que hubiese una evidencia bibliográfica
o clínica razonable, a un proceso de agregación que
permitiese analizarlas en tablas de 2 × 2 y poder cal-
cular las medidas de riesgo.

Para la comparación de medias se utilizó la prue-
ba de la t de Student. Con muestras pequeñas y que
no cumplían el supuesto de normalidad analizado
con la prueba de Kolmogorov-Smirnov modificado
por Lilliefors, se usaron los tests no paramétricos
(prueba de la U de Mann-Whitney). La igualdad de
variancias se comprobó con el test de Levene.

La significación estadística se definió como un
valor de p < 0,05. El análisis se realizó con el pro-
grama SPSS para Windows.

Fuentes de información

Centro Coordinador Regional de la Emergencia,
informes médicos de los servicios de ambulancias e
historia clínica médica y de enfermería hospitalaria.

RESULTADOS

Durante el período seleccionado ingresó en nues-
tro servicio de medicina intensiva un total de 1.117
pacientes traumatizados graves (ISS > 15 en las pri-
meras 24 h). De ellos, 190 presentaban un TCE con
un GCS < 9 (17%).

Se trata de una población joven con una edad me-
dia (DE) de 38,6 (20,5) años, con un 78,9% de varo-
nes y un 21,1% de mujeres. El ISS medio fue elevado
(34,4 [16,5] puntos). La mortalidad global fue de un
48,9%. No se detectaron diferencias significativas en
la mortalidad en cuanto al sexo. El ISS medio (DE)
para los supervivientes fue de 27 (9) puntos y en los
fallecidos de 40 (18) puntos (p < 0,05). Asimismo, las
diferencias en la mortalidad según la edad en años
(vivos, 32,2 [16,6]; muertos, 42,2 [22,6]) fueron esta-
dísticamente significativas (tabla 1).

Las diferentes causas de TCE grave fueron: acci-
dente de tráfico (50%), accidente laboral (11,1%),
atropello (19,5%), caídas (11,6%), arma de fuego
(2,1%), precipitación (3,7%), accidente de tren
(1,1%) y varios (1,1%) (fig. 1). La mortalidad por
grupos fue: accidente de tráfico (33,7%), accidente
laboral (47,6%), atropello (67,6%), caídas (72,7%),
arma de fuego (100%), precipitación (57,1%) y acci-
dente de tren (100%). El análisis de las diferen-
cias fue estadísticamente significativo (χ2: 27,34; 
p < 0,001) (fig. 2), destacando el accidente de tráfico
como la causa más frecuente y con menor mortalidad.

De los 190 TCE graves el 54,2% presentó lesio-
nes asociadas, que se distribuyeron en óseas en un

45%, torácicas en un 35,6% y abdominales en el
19,4%. Sólo las abdominales se asociaron con una
mayor mortalidad (p < 0,01) (tabla 2).

Variables prehospitalarias

Las variables que se asocian con una mayor mor-
talidad de manera significativa están expuestas en la
tabla 3, con la excepción de la SatO2 que ha sido in-
cluida, aunque el valor de la p no llega a los límites
establecidos como significativos.

El hecho de que no existiese intubación en el lu-
gar del accidente no se ha asociado con una mayor
mortalidad en nuestro estudio, al igual que un inter-
valo de ingreso directo en el hospital terciario (>
una hora frente a < una hora) y la atención previa en
un hospital comarcal.

Sin embargo, hemos encontrado diferencias sig-
nificativas en la asistencia sanitaria recibida entre
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Vivos Fallecidos p

Edad 35,2 (16,6) años 42,2 (22,6) años < 0,05
ISS 27,3 (9,6) años 41,9 (18,9) años < 0,001

TABLA 1. Variables epidemiológicas

ISS: Injury Severity Score. Los resultados se expresan como media (desviación están-
dar).

Laboral 11,1%Precipitación
suicida 3,7%

Atropello
19,5%

Caídas 11,6%

Arma de
fuego 2,1%

Tren 1,1%

50%
Tráfico

Fig. 1. Etiología del traumatismo craneoencefálico (TCE) grave.

Fig. 2. Mortalidad del traumatismo craneoencefálico (TCE) 
grave.
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los ingresados de forma temprana o tardía (tabla 4)
y en la gravedad neurológica prehospitalaria y de
las lesiones asociadas entre los que fueron tratados
inicialmente en un hospital comarcal y los que 
ingresaron directamente en el hospital terciario (ta-
bla 5).

