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RESUMEN 

OBJETIVO 

Establecer la asociación del edema cerebral debido al hematoma subdural agudo de 

etiología traumática en pacientes del hospital general 450 de Durango 

SEDE 

Hospital General 450 de Durango 

DISEÑO 

Clínico epidemiológico  

MÉTODO 

Se evaluaron a los pacientes que llegaron al servicio de neurocirugía con diagnóstico 

de traumatismo craneoencefálico y hematoma subdural agudo, provenientes de 

urgencias, quienes contaron con criterios clínicos y radiológicos para realizarse 

tratamiento quirúrgico para su evacuación y en quienes se puede observar la asociación 

de edema cerebral mediante el empleo de craniectomía descompresiva. 

RESULTADOS 

De los 247 sujetos evaluados con rangos de edad de 15 a 92 años de edad quienes 

acudieron ene le periodo de tiempo comprendido de enero del año 2015 al año 2020 y 

fueron atendidos por el servicio de neurocirugía del hospital general 450 de Durango 81 

% correspondió al género masculino (n=201) y 19 % al género femenino (n=46). Con un 



promedio de la población en estudio de 48.2 años y una media de 48 años, teniendo en 

cuenta un promedio de edad entre mujeres de 53. 3 años y una media de 58 años y en 

hombres un promedio de 47 años y una media de 48. Encontrando como principales 

etiologías las caídas con una n= 159, seguidos del accidente automovilístico n=59) y la 

agresión (n=34). 

En el rubro de craniectomía descompresiva se contabilizo un total de 87 pacientes 

(n=87) dividiéndolo por género; hombres un total de 73 con un porcentaje del 84 % y 

mujeres 14 con un porcentaje del 16 %, que requirieron de dicho procedimiento 

quirúrgico, con una edad media de 48 años en los hombres  y 49 años en mujeres 

respectivamente.  

Así como no encontrar asociación significativa entre el edema cerebral y el hematoma 

subdural agudo, que requiera de procedimientos como la craniectomía para 

descompresión.  
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1. INTRODUCCIÓN 

 

El trauma craneoencefálico es en la actualidad un problema de salud pública a nivel 

mundial, México no es la excepción. En los Estados Unidos es la tercera causa de 

mortalidad, mientras que en México es la 4a. causa después de enfermedades cardiacas, 

crónico-degenerativas y el cáncer. El edema cerebral, que es hallazgo frecuente en 

pacientes con trauma, se evalúa subjetivamente en los estudios de imagen. A nivel 

hospitalario ocupa gran parte de las solicitudes de estudios de gabinete por urgencias y 

choque y una evaluación integral ayuda a diagnosticarlo de manera rápida, ganando con 

esto el beneficio de la instauración del tratamiento ágil y optimo en cada uno de los casos 

minimizando las secuelas a corto, mediano y largo plazo y complicaciones relacionadas 

con esta entidad durante su estancia hospitalaria. 
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2. MARCO TEORICO 

 

HOSPITAL GENERAL 450, DURANGO 

 

El estado de Durango se encuentra ubicado en la región noroeste del país, limitando 

al norte con Chihuahua, al noreste con Coahuila, al sureste con Zacatecas, al sur 

con Nayarit y al oeste con Sinaloa. Con 123 364 km² es el cuarto estado más extenso —

por detrás de Chihuahua, Sonora y Coahuila—, con 1 832 650 habitantes en 2020, el 

octavo menos poblado —por delante 

de Zacatecas, Aguascalientes, Tlaxcala, Nayarit, Campeche, Baja California 

Sur y Colima, el menos poblado— y con 14,85 hab/km², el segundo menos densamente 

poblado, por delante de Baja California Sur. Fue fundado el 8 de julio de 1563. 

Se divide en 39 municipios. Su capital es la ciudad homónima: Durango, aunque su 

nombre oficial es Victoria de Durango en honor al primer presidente de 

México, Guadalupe Victoria, quien fue originario de este estado. 

El Hospital General 450 inicia operaciones en el año 2014 en la ciudad de Victoria de 

Durango, donde el servicio de neurocirugía comienza sus servicios como residencia 

formalmente a partir del 1 de marzo del  2015 
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2.2 TRAUMATISMO CRANEO ENCEFALICO 

 

La primera referencia de una muerte violenta que se encuentra en la biblia es atribuida 

a un trauma cráneo encefálico (TCE) con un objeto contundente “una quijada de burro”. 

El traumatismo cráneo encefálico es uno de los mayores problemas socio económicos y 

de salud en el mundo (1). 

La primera descripción del traumatismo cráneo encefálico en México se realizó en 

1561 por Don Pedro Arias de Benavides (2). 

Se puede decir que el TCE es una patología de la sociedad moderna, en México el 

TCE es la cuarta causa de muerte en general y la primera causa de muerte en la 

población activa, según cifras del Instituto Nacional de Estadística Geografía e 

Informática ( INEGI) en 1997 hubo 35,876 fallecimientos por accidentes y de estos 

26,683 fueron personas en edad productiva de acuerdo al sistema nacional de vigilancia 

epidemiológica de la SSA, la mortalidad del TCE es del 70% por lo que en 1997 hubo 

25,113 muertos relacionados con TCE (3). 

 

El TCE es un problema mayor de salud pública debido a ser una causa de morbilidad 

y mortalidad (4),  a menudo denominado como una epidemia silenciosa donde en países 

como Estados Unidos y Nueva Zelanda estiman aproximadamente 500-800 casos 

nuevos por cada 100 000 habitantes por año siendo, teniendo en México un 15 % de 
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prevalencia de esta patología (5). Afecta principalmente a población joven, el centro para 

control y prevención de enfermedades (CDC) estima que se realizaron 2.8 millones de 

consultas a los servicios de urgencias donde los pacientes se hospitalizaron o murieron 

debido a diagnóstico de TCE y se destaca que el sexo masculino continua teniendo tasas 

más altas en comparación con el sexo femenino teniendo una relación de 14-1 

respectivamente en 2013 mientras que la Organización Mundial de la Salud (OMS) 

calcula por año 10 millones de casos (6) (7). 

 

De acuerdo al CDC es causado por un golpe, sacudida o trauma penetrante en el 

cráneo, el cual interrumpe la función cerebral y puede ser definido como cerrado (no 

penetrante) o abierto (penetrante) donde también nos menciona como principales causas 

de muerte; 32.5 % lesiones auto infligidas, 28.1 % caídas no intencionales y 18.7 % 

accidentes en vehículo automotor esto en 2014 (8). 

 

Se define traumatismo craneoencefálico como una alteración donde existe una 

absorción de la energía mecánica por lesiones de aceleración y desaceleración rápida 

del cerebro, que afecta los tejidos en el punto de impacto, en el polo opuesto 

(contragolpe), difusamente el interior de los lóbulos cerebrales y puede lesionar el 

Sistema Nervioso Central, vasos sanguíneos y meninges y finalmente producir edema 

cerebral (9). Fig. 1 

 

 



4 
 

 

 

 

En Estados Unidos es la principal causa de discapacidad neurológica y neuro 

psiquiatrica, dando a conocer datos donde los pacientes quienes sufrieron de TCE son 

5-10 veces más propensos a desarrollar síntomas de depresión comparados con la 

población general (10). 

 

Se puede clasificar al TCE como leve, moderado y severo basado exclusivamente en 

los hallazgos clínicos, nivel de conciencia o presentación y duración de amnesia 

postraumática (11), así como con la escala de coma de Glasgow (ECG) desarrollada 

originalmente en 1974 modificada en 1976 el cual consiste en observar la apertura 

ocular, respuesta verbal y el componente motor para un total de 15 puntos (12). 