Variables hospitalarias

Se han hallado diferencias estadísticamente signi-
ficativas en las cifras de PA, glucemia, coagulación
y en cuatro de los cinco diagnósticos estudiados en
la TAC de los pacientes vivos y fallecidos. En la ta-
bla 6 se expone el riesgo de fallecer en función de
los rangos seleccionados para dichas variables.

Las diferencias halladas en los valores de natre-
mia de las analíticas de urgencia no han demostrado
diferencias significativas.

El diagnóstico de un hematoma epidural en la
TAC de ingreso no se ha asociado con una mayor
mortalidad. Lo mismo ocurre con la realización o no
de una craneotomía de urgencia por el equipo neuro-
quirúrgico de guardia.

DISCUSIÓN

El resultado más relevante de nuestro estudio
consiste en haber obtenido una visión global de la
mortalidad hospitalaria del TCE grave, al haber po-
dido identificar marcadores tanto prehospitalarios
como hospitalarios. Esto nos puede permitir una me-
jor toma de decisiones preventivas y terapéuticas
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Lesiones codificadas según el AIS score 85
AIS score

6 5 4 3 2 1
N.o total de lesiones

Tórax 4 2 19 26 6 1 58
Abdomen – 7 12 9 1 2 31
Extremidades – – 4 47 16 5 72
N.o de lesiones 4 9 35 82 23 8

6: lesión máxima (prácticamente mortal); 5: muy crítica: 4: crítica. 3: grave (sin riesgo vital); 2: moderada; 1: leve.

Asociación entre la mortalidad y las lesiones asociadas al TCE grave

Lesiones asociadas Torácicas Abdominales Óseas

Fallecidos Supervivientes Fallecidos Supervivientes Fallecidos Supervivientes

Sin lesión 47,4% 52,6% 44% 56% 47,4% 52, 6%
AIS: 1-3 45,5% 54,5% 75% 25% 45,5% 54,5%
AIS: 4-6 62,5% 37,5% 73,7% 26% 62,5% 37, 5%

p = NS p < 0, 01 p = NS

TABLA 2. Lesiones asociadas al traumatismo craneoencefálico (TCE) grave

Supervivientes (97) Fallecidos (93) p

GCS 6,2 (2,6) 4,6 (2,7) < 0,01
Shock 6,2 (1,8) 4,3 (1,9) < 0,001
SatO2 91 (9) 83 (25) < 0,07

TABLA 3. Variables prehospitalarias asociadas
a una mayor mortalidad

GCS: Escala de Coma de Glasgow; SatO2: saturación de oxígeno. Los resultados se ex-
presan como media (desviación estándar).

Ingreso inicial en Ingreso directo en
hospital comarcal hospital terciario p

(62 pacientes) (128 pacientes)

Edad 40,2 (20,9) 37,9 (19,6) NS
GCS prehospitalario 7,3 (2,9) 5,2 (2,6) < 0,01
GCS hospital terciario 5,4 (1,9) 5,1 (2,1) NS
ISS 29,7 (13) 35,4 (16,7) < 0,05

TABLA 5. Aspectos comparativos entre los
traumatismos craneoencefálicos (TCE) que son
estabilizados inicialmente en un hospital
comarcal y aquellos que ingresan directamente
en el hospital terciario

Los resultados se expresan como media (desviación estándar). GCS: Escala de Coma
de Glasgow; ISS: Injurity Severity Score; NS: no significativo.

Ingreso temprano, Ingreso tardío,
72 pacientes 56 pacientes p

(< 1 h) (> 1 h)

Edad (años) 39,5 (20,3) 38,8 (19,1) NS
GCS prehospitalario 5,5 (2,8) 4,8 (2,3) NS
GCS hospital terciario 5,3 (2,3) 4,6 (1,8) NS
ISS 34,5 (17,5) 38,5 (16,3) NS
Intubación endotraqueal

in situ 44,1% 81,3% < 0,001

TABLA 4. Aspectos comparativos entre los TCE
que ingresan directamente en el hospital
terciario de forma temprana o tardía

Los resultados se expresan como media (desviación estándar). GCS: Escala de Coma
de Glasgow; ISS: Injurity Severity Score; NS: no significativo.

N.o Riesgo relativo IC del 95%

Shock (PA sistólica < 90) 48 1,5 1,15-2,04
Analítica de urgencia

Glucemia > 150 mg/dl 105 2,3 1,51-3,78
Coagulopatía 26 1,95 1,53-2,48

Diagnóstico TAC al ingreso
Fractura hundimiento 33 1,6 1,2-2,1
Swelling cerebral 111 1,5 1,06-1,86
Hemorragia subaracnoidea 54 1,5 1,15-2
Hematoma subdural 60 1,4 1,06-1,86

TABLA 6. Variables hospitalarias-mortalidad.
Riesgos relativos

IC: intervalo de confianza; PA: presión arterial; TAC: tomografía axial computarizada.