Fig. 1 
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Desde un punto de vista biomecánico, en la génesis de las lesiones resultantes de los 

TCE intervienen fuerzas estáticas (compresivas) y fuerzas dinámicas (fuerzas de 

inercia). Ambos tipos de fuerzas pueden motivar deformaciones y movimientos de 

diversas estructuras encefálicas. En general, cuando se aplica una fuerza sobre un 

cuerpo animado, éste se deforma y acelera de forma directamente proporcional al área 

de contacto y a la energía aplicada, condicionando una serie de respuestas mecánicas 

y fisiológicas (13) (14) (15). 

 

Los eventos fisiológicos, bioquímicos y celulares que ocurren durante la lesión 

primaria en el TCE a menudo progresan a una fase secundaria cuyo mecanismo principal 

incluye excitotoxicidad, disfunción mitocondrial, estrés oxidativo, peroxidación de lípidos, 

neuro inflamación, degeneración axonal y apoptosis (16). 

 

Al mecanismo de impacto, con sus fenómenos de contacto asociados (contusiones 

craneales, fracturas etc.), se añaden los fenómenos de aceleración y desaceleración y 

los movimientos cráneo-cervicales que van a generar una serie bien definida de lesiones, 

que son (17) (18): 

 

 Lesión primaria 

 Lesión secundaria 
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 Lesión focal 

 Lesión difusa 

 Lesión terciaria 

 Deterioro retardado 

 

Lesión primaria. Es el daño directo causado por el impacto del trauma ó por los 

mecanismos de aceleración-desaceleración. Incluye contusión cortical, laceración 

cerebral, fractura de cráneo, lesión axonal, contusión del tallo, desgarro dural ó venoso, 

hematoma intracraneano, epidural ó subdural (19) (20). 

 

Lesión secundaria. Se desarrolla como consecuencia de la injuria primaria, 

desarrollando edema, hiperemia, trombosis y otros procesos fisiopatológicos 

secundarios así mismo hipoxia y/o hipo perfusión cerebral, elevación de neurocitotoxinas 

y radicales libres, neuroinfección y aumento de la presión intra craneana (PIC) (19) (20).  

 

Desde un punto de vista morfológico, y en función de los hallazgos en la tomografía 

computada (TC) cerebral, podemos dividir las lesiones producidas en un TCE cerrado en 

focales y difusas (19) (20). 

 

La repercusión y por tanto importancia del TCE se circunscribe al número de neuronas 

que mueren por efecto del mismo, aceptando que un grupo de ellas sufre esta 
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consecuencia inmediatamente después del trauma, otro en las primeras 24 horas y un 

último grupo, quizás el más numeroso, entre el segundo y séptimo día, teniendo en éste 

una especial importancia la afectación cerebral difusa postraumática (21).  

 

a) Lesiones focales incluyen las contusiones cerebrales, los hematomas 

intracraneales (epidurales, sub durales e intra parenquimatosos) y las alteraciones 

cerebrales secundarias a su efecto expansivo, al aumento de presión intracraneal y al 

desplazamiento y distorsión del parénquima encefálico. Biomecánicamente, son el 

resultado del contacto directo del cráneo con el objeto lesivo y del encéfalo con ciertas 

estructuras anatómicas intracraneales y suelen ser lesiones en muchos casos, de 

tratamiento quirúrgico. La localización más frecuente son los lóbulos frontales y 

temporales (21).  

 

b) Lesiones difusas se incluyen las alteraciones axonales y/o vasculares difusas, las 

lesiones cerebrales hipóxicas y el swelling cerebral (22). 

 

Lesión terciaria. Es la expresión tardía de los daños progresivos ó no ocasionados 

por la lesión primaria y secundaria con necrosis, apoptosis y/o anoikis (muerte celular 

programada por desconexión), que produce eventos de neuro degeneración y 

encefalomalacia, entre otros (20). 
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Deterioro retardado. De los pacientes que inicialmente tuvieron TCE y no 

manifestaron síntomas ó signos de lesión cerebral, 15% pueden presentar después en 

minutos u horas un deterioro neurológico causado por lesiones que pueden ser fatales 

si no se detectan a tiempo conocidas como «habla y deteriora» ó «habla y muere» (20).  

 

Los 2 mecanismos básicos de lesión traumática del encéfalo son las heridas por 

lesiones penetrantes y las lesiones no penetrantes (23).  

 

La fisiopatología del edema cerebral postraumático es materia de controversia. 

Tomando en cuenta la rápida instauración del mismo, inicialmente existe un incremento 

del volumen sanguíneo cerebral y vasodilatación, por lo que probablemente es el 

mecanismo en la formación del edema (24).  

 

El cerebro es dependiente de oxígeno (O2) y glucosa, emplea cerca de 15-20% de O2 

y aproximadamente requiere 25% del gasto cardiaco. El flujo sanguíneo cerebral en 

condiciones normales es de 55 mL/100 g/ min. Cuando el flujo disminuye a 30-35 mL/100 

g/min se produce acidosis. Si el flujo disminuye a 20 mL/100 g/min se alteran los 

potenciales evocados del tallo cerebral, pero cuando el flujo es menor a 18 mL/100 g/min 

se produce isquemia cerebral. La forma más severa de lesión se produce cuando el flujo 

cerebral es menor a 15 mL/100 g/min, en este momento se presenta daño celular 

irreversible (25) (26). En el manejo de la Brain Trauma Foundation se menciona que 

parámetros de hipoperfusión cerebral se han visto relacionados con pobres resultados 
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en el manejo del TCE, aumento de la presión intracraneal que nos predice aumento en 

la mortalidad y baja tasa de recuperación de los pacientes (27).  

 

El edema difuso de un hemisferio cerebral se desarrolla en los primeros 20-30 minutos 

después del trauma. Sin embargo, el edema cerebral grave suele desarrollarse en las 

24-48 hrs posteriores al mismo. La densitometría y la tomografía dinámica en estados 

tempranos del trauma permiten identificar al edema cerebral difuso como causa del 

aumento de volumen del hemisferio y ser el responsable de la evolución fatal, en su gran 

mayoría, de los pacientes con traumatismo craneoencefálico severo (28).  

 

En este punto es importante la evolución neurológica y clínicamente evaluar el 

deterioro neurológico con datos clínicos como son; disminución de 1 punto en la ECG, 

comparado con una exploración previa del paciente, disminución en la respuesta pupilar, 

midriasis, nuevo déficit motor o focal datos clínicos de herniación o triada de Cushing 

(hipertensión arterial, bradicardia y alteraciones respiratorias) (29).  

 

Donde sabemos que el aumento de la presión intracraneal a menudo esta dado como 

resultado de hemorragia, hidrocefalia y/o edema, esto puede provocar herniación, 

isquemia cerebral, discapacidad o muerte, aunado a que el manejo de un paciente con 

TCE es un manejo multidisciplinario (30) (31) 
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Es importante el resultado funcional o quizás mucho más que la mortalidad en el TCE 

debido a la alta tasa de discapacidad la cual es evaluada mediante la Glasgow Outcome 

Scale (GOS) o con su versión extendida (GOSE) donde a pesar de su atractivo clínico 

se basan en amplias categorías y por lo tanto no cuentan con la suficiente naturaleza 

multidimensional para el abordaje de las lesiones traumáticas, las cuales pueden incluir 

cambios funcionales a largo plazo, físicos, emocionales y cognitivos así también en el 

ámbito social (32) (33). 

 

 

Glasgow Outcome Scale Puntuac

ión 

Buena recuperación. Se 

reincorpora a sus actividades 

normales. Pueden quedar con 

déficit neurológico o 

psicológicos menores 

5 

Discapacidad moderada 

(discapacitado pero 

independiente). Independiente 

para las actividades de la vida 

diaria, aunque discapacitado 

como consecuencia de déficit 

como hemiparesia, disfasia, 

ataxia, alteraciones 

intelectuales, déficit de 

4 

EXTENDED GLASGOW OUTCOME 

SCALE 

Muerte 

Estado vegetativo 

Dependencia completa de otros 

Dependencia de otros para algunas 

actividades 

Incapacidad para volver al trabajo o 

participar en actividades sociales 

Vuelta al trabajo con incapacidad 

reducida, participación reducida en 

actividades sociales 

Buena recuperación con déficit mental 

y social leve 

Buena recuperación sin déficit 



11 
 

memoria o cambios de 

personalidad 

Discapacidad grave 

(consciente pero dependiente). 

Depende de otros para la vida 

cotidiana debido a déficit 

físicos, mentales o ambos 

3 

Estado vegetativo 

persistente 

2 

Muerte 1 

 

 

 

Actualmente la tomografía axial computada (TC) de cráneo es el estudio Gold 

standard para el diagnóstico de hemorragias y lesiones en el TCE agudo así como 

podemos tomar en cuenta que el uso de tomografía cerebral ofrece la mejor oportunidad 

para visualizar y categorizar la localización, naturaleza y el tipo de daño en el sistema 

nervioso central y también ser de utilidad para la toma de decisiones en cuanto a 

intervenciones en agudo y el pronóstico de pacientes con TCE (34) (35) 
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El diagnostico en el TCE está determinado por la historia clínica del paciente, el 

examen neurológico y el uso de la tomografía de cráneo, elevándose así el uso de esta 

en la actualidad de forma exponencial, convirtiéndose la TC en una herramienta de vital 

importancia para el medico en cuanto a la atención inmediata y mejora de resultados en 

la atención y la identificación de lesiones intracraneales (36). 

Con todo esto podemos concluir a manera de resumen que el TCE se define como la 

alteración en la función cerebral con evidencia de patología cerebral causada por una 

fuerza externa, la cual varia en su severidad desde leve( incluye conmoción cerebral), 

moderado y severo. Donde el traumatismo cerebral severo conlleva una alta tasa de 

mortalidad la cual se estima entre 30-40 % (37) (38). 

 

Sabemos que los pacientes sobrevivientes experimentan una física, psiquiátrica, 

emocional así como discapacidad cognitiva, las cuales pueden interrumpir su calidad de 

vida personal y familiar y plantean grandes costos para la sociedad. Es un gran problema 

de salud pública, habiendo más de50 millones de casos por año a nivel internacional, 

con aumento en los países (39) (40) (41). 

 

Se relaciona con el 30-40 % de todas las muertes relacionadas con lesiones 

neurológicas y permanece como una importante causa de discapacidad que se estima 

hasta el año 2030, 2-3 mayor que enfermedades como Alzheimer o enfermedades 

cerebro vasculares (42). 
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HEMATOMA SUBDURAL 

 

La lesión cerebral traumática surge cuando fuerzas externas repentinas e indirectas, 

tomando como ejemplo un golpe directo contra el cráneo u otro tipo de lesión, pueden 

provocar daño y disfunción cerebral (43). Fig. 2 

 

 

 

 

 

 

 

 

Esto puede dar como resultado la interrupción significativa en el funcionamiento 

cerebral normal, lo que conduce a déficits neurológicos que pueden ser temporales o 

permanentes (44). 

 

Sabemos que esta epidemia silenciosa afecta a millones de personas en todo el 

mundo anualmente, con una alta morbilidad y mortalidad, donde se estima que 1.7 

millones de personas sufren de TCE anualmente con gastos total están solo en Estados 

Fig. 2 
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Unidos de $76.5 billones, de acuerdo a la Indian Head Injury Foundation India tiene la 

mayor tasa de traumatismos craneales en el mundo siendo 1 de cada 6 pacientes fallece, 

y en la mayoría de los casos el deceso ocurre a las 2 horas posteriores a la lesión (44) 

(45) (46) (47). 

 

El daño cerebral causado por el TCE da como resultado un grupo heterogéneo de 

lesiones las cuales pueden provocar distorsión dela función normal del cerebro, con 

discapacidad cognitiva, física, emocional y trastornos de la personalidad. Las 

complicaciones pueden ocurrir directa o indirectamente posterior al trauma y por lo tanto 

las lesiones que le siguen pueden categorizarse en primaria y secundaria (48). 

 

Lesión primaria es el resultado del impacto directo en el trauma que puede incluir 

hemorragia extradural, subdural o intra parenquimatosa o lesión axonal difusa. Una 

fuerza externa abrupta puede romper los vasos sanguíneos y generar acumulo de esta 

en los diferentes compartimentos intracraneales. Esta ocurre dentro de un periodo corto 

de tiempo de 100 mili segundos teniendo en cuenta que posteriormente el status 

neurológico del paciente comienza a declinar en las primeras horas (49). 

 

Se puede categorizar al hematoma como una lesión intra axial y extra axial 

basándonos en el sitio donde podemos observarlo respecto al parénquima cerebral, 

siendo así la hemorragia subaracnoidea, intra cerebral e intra ventricular ejemplos de 
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hemorragia intraaxial; teniendo al hematoma subdural y epidural como casos de lesiones 

extra axiales (50). 

 

La lesión secundaria comienza en minutos o días posteriores al insulto primario y 

comprende una serie de alteraciones, moleculares, químicas, inflamatorias y 

metabólicas, dentro de todo esto puede conllevar a la elevación de la presión intra 

craneal, desviación de la línea media cerebral, isquemia, infarto, hidrocefalia, vaso 

espasmo cerebral (51). 

 

Una de las más devastadoras y letales consecuencias de un hematoma intra craneal 

son la elevación de la presión intracraneal y la desviación de la línea media cerebral (52) 

(53). 

 

El cráneo de un adulto se puede considerar como una caja rígida con un volumen el 

cual consiste en sangre, tejido cerebral y líquido céfalo raquídeo (LCR). La doctrina 

Monro-Kelly establece el equilibrio de estos tres componentes. Por lo tanto junto con el 

aumento de volumen de cualquier contenido intracraneal, se reduce el volumen de los 

otros dos componentes, por consiguiente esto puede provocar el aumento de la presión 

intracraneal. El desplazamiento del LCR y la sangre dentro del espacio intra craneal 

ocurrirá lentamente debido al aumento de volumen de un hematoma dentro del cráneo 

(54). Fig.3 
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Sabemos que durante la fase inicial del crecimiento de un hematoma la presión intra 

craneal (PIC) permanece baja debido a lo predicho por la doctrina Monro-Kelly, cuando 

la expansión progresiva de un hematoma se acerca al límite, se pueden perder los 

mecanismos compensatorios donde un mayor desplazamiento de LCR y sangre cerebral 

no es posible, el equilibrio se rompe provocando aumento de la PIC (55). 

 

Niveles exacerbados de la PIC son datos de mal pronóstico y daño severo a 

estructuras cerebrales, desviación de línea media, herniación cerebral y muerte (56). 

 

El continuo aumento de la PIC junto con el efecto volumétrico del hematoma 

desplazan las estructuras anatómicas de la línea media. Entendemos que para 

Fig. 3 Dibujo esquemático que establece la relación entre los componentes en la 

doctrina Monro- Kelly 
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considerar simetría de las estructuras cerebrales se traza una línea imaginaria central en 

una TAC de cráneo a través de las estructuras cerebrales normales en un sujeto sano 

(57). 

 

El desplazamiento de cualquiera de estas 3 estructuras como son el septum 

pellucidum, tercer ventrículo o la glándula pineal de la línea media es considerada como 

anormal (58).  

 

El efecto de masa provocado por un hematoma genera incremento de la PIC, por lo 

tanto cambio en la posición central de las estructuras cerebrales y como resultado 

compresión de estas y eventualmente la muerte (59). 

 

Las guías de tratamiento han clasificado las lesiones las lesiones traumáticas de 

cráneo en: hematoma epidural, hematoma subdural agudo, lesión intra parenquimatosa 

(contusión, hematoma), hematoma de fosa posterior, fracturas hundidas de cráneo (60). 