AIS: Abreviated Injury Scale.



tanto in situ (triage adecuado, intubación temprana,
estabilización hemodinámica) como en la fase hos-
pitalaria (precocidad en la corrección de determina-
das alteraciones en las analíticas, mayor anticipa-
ción en la utilización de técnicas específicas).

Hemos elegido estas variables y no otras13, como
podrían ser la monitorización de la presión intracra-
neal, la saturación venosa cerebral y datos derivados
del Doppler transcraneal, porque se han incorporado
de manera sistemática en nuestro protocolo de ac-
tuación este último año y porque habitualmente se
demoran más de 2 h por la prioridad de otras manio-
bras para la estabilización, diagnóstico (radiografías
simples, TAC) y tratamiento (quirúrgico o no) de
estos pacientes.

Haciendo una primera valoración de las variables
epidemiológicas analizadas, se observa una mayor
mortalidad en los pacientes con edad más avanzada
y una puntuación ISS más alta. Un aspecto que se
debe destacar es la juventud en general de todos los
traumatizados; de ahí la importancia de su morbi-
mortalidad, tanto desde un punto de vista humano
como económico o de repercusión laboral.

Las causas de traumatismo que se han asociado a
una mayor mortalidad han sido lógicamente aquellas
cuya energía cinética de impacto ha sido más eleva-
da: el atropello, las lesiones por arma de fuego y el
arrollamiento por tren. Llama la atención que el ac-
cidente de tráfico, que es la causa más frecuente de
ingreso por politraumatismo en nuestro hospital, fi-
gure como la de menor asociación con la mortali-
dad. Creemos que tanto la intencionalidad como el
modo en que se produce el traumatismo puede ser
una de las claves que marque las diferencias que he-
mos encontrado. Probablemente la intencionalidad
suicida y la falta de protección, como puede ser el
habitáculo reforzado de un coche o el casco de una
moto, sean aspectos importantes en este sentido. No
obstante, una mortalidad del 33% por accidentes de
tráfico en la muestra estudiada sigue siendo alar-
mante y difícil de reducir a pesar de las campañas de
prevención primaria que se están llevando a cabo.

Hemos encontrado un alto número de lesiones
(161) asociadas al TCE, de la cuales 126 han sido
codificadas desde graves hasta muy críticas, lo que
nos da una idea de la gravedad de los traumatismos.
En este sentido, llama la atención que sólo las lesio-
nes abdominales se hayan asociado a una mayor
mortalidad en los TCE graves, no así las torácicas ni
las de extremidades. Creemos que una de las razo-
nes puede ser que los traumatismos abdominales
con afectación de órganos como el hígado y bazo
pueden producir y mantener más frecuentemente si-
tuaciones de hipovolemia y shock, y ensombrecer de
esta manera el pronóstico. Las lesiones torácicas
presentan a su vez una clara tendencia hacia una
mayor mortalidad, aunque esto no se ha podido de-
mostrar estadísticamente, quizá por el tamaño de la
muestra.

En lo referente a las variables prehospitalarias, la
presencia de una menor puntuación en el GCS y el
shock14-16 se han asociado a una mayor mortalidad

confirmando la necesidad de una monitorización y
reanimación tempranas de estos pacientes en el mis-
mo lugar del traumatismo. Un aspecto sorprendente
es la ausencia de significación estadística en cuanto
a las diferencias en la SatO2 de los fallecidos y su-
pervivientes. Una posible explicación sería la insufi-
ciencia de información relativa al uso de oxigenote-
rapia durante el traslado en ambulancia. A pesar de
ello, los valores se aproximan a los límites estadísti-
camente aceptados y parece lógico pensar que con
una muestra más amplia se podría demostrar.

También nos ha llamado la atención el hecho de
que un intervalo de tiempo mayor de ingreso directo
en nuestro hospital no produzca diferencias en la
mortalidad. Este resultado podría explicarse, par-
cialmente, por el hecho de que se encontraron dife-
rencias significativas en la asistencia sanitaria reci-
bida in situ entre los que ingresaban de forma tardía
o temprana, con un mayor porcentaje de intubacio-
nes endotraqueales efectuadas en los primeros. Por
tanto, podría interpretarse que una mayor tardanza
en el ingreso hospitalario del TCE implicaría en
nuestro estudio una mayor asistencia medicalizada
en el lugar del traumatismo.