Se puede reconocer que muchos de los pacientes con TCE severo o moderado pueden 

coexistir con multiples lesiones, como ejemplo pacientes con hematoma subdural agudo 

se puede observar contusión intraparenquimatosa en estudios de tomografía (61). 
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HEMATOMA EPIDURAL 

Desde la introducción y uso de las imágenes adquiridas por tomografía en el uso de 

las patologías traumáticas la incidencia del hematoma epidural se reporta  en un rango 

de 2.7-4% con un pico de incidencia en la segunda década de la vida con edad entre los 

pacientes que van de los 20 a 30 años, se sabe que esta es una entidad patológica rara 

entre los pacientes ancianos y en pediátricos entre los 6-10 años (62). 

 

Dentro de su patogénesis está relacionado con los accidentes de tráfico, caídas y 

asaltos, relacionados en un 53 % (rango entre 30-73%), 30% (7-52%) y 8 % (1-19%) 

respectivamente de todos los hematomas epidurales (63). 

 

El hematoma epidural es resultado de una ruptura de la arteria meníngea media, vena 

meníngea media o de los senos venosos diploicos (64). 

 

Podemos encontrar mayormente su localización en la región temporo parietal y 

parietal comparado con otras localizaciones y de predominio del lado derecho. Con una 

presentación clínica que se describe clásicamente como un “intervalo lucido” que son 

pacientes que inicialmente se encuentran inconscientes, despiertan y posteriormente 

presentan deterioro neurológico, podemos encontrar alteraciones pupilares en un 18-

44% de los pacientes y otros síntomas pueden ser déficits focales caracterizados por 

hemiparesia, datos de descerebración o crisis convulsivas (65) (66) (67). 
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El hematoma epidural cuenta con una mortalidad del 10 % (con un rango del 7-12.5%) 

(68). Fig. 4 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 4 Corte coronal de una TAC simple de cráneo en la que se muestra un 

hematoma fronto temporal izquierdo cortesía archivo tomográfico servicio 
Neurocirugía Hospital General 450, Durango. 
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HEMATOMA PARENQUIMATOSO. 

La lesión parenquimatosa es una lesión común en el TCE que ocurre arriba del 8.2 % 

de todos los traumatismos y en 13-35% de los TCE severos (69). 

 

Los hematomas parenquimatosos de un tamaño pequeño no requieren de evacuación 

quirúrgica, sin embargo el desarrollo de efecto de masa secundario a lesiones de mayor 

tamaño resultado de lesiones secundarias ponen al paciente en riesgo presentando 

deterioro neurológico, herniación y muerte (70). Fig. 5 

 

Podemos categorizar este tipo de lesiones en un grupo heterogéneo que 

tradicionalmente se dividen en focales y no focales (71) (72). 

 

Las lesiones focales incluyen; hematomas intra cerebrales, hematomas 

intracerebrales tardíos, contusiones e infartos (73). 

 

Las lesiones no focales son; edema cerebral, swelling hemisférico y lesiones difusas, 

Marshall et al demostraron que definir el tipo de lesión mediante tomografía tiene alta 

significancia como predictor de mortalidad (74).  
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Fig. 5 Corte axial de una TAC simple de cráneo a nivel de núcleos de la base en 

la cual se puede observar un hematoma intra parenquimatoso fronto parieto occipital 
izquierdo, el cual ocasiona efecto volumétrico contralateral y desplazamiento de las 
estructuras y la línea media, así como sangrado localizado en ambos ventrículos 
laterales correspondiente a hemorragia subaracnoidea cortesía archivo tomográfico 
servicio Neurocirugía Hospital General 450, Durango. 
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LESIONES DE FOSA POSTERIOR. 

Los Hematomas de fosa posterior son raros ocurriendo en un porcentaje menor al 3 

% siendo la gran mayoría hematomas epidurales representando un 1.2 % y en pequeño 

número los hematomas subdurales e intra parenquimatosos representaron el 0.5 % (75) 

(76) (77) (78). Fig 6 

Debido a la rareza del tipo de estas lesiones es importante su reconocimiento a tiempo 

así como su pronta intervención quirúrgica cuando se encuentra indicada, pues muchos 

pacientes se encuentran con rápido deterioro clínico debido al limitado tamaño de la fosa 

posterior y la propensión de estas lesiones de provocar compresión en el tallo cerebral 

(79) (80). 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 6  Corte axial de una TAC simple de cráneo localizada en fosa posterior a 

nivel de cerebelo, donde se aprecia una lesión biconvexa ovoidea que ocupa el 
espacio del hemisferio cerebeloso derecho con desplazamiento del mismo 
correspondiente a un hematoma epidural, así también el cierre del cuarto ventrículo 
por desplazamiento de las estructuras cortesía archivo tomográfico servicio 
Neurocirugía Hospital General 450, Durango. 
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FRACTURAS HUNDIDAS DE CRANEO. 

La presencia de una fractura craneal se asocia a mecanismos de alta energía asi como 

también a lesiones intra craneales, déficit neurológico y pobres pronósticos (81). Las 

fracturas hundidas pueden complicarse en un 6 % de los TCE en las series vistas y tener 

una importante tasa de morbi-mortalidad (82) (83). 

 

Las fracturas se asocian a infecciones en un 1.9%-10 % y a una discapacidad 

neurológica en un 11% presentando una incidencia de epilepsia en un 15% y una 

mortalidad de 1.4%-19% (84) (85) (86). 

 

Se pueden clasificar en fracturas cerradas y abiertas, donde las fracturas cerradas 

lineales son consideradas como no quirúrgicas si no están asociadas a masas intra 

craneales (87). 

 

Fracturas con un componente de hundimiento pueden presentar laceración de la 

continuidad cutánea en el sitio de la fractura con disrupción de la galea y demanera 

convencional son tratadas con desbridamiento y elevación quirúrgica de la fractura (88). 

En las fracturas hundidas simples sin involucro galeal, tradicionalmente su manejo es 

mediante elevación quirúrgica solo si la depresión es igual o excede el grosor del hueso 

craneal o si se asocian con hematoma intra craneal con efecto de masa que requiera su 

evacuación (89) (90). Fig. 7 
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Fig. 7  Reconstrucción volumétrica en 3D de TAC simple de encéfalo y columna 

cervical en la cual se aprecia solución de continuidad lineal fronto parieto temporal 
izquierdo, así como también un trazo de perdida de la continuidad ósea en región 
pronto parietal izquierda en la convexidad, con hundimiento (depresión) de la tabla 
interna cortesía archivo tomográfico servicio Neurocirugía Hospital General 450, 
Durango. 
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2.3 HEMATOMA SUBDURAL AGUDO. 

El hematoma subdural es una lesión intra craneal que causa efecto volumétrico cuyo 

tratamiento es quirúrgico, generalmente son diagnosticados mediante TAC de cráneo 

como colecciones hiperdensas, en media luna entre la duramadre y el parénquima 

cerebral, se pueden dividir en agudos y crónicos, donde el hematoma subdural agudo 

está definido por el tiempo menor a 14 días de haber sufrido el TCE (91). Fig.8 

 

El hematoma subdural agudo (HSA) es una entidad patológica común dentro de la 

practica neuroquirurgica siendo que un porcentaje que va del 12-29% de los pacientes 

admitidos  por TCE cuentan con diagnóstico de HSA, cuando tomamos el total de 

pacientes con TCE el 11 % presentan HSA (92). 

 

El mecanismo de lesión responsable para el desarrollo de HSA difiere conforme a la 

edad de cada grupo, es mucho más común por causa de accidentes relacionados con 

vehículos, caídas, asaltos, en un estudio el 56 % de HSA se encontraron en grupos 

jóvenes (18-44 años) causados por accidentes automovilísticos y solo el 12 % 

secundarios a caídas (mayores de 65 años) (93). 

 

El hematoma subdural agudo se diagnostica en aproximadamente un tercio de los 

pacientes con TCE, siendo un problema serio de salud, económico y social debido a que 

se asocia con altas tasas de morbilidad y mortalidad (94). El hematoma subdural se 
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asocia con significante morbilidad y mortalidad de hasta 32 % con tasas de recurrencia 

del 1-33 % y una mortalidad del 60-90% reportada en pacientes con HSA y ECG < 8 

puntos (95). 

 

La causa del HSA es por el sangrado al dañarse las venas puente que puede ser 

traumático o espontaneo, que en algunos casos conlleva aumento dela presión intra 

craneal, así también el 20-30 % se puede atribuir a ruptura arterial, siendo la prevalencia 

del mismo del 11-20 % en pacientes con diagnóstico de TCE (96). 

 

Considerando el trauma como causa de hematoma subdural, encontramos dos 

principales mecanismos que deben ser considerados; 1) el relacionado a contusión, 

laceración y hematoma intra craneal y 2) aquel relacionado con ruptura de vasos puente 

(97). El primero se relaciona generalmente con una lesión cerebral significativa, que a 

menudo no presenta un “periodo lucido” y mostrando deterioro neurológico, mientras que 

el segundo se relaciona a mecanismos de aceleración y desaceleración, durante un 

movimiento violento del cráneo, el cual es menos grave y este si presenta un periodo o 

intervalo lucido (98). 

 

El hematoma subdural agudo es una lesión ocupante la cual incrementa la presión 

intra craneal y en donde a menudo coexiste con otro tipo de patologías las cuales 

incluyen una variedad de lesiones difusas, hematomas por contusiona si como edema 

(99). 
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La alta tasa de mortalidad del HSA se puede explicar porque frecuentemente se asocia 

con contusiones y edema cerebral. Sin embargo, las causas de edema cerebral 

posteriores a un traumatismo cráneo encefálico son multifactoriales (100). La principal 

es el aumento del edema y contusiones intra cerebrales en expansión (101). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 8  Corte axial de una TAC simple de cráneo a nivel de núcleos de la base en 

la cual se puede observar una imagen heterogénea frontoparieto occipital izquierda, 
hiperdensa correspondiente a un hematoma subdural agudo izquierdo, con zonas 
hipodensas que simulan remolinos pudiendo considerar áreas de hemorragia activa. 
Se puede apreciar también el edema cerebral secundario con efecto volumétrico que 
desplaza las estructuras y la línea media de izquierda a derecha obliterando el 
ventrículo lateral izquierdo cortesía archivo tomográfico servicio Neurocirugía Hospital 
General 450, Durango. 
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2.4 EFECTOS SECUNDARIOS AL TRAUMA, EDEMA CEREBRAL 

 

Entendemos al edema cerebral como un estado patológico anormal donde aumenta 

el acumulo de líquidos dentro del parénquima cerebral, el cual puede ser causado 

secundario a TCE, un evento vascular de tipo isquémico o hemorrágico, infecciones o un 

tumor cerebral, donde el edema cerebral disminuye la función nerviosa, incrementa la 

PIC y eventualmente puede ocasionar una hernia tentorial (uncal), del foramen magno o 

hernia subfalcina, comprometiendo la vasculatura cerebral por compresión lo cual 

ocasiona isquemia y posteriormente  la muerte (102) (103) (104). 

 

En 1967 Klatzo describió dos tipos de edema: vaso génico y cito tóxico. Una tercera 

categoría fue descrita por Fishmann, en 1975, como edema intersticial en la hidrocefalia 

obstructiva (105).  

 

Edema vaso génico 

Es la forma más común de edema cerebral, se produce por incremento en la 

permeabilidad de la barrera hemato encefálica. Son causa de este tipo de edema los 

tumores cerebrales (glioblastoma, meningioma), abscesos, infarto o hemorragia, trauma 

(contusión) y meningitis purulenta (106) (107).  
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Existe un cambio en la permeabilidad capilar causada por la extra vasación de 

líquidos, proteínas plasmáticas como la albumina dentro del parénquima cerebral, el 

excesivo acumulo de líquidos extracelulares incrementa el volumen encefálico y la 

presión intracraneal (PIC) (108). 

 

Edema cito tóxico 

Está estrechamente relacionado con edema neuronal, glial y de las células 

endoteliales, con una reducción del espacio extracelular. En anoxia, las células se 

hinchan por falla de la bomba de sodio. El sodio se acumula dentro de la célula y el agua 

también se mantiene intracelular para estar en equilibrio. Las causas más frecuentes son 

hipoxia, traumatismo cráneo encefálico, hemorragia, falla hepática aguda, intoxicación 

hídrica así como la fase primaria en un evento vascular isquémico (109).  

 

En general el edema cito toxico está ligado con muerte celular, la isquemia cerebral 

disminuye el flujo sanguíneo cerebral junto con disminución del aportede glucosa, con lo 

que también disminuye la producción de adenosina trifosfato (ATP) con esto falla el 

transporte intra/extra celular de sodio provocando un acumulo excesivo de sodio intra 

celular conduciendo a edema celular (110). 
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Edema intersticial 

Es el resultado de incremento de agua en la sustancia blanca subcortical, secundario 

a hidrocefalia obstructiva. Existe una acumulación de líquido peri ventricular, por 

deficiencia en la absorción normal del LCR (liquido céfalo raquídeo) (111). 

 

En la práctica clínica diaria se utiliza para clasificar las lesiones cerebrales, la 

clasificación propuesta por el Traumatic Coma Data Bank (TCDB) (escala de Marshall) 

basada en los hallazgos neuro radiológicos de la TC y que diferencia entre cuatro tipos 

de lesiones difusas y dos tipos de lesiones focales (112) (113) (114).  
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Síndromes de herniación cerebral. Tienen lugar cuando existe un desplazamiento 

mecánico del parénquima encefálico de un compartimiento craneal a otro. Fig. 9 

 

Hernia sub falcina: es la más frecuente. El cíngulo se desplaza por debajo de la hoz 

cerebral. Los casos severos pueden comprimir la arteria cerebral anterior y causar infarto 

en el territorio correspondiente (115).  

 

Hernia trans tentorial: puede ser descendente o ascendente. En la descendente el 

uncus, el giro hipocampal e incluso parte del lóbulo temporal protruyen a través de la 

incisura tentorial. Puede comprimirse la arteria cerebral posterior contra la incisura 

tentorial, resultando en infarto del lóbulo occipital o causar neuropatía compresiva (116). 

 

También puede desplazar el tallo cerebral hasta tal punto, que causa compresión del 

pedúnculo cerebral del otro lado produciendo un falso signo de localización llamado signo 

de Kernohan (117).  

 

La hernia ascendente es muy rara y ocurre cuando el vermis y hemisferios 

cerebelosos pasan por la incisura tentorial. Se produce cuando hay efectos compresivos 

importantes en la fosa posterior (118).  
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Hernia de la amígdala: las amígdalas se desplazan a través del foramen magno. 

Daño hipóxico. Se cree que la isquemia debida a cambios en el flujo sanguíneo 

cerebral secundarios al trauma es una causa importante de daño parenquimatoso. Se 

han demostrado profundos cambios en el flujo sanguíneo global y regional en pacientes 

con Glasgow de ocho ó menos (119).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 9 
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En el estudio del 2004 de Esquivel Miranda y Steller Muñoz, el análisis clínico 

tomográfico de pacientes que fallecieron por TCE en Costa Rica, los elementos 

tomográficos que se valoraron fueron: línea media (central o desplazada), si se 

encontraba desplazada, se cuantifico el grado de desplazamiento en mm, estado de las 

cisternas basales, cisternas perimesencefálicas y sistema ventricular (tercer ventrículo, 

cuarto ventrículo y ventrículos laterales), presencia o no de lesiones, tipo de lesión y área 

de la lesión en cm3 (120).  

 

La línea media se clasificó en cuatro categorías: pacientes con línea media central, 

línea media desplazada entre 0-5 mm, línea media entre 6-10 mm y desplazamiento 

mayor a 10 mm (120). 