Otro resultado sorprendente fue que no se encon-
traron diferencias significativas en la mortalidad,
entre los TCE que fueron estabilizados inicialmente
en un hospital comarcal, sin equipo neuroquirúrgico
de guardia, y aquellos que ingresaron directamente
en el hospital terciario. Podría explicarse porque, en
nuestra muestra, los pacientes derivados inicialmen-
te a un hospital comarcal tenían una menor gravedad
tanto en las lesiones neurológicas como en las aso-
ciadas.

Si analizamos en este punto los hallazgos de la
TAC craneal de urgencia, al igual que en los da-
tos procedentes del National Trauma Coma Data
Bank16,17, observamos que las lesiones cerebrales di-
fusas como el edema cerebral o la hemorragia suba-
racnoidea (HSA) traumática se asocian con una ma-
yor mortalidad, ya que habitualmente presentan un
mayor número de lesiones cerebrales asociadas, al
ser causadas por una elevada energía cinética del
traumatismo. Sin embargo, el hematoma epidural
agudo, habitualmente quirúrgico, no se ha asociado
con una mayor mortalidad. Esto nos hace pensar que
la prevalencia de los TCE graves con lesiones cere-
brales quirúrgicas que son trasladados a los hospita-
les comarcales debe ser baja y, por tanto, no marca
diferencias en la mortalidad.

Por otro lado, habría que valorar más concreta-
mente cuál ha sido la causa del traslado de estos pa-
cientes a hospitales secundarios sin neurocirugía, el
tratamiento realizado en dichos centros y la correcta
solución o no a los problemas planteados para poder
afirmar, tal como se conoce por los resultados pre-
vios de nuestro proyecto7-9, que su buen funciona-
miento puede ser una de las razones por las que tam-
poco hemos hallado diferencias en la mortalidad
relacionadas con los traslados tardíos (> 2 h) al hos-
pital terciario. Puede que, al contrario de lo que creí-
amos antes de iniciar el Proyecto Poliguitania, estos
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intervalos de tiempo no sean tan fundamentales para
mejorar la supervivencia de los TCE graves siempre
que estén dentro de unos límites y se cuente con una
buena organización de la atención urgente fuera del
hospital terciario.

El aspecto más relevante del análisis prehospita-
lario se centra en el hecho de que la no intubación
en el lugar del accidente de los pacientes con TCE
grave no se asocie con una mayor mortalidad. Una
explicación podría ser que todos los TCE graves han
sido analizados como un grupo homogéneo, en vez
de dividirlos en diferentes subgrupos, como por
ejemplo los de GCS 3-4, 5-6 y 7-8. De esta manera,
aunque parece lógico pensar que los de menor pun-
tuación (3-4) son los que más se beneficiarían de
una intubación y ventilación adecuada debido a su
profundo estado de coma, es un subgrupo con una
mortalidad independiente tan alta que esta técnica
puede que no les acabe aportando mucho de cara a
la supervivencia. Por tanto, serían los de GCS más
alto con problemas de ventilación los que realmente
se beneficiarían de la intubación en el lugar del acci-
dente. En el futuro sería interesante poder contar
con una muestra lo suficientemente amplia para po-
der analizar esta variable en los distintos subgrupos
y sacar conclusiones de mayor potencia.

Para finalizar, centraremos esta dicusión en los
resultados hallados en las analíticas hospitalarias.
Indicar primero que estas variables han sido selec-
cionadas por su solicitud habitual en cualquier cen-
tro de emergencias, por su rápida alteración tras los
traumatismos y por la sencillez de su procesamiento.

La asociación entre una glucemia > 150 mg/dl
con una mayor mortalidad queda constatada en este
trabajo. Múltiples estudios encuentran una asocia-
ción entre una mayor mortalidad y la hiperglucemia
en los pacientes con TCE grave, atribuyéndola a un
aumento de la acidosis láctica en las zonas isquémi-
cas cerebrales con la consiguiente destrucción neu-
ronal18-23. Quedaría por dilucidar si este hecho es
una causa o un fenómeno puramente acompañante.
En cualquier caso, el análisis de estos aspectos que-
da fuera de las características de nuestro trabajo por
lo que nos limitamos a constatar esta asociación. Lo
mismo habría que decir de las alteraciones de la co-
agulación detectadas en los pacientes con peor pro-
nóstico. Parece que las catecolaminas liberadas tras
el traumatismo podrían, además, exacerbar este tipo
de alteraciones, estimulando la agregación plaque-
taria y favoreciendo un aumento del daño endote-
lial24-26. Está por determinar si una actuación sobre
las alteraciones detectadas en las analíticas rutina-
rias de urgencia podría disminuir la morbimortali-
dad en estos pacientes.
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