 

Las cisternas basales, cisternas perimesencefálicas y el sistema ventricular (tercer 

ventrículo, cuarto ventrículo y ventrículos laterales) se clasificaron en: presentes 

(permeables o normales) con compresión o ausentes (no visibles en la TAC) (120).  

 

Sus resultados mostraron que del total de la población estudiada en esta investigación 

(50 casos), 40 eran hombres para un 80% y 10 mujeres, para el 20% restante, esto da 

una relación hombre / mujer 4: l (120).  
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Con respecto a la edad estas se encontraban entre los 16 y 86 años. El grupo de edad 

más afectado fue el de menos de 40 años con un total de 21 casos (42%), seguido por 

el grupo de mayores de 60 años con 17 (34%). La mayoría de los pacientes ingresaron 

con TCE severo en 66% de los casos (n=33), 20% con TCE moderado (n=10) y el 14% 

restante con TCE leve (n= 7) (120).  

 

En lo concerniente a los hallazgos tomográficos, línea media en el 56% de los casos 

se encontró desplazada, en el restante 44% la línea media estaba central (120). 

 

Por su parte, de los 28 casos que presentaron alguna desviación de la línea media, 

en 6 de ellos el desplazamiento fue entre 0-5 mm, en 8 pacientes entre 6-10 mm y en 9 

casos > 10 mm; de estos nueve casos la mayoría eran de TCE severo (n=8) (120).  

 

Las lesiones tomográficas como contusiones, hematomas, fracturas, hemorragia 

subaracnoidea y neumoencéfalo se presentaron en 88%, solamente en 12% no se 

evidenció lesión (120).  

 

La lesión más frecuentemente encontrada en la TAC fue la contusión cerebral en un 

42% de los casos, seguido por el hematoma subdural agudo (HSD) y fracturas craneales 

con un 28% cada uno. La ubicación más frecuente de las contusiones fue a nivel de los 
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lóbulos frontales, de estas lesiones frontales, 5 eran bifrontales, el otro sitio más común 

fue a nivel de los lóbulos temporales (120).  

 

La presencia de lesiones tomográficas afectó significativamente el estado de las 

cisternas basales y cisternas perimesencefálicas. En el caso de las cisternas basales, en 

70% de los pacientes se encontraron ausentes o compresionadas y en todos ellos existió 

alguna lesión. Con las cisternas perimesencefálicas ocurrió algo muy similar, ya que en 

un 66% de los casos hubo compresión o ausencia de las mismas y en todos ellos se 

evidenció lesión intracraneal (120). 

 

El sistema ventricular también se afectó por la presencia de lesiones. El tercer 

ventrículo no se visualizó en 46% de las tomografías, en todos estos casos existió alguna 

lesión y en 8 casos el ventrículo se encontró con compresión, encontrándose lesión en 

7 de ellos. De los 22 pacientes que tenían ausente o compresión del cuarto ventrículo, 

sólo uno de ellos no evidenció lesión en la TAC. Todos los pacientes que mostraron 

compresión de los ventrículos laterales tenían alguna lesión (120). 

 

Otro estudio documentado en el 2005 por Uscanga Carmona y colaboradores, titulado 

Hallazgos por Tomografía computada en pacientes con trauma craneoencefálico, su 

relación con evolución clínica y cálculo del edema cerebral. Proponen una correlación 

entre el grado de edema valorado mediante una escala diseñada por ellos y la severidad 

del TCE por la ECG (121). 
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Dicha escala contempla los datos tomográficos más importantes y sugestivos de 

edema cerebral. Analizando los siguiente, visibilidad de los surcos en el vértex, visibilidad 

de la línea inter hemisférica, visibilidad de la cisterna de Silvio, visibilidad de las cisternas 

ambiens, visibilidad de la cisterna prepontina, visibilidad de la cisterna interpeduncular, 

identificación de la diferenciación entre sustancias blanca y gris, densidad de la sustancia 

blanca en la capsula interna, densidad de la sustancia blanca en los centros semiovales, 

dimensiones de las astas frontales de los ventrículos laterales a nivel de la cabeza del 

núcleo caudado y dimensión del tercer ventrículo a nivel de los ganglios basales 

otorgando una puntuación total de 22 puntos con los siguientes resultados: 

 

De los 35 pacientes del grupo de estudio, la edad promedio fue de 25 años. Diez 

correspondieron al sexo femenino (29 %) y 25 del sexo masculino (71%). Relación 

hombre: mujer 2:1. 

 

Con base en múltiples observaciones de pacientes TCE se ha observado que el 

desplazamiento de la línea media, así como compresión de cisternas y cisuras, 

corresponden a los hallazgos más comunes. Por esta razón la escala de Uscanga 

contempla la visualización de los surcos en el vértex en 3 cortes, asignando un puntaje 

de 3 del lado izquierdo y 3 del derecho, la visibilidad de la línea inter hemisférica con 1 

punto, visibilidad de la cisterna Silviana con 1 punto a cada lado, visibilidad de las 

cisternas ambiens con 1 punto a cada lado, visibilidad de la cisterna prepontina con 1 
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punto, la cisterna interpeduncular con 2 puntos, debido al edema existe disminución de 

la densidad, por lo tanto la adecuada diferenciación de las sustancias 1 punto, la 

densidad de la sustancia blanca en la capsula interna a cada lado 1 punto, la densidad 

de la sustancia blanca en los centros semiovales a ambos lados 1 punto, y debió al 

edema generalizado el desplazamiento o compresión del sistema ventricular se evalúa 

con dimensiones de las astas frontales de ventrículos laterales a nivel de la cabeza del 

núcleo caudado a cada lado con 1 punto y la dimensión del tercer ventrículo a nivel de 

los ganglios basales con 1 punto para un total de 22 como normal (121). 
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2.4 MANEJO QUIRURGICO 

 

La incidencia del traumatismo cráneo encefálico (TCE) se ha incrementado en países 

como EU debido a accidentes por vehículo auto motor (122). 

 

La lesión cerebral traumática en pacientes adultos mayores es un imperativo problema 

de salud pública en parte debido al crecimiento del número de población mayor (123) 

(124), en comparación con sus contrapartes más jóvenes, los ancianos sufren de una 

tasa mayor de hematoma subdural agudo asociada a ruptura de venas puente o involucro 

del seno sagital superior (125). Fig. 10 

 

 

Fig. 10 
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La hemorragia dentro de la cavidad craneal da como resultado la formación de un 

hematoma que está bien establecido como causa de defunción o de discapacidad 

posterior a un trauma de cráneo, donde ya se estableció que dependiendo del sitio de la 

hemorragia puede clasificarse como extra dural, subdural o intra parenquimatoso (126) 

(127). 

 

De estos el hematoma subdural agudo es la lesión más común con una tasa de 

mortalidad del 30-90 % (128) (129). 

 

Pacientes con diagnóstico de hematoma subdural agudo se recomienda la evacuación 

quirúrgica en caso de que el hematoma sea de un grosor mayor de 10 mm, desviación 

de la línea media mayor de 5 mm visto por tomografía computada de cráneo, disminución 

de la ECG (130) (131). Actualmente la indicación inicial de un procedimiento quirúrgico 

está basada en la ECG el examen clínico de las pupilas y los hallazgos tomograficos 

(132). Algunos pacientes con diagnóstico de HSA pueden ser tratados de manera 

conservadora mientras que otros requerirán de cirugía aun siendo tratados de forma 

inicial conservadoramente (133). Sin embargo poco se sabe acerca de los factores 

relacionados con el deterioro del paciente que posteriormente lo lleven a un tratamiento 

quirúrgico (134) (135). 

 

 



40 
 

Existen diferentes técnicas quirúrgicas avocadas a la evacuación de un hematoma 

subdural agudo de las cuales las más comunes son: 

 

a) Trepano mediante técnica de Twist drill. 

b) Trepano único con técnica de Burr hole. 

c) Craneotomia con o sin injerto dural. 

d) Craniectomia descompresiva sub temporal 

e) Craniectomia descompresiva amplía con o sin injerto dural para craneoplastia. 

 

La elección de la técnica quirúrgica está influenciada por la experiencia del cirujano, 

el entrenamiento, y la evaluación en particular de la situación (136) (137). 

 

En algunos centros hospitalarios tratan a todos los pacientes mediante craniectomía 

descompresiva, mientras que en otros solamente con craneotomía osteoclastica (138). 

 

La alta mortalidad del hematoma subdural agudo se puede explicar porque 

frecuentemente se asocia con contusiones y edema cerebral, sin embargo las causas de 

edema cerebral posteriores a un traumatismo cráneo encefálico son multifactoriales 

(100). La principal indicación es el aumento del edema y contusiones intra cerebrales en 

expansión (101). 
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El tratamiento quirúrgico de pacientes con diagnóstico de HSA se basa en valorar la 

ECG inicial, la exploración pupilar, co-morbilidades, hallazgos tomograficos, edad y 

elevación de la presión intra craneal (139) (140). 

 

El pronóstico sombrío encontrado en HSA es al menos atribuido parcialmente a 

lesiones cerebrales asociadas al trauma cerebral que pueden incluir pero no solo 

limitarse a edema cerebral y lesión axonal difusa (141) (142) (143).  

 

Determinar el pronóstico de los pacientes diagnosticados con un HSA a menudo es 

difícil y el tomar la decisión quirúrgica puede ser controversial dado que la presión 

impuesta sobre los tejidos cerebrales por el hematoma no es un factor que gobierna el 

resultado clínico y neurológico, ya que se asocia con edema cerebral,  contusiones y 

lesión axonal los cuales contribuyen sustancialmente al desplazamiento de la línea media 

de las estructuras cerebrales haciendo que la evacuación del hematoma el resultado no 

sea satisfactorio para el paciente (144) (145) (146) (147) (148). Fig. 11 
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Fig. 11 Superior: representación de la ruptura y sangrado de una vena 
puente, en su trayecto dural (borde dural) 

Inferior: Con el aumento de la PIC secundario a la formación de un HSA se 
observa compresión del espacio subaracnoideo. Remi nader 
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El hematoma subdural ejerce efectos negativos por compresión del parénquima 

cerebral resultado de un incremento en presión intracraneal, isquemia cerebral, swelling 

cerebral (hinchazón cerebral) y por ultimo herniación del tallo cerebral si la condición no 

es tratada donde no es de sorprender dado este escenario que el HSA demande una 

rápida intervención neuro quirúrgica para lograr óptimos resultados (149) (150). 

 

Dos frecuentes modalidades de tratamiento son realizadas en el manejo del 

hematoma subdural que son el drenaje por craneotomía y la craniectomía 

descompresiva, donde el drenaje por craneotomía consiste en la apertura ósea para 

evacuar el hematoma con la posterior colocación de la misma placa ósea del paciente, 

la craniectomía es la remoción del hueso del cráneo en su apertura y la evacuación del 

hematoma, dejando abierto la ventana ósea para la posible expansión del tejido cerebral 

edematizado con o sin una duroplastia adicional (151) (152) (153) (154) (155) Fig. 12 

 

 

Fig. 12 Reconstrucción volumétrica 3D post operatoria de una craniectomía 
descompresiva: A cráneo caudal vista lateral, B vista superior tomando en cuenta la 
curva craneal, C superficie de la descompresión en vista lateral. 
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Muchos estudios han reportado la efectividad de la craniectomía descompresiva para 

el manejo de HSA, sin embargo no todos los pacientes muestran edema cerebral cebero 

después de la evacuación del hematoma asi podemos cuestionar el beneficio teórico de 

una caniectomia, también se toma en cuenta la desventaja a la falta de cierre óseo (156) 

(157) (158) (159) (160).  

 

Actualmente la modalidad quirúrgica óptima para el abordaje terapéutico quirúrgico 

del HSA aun esta por ser aclarado (161). 
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3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

El hematoma subdural agudo se presenta en aproximadamente un tercio de pacientes 

con traumatismo cráneo encefálico severo. Aproximadamente 2 tercios de los pacientes 

con TCE requieren de una cirugía de urgencia para evacuar dicho hematoma subdural 

agudo. Históricamente se asocian con una alta tasa de mortalidad entre el 40-60 % y con 

tasas de recuperación funcional entre el 19-45 % (32). 

El trauma es la causa más común de muerte en edades menores de 45 años. El 

traumatismo cráneo encefálico continua como causa de aproximadamente la mitad de 

las muertes por patología traumática, donde una de las principales patologías es el 

desarrollo de hematomas intracraneales, como hematoma subdural agudo, intra 

parenquimatoso o combinación de ambos, de donde el hematoma subdural agudo tiene 

una alta tasa de mortalidad del 68 % (33) 

Este tipo de hematomas se asocian frecuentemente con lesiones subyacentes en 

parénquima cerebral lo cual exacerba el edema cerebral. (34) 

Es por este motivo es que entidades nosológicas como lo es el traumatismo cráneo 

encefálico, junto con el hematoma subdural agudo y el edema cerebral secundario a esto 

se convierte en una entidad clínica con gran morbi mortalidad, dado el aumento de 

accidentes por vehículo automotor en población económicamente activa de allí la 

relevancia de conocer la asociación de edema cerebral secundario a hematoma subdural 

agudo de origen traumático. Para lo cual podemos plantear la siguiente pregunta de 

investigación ¿El edema cerebral se asocia al hematoma subdural agudo en pacientes 

del hospital general 450 de Durango? 
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3.1  JUSTIFICACIÓN 

Dado a la importancia que existe a nivel mundial y en nuestro país, sobre los altos 

costos y alta tasa de morbilidad y mortalidad con respecto al traumatismo cráneo 

encefálico y sus complicaciones como lo son el hematoma subdural agudo, es de vital 

importancia poder conocer la prevalencia del mismo en nuestra población, observar su 

comportamiento así como su asociación con el edema cerebral, causante de 

discapacidades y secuelas tanto neurológicas y físicas. Aunado al poco conocimiento 

que actualmente se tiene entorno a estas dos entidades clínicas de actual relevancia y 

grandes presupuestos en materia de salud y de estancia hospitalaria. 

El motivo de realizar este estudio es conocer la dinámica y la relación que se tiene del 

edema cerebral el cual es mayormente la causa de discapacidad junto con el hematoma 

subdural agudo, aunado a la creciente frecuencia de accidentes con trauma cráneo 

encefálico en pacientes jóvenes, principalmente del género masculino y en edades 

consideradas como económicamente activas. 

Es debido a tal importancia de salud el saber la relación que guardan estas dos 

entidades patológicas en la población que se atiende en nuestro hospital principalmente 

por el servicio de neurocirugía, con la finalidad de aminorar tiempos de espera 

quirúrgicos, conocer los principales factores de riesgo que disminuyen los resultados en 

cuanto a morbilidad y mortalidad relacionados al trauma y sus consecuencias 

neurológicas. 

Este estudio se enfoca como herramienta de conocimiento de la correlación que puede 

guardar enfermedades de resolución quirúrgica como lo es el hematoma subdural agudo 
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y su asociación con edema cerebral a fines de conocer factores predisponentes para 

mejores y peores pronósticos neurológicos en pacientes del hospital general 450 de 

Durango. 
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4. HIPÓTESIS 

4.1 Hipótesis verdadera 

No existe asociación entre el edema cerebral y el hematoma subdural agudo en 

pacientes del hospital general 450 de Durango. 

 

4.2 Hipótesis nula 

El edema cerebral se asocia al hematoma subdural agudo en pacientes del hospital 

general 450 de Durango. 

 

5. OBJETIVOS 

5.1 OBJETIVO GENERAL 

Establecer la asociación del edema cerebral debido al hematoma subdural agudo en 

pacientes del Hospital General 450.  

 

5.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

Estimar la prevalencia el número de casos de pacientes con diagnóstico de edema 

cerebral de origen traumático. 

Estimar la prevalencia de casos de pacientes con diagnóstico de hematoma subdural 

agudo. 
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Establecer factores de riesgo clínicos que determinan el desarrollo de edema cerebral. 

Establecer los factores de riesgo imagenológicos que determinan el desarrollo de 

edema cerebral.  

Establecer la relación que se guarda entre el edema cerebral conel hematoma 

subdural agudo. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



50 
 

6. MATERIAL Y MÉTODOS 

6.1 Diseño de estudio: Clínico-epidemiológico. 

Tipo de estudio: Observacional, retrospectivo, transversal, analítico. 

Nivel de investigación: Relacional 

6.2 Población de estudio:  

Universo de estudio: Se contará con pacientes del hospital General 450 de Durango 

mayores de 18 años de edad de la consulta de urgencias de esta unidad hospitalaria. 

Grupo de estudio: Pacientes del hospital general 450 de Durango mayores de 18 años 

de edad con diagnóstico de hematoma subdural agudo. 

Universo muestral; Pacientes de hospital general 450 Durango mayores de 18 años 

de edad, que acudan al servicio de urgencias del hospital general 450 de Durango. 

6.3 Tipo de muestreo: Se realizara un muestreo no probabilístico por conveniencia de 

acuerdo a los criterios de selección. 

6.4 Criterios de inclusión: 

Edad mayor de 15 años. 

Diagnóstico de Hematoma subdural agudo por estudio tomografico, cumpliendo con 

criterios tomograficos para evacuación quirúrgica. (grosor mayor a 10 mm en un corte 

axial, desplazamiento de línea media mayor a 5 mm, volumen helicoidal calculado mayor 

a 25cc, comprobación del cierre de las cisternas perimesencefalicas)  

Acudir al servicio de urgencias del Hospital General 450 de Durango 
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Escala de coma de Glasgow mayor a 3  puntos 

Realización de craniectomía descompresiva 

6.5 Criterio de exclusión: hematoma subdural subagudo, hematoma subdural crónico, 

hematoma subdural agudo de origen no traumatico secundario a uso de 

antiagregantes plaquetarios entre otras patológias. 

6.6 Criterio de eliminación: hematoma subdural crónico, escala de coma de Glasgow 

(ECG) de 3 puntos. 

 

7. RELACIÓN DE VARIABLES 

OPERACIONALIZACIÓN DE VARIABLES 

7.1 Variable independiente. 

VARIABLE 
CLASIFICACI

ON 

DEFINICION 

OPERACIONAL 
MEDICION 

GRADO DE 

DEFINICION 

Edema 

cerebral 

Cualitativa 

nominal 

dicotomica. 

 

Disfunción cerebral 

ocasionada por un impacto 

externo que puede producir 

una disminución o disfunción 

del nivel de conciencia y 

alteración en las habilidades 

cognitivas físicas y/o 

emocionales del individuo. 

El médico observará  en 

el área de consulta de 

urgencias, donde se 

revisará el expediente 

clínico electrónico  para 

valorar al paciente. 

1= Presente 

2= Ausente 

7.2 Variable dependiente. 

VARIABLE 
CLASIFICACI

ON 

DEFINICION 

OPERACIONAL 
MEDICION 

GRADO DE 

DEFINICION 

Hematoma 

subdural   

Cualitativa 

nominal 

politomica. 

 

Acumulo de sangre en el 

espacio subdural a menudo 

resultado de un traumatismo 

craneal. 

El médico observará  en 
el área de consulta de 
urgencias, donde se 

revisará el expediente 
clínico electrónico para 

valorar al paciente. 

1= Agudo 

2= 

subagudo 

3= crónico 

Edema 

cerebral 

Cualitativa 

nominal 

dicotomica 

Proceso medianteel cual 

existe acumulo de solutos 

El médico observará  en 
el área de consulta de 
urgencias, donde se 

revisará el expediente 
clínico electrónico  para 

valorar al paciente 

1= Presente 

2= ausente 
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dentro del parénquima 

cerebral 

Edad 

Cuantitativa 

continúa. 

 

Para fines del este 

protocolo, se considerará 

como edad los años 

cumplidos que  reporte el 

expediente clínico electrónico. 

El médico observará  en 
el área de consulta 
externa, donde se 

revisará el expediente 
clínico electrónico  para 
valorar la nota médica. 

Años. 

Género 

Cualitativa 

nominal 

dicotómica. 

 

Para fines del este 

protocolo, se considerará 

como genero características 

físicas del paciente  que  

reporte el expediente clínico 

electrónico. 

El médico observará  en 
el área de consulta 
externa, donde se 

revisará el expediente 
clínico electrónico  para 
valorar la nota médica. 

1= 

Masculino 

2= 

Femenino 

Etiología del 

traumatismo 

Cuantitativa 

politomica 

Para fines del este 

protocolo, se considerará 

como etiología del 

traumatismo elorigen del 

mismo 

El médico observará  en 
el área de consulta 
externa, donde se 

revisará el expediente 
clínico electrónico para 
valorar la nota médica 

1= 

Accidente 

automovilístico 

2= Caída  

3= Deporte 

4= Otros 

Escala de 

coma de 

Glasgow 

Ordinal 

politómica. 

 

Para fines del este 

protocolo, se considerará 

como escala de coma de 

Glasgow a la escala diseñada 

para evaluar de manera 

práctica el nivel de estado de 

alerta de los seres humanos. 

El médico observará  en 
el área de consulta 
externa, donde se 

revisará el expediente 
clínico electrónico  para 
valorar la nota médica 

1. Leve 
13-15 

2. Moder
ado 9-
12 

Grave 3-8 

Craniectomi

a 

descompresiva 

Cualitativa 

nominal 

dicotómica. 

 

Para fines del este 

protocolo, se considerará 

como craniectomía 

descompresiva a todo aquel 

procedimiento realizado para 

manejo de edema y en el que 

se hace la remoción osea del 

frontal,parietal y temporal. 

El médico observará  en 
el área de consulta 
externa, donde se 

revisará el expediente 
clínico electrónico  para 
valorar la nota médica y 

dictado quirurgico 

Si 

realizado/No se 

realizo 
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Manejo 

quirúrgico de 

HSA 

Cualitativa 

nominal 

dicotómica. 

 

Para fines del este 

protocolo, se considerará 

como manejo quirúrgico a 

todo aquel procedimiento 

quirúrgico de evacuación de 

hematoma subdural agudo, 

que previamente cuente con 

criterios clínicos y 

tomograficos para su 

resolución quirurgica.  

El médico observará  en 
el área de consulta 
externa, donde se 

revisará el expediente 
clínico electrónico  para 
valorar la nota médica y 

dictado quirurgico 

Presente 

/ausente 
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8. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

Se elaborará una matriz de datos en Excel que contenga todas las variables de 

nuestro cuadro, posteriormente lo trasladaremos al programa estadístico SPSS V26 para 

hacer el análisis correspondiente de las variables categóricas como son frecuencias y 

porcentajes y a las variables numéricas con medidas de tendencia central y dispersión.  

Se realizaran gráficos de barras e histogramas según corresponda a la variable 

analizada.  La medida estadística a estimar será la asociación entre las variables para lo 

cual se utilizara el análisis X2 mediante el software SPSS. 

Se realizara un análisis de la correlación de Pearson para cuantificar dicha asociación 

entre los casos diagnosticados con HSA y que requirieron craniectomía descompresiva 

debido a edema cerebral. 
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9. CONSIDERACIONES ETICAS 

De acuerdo al reglamento de la Ley General de Salud en Materia de Investigación 

para la Salud, en el título segundo de los aspectos éticos en la investigación en seres 

humanos, el artículo 17, el riesgo de la investigación a la probabilidad de que el sujeto 

de investigación sufra algún daño como consecuencia inmediata o tardía del estudio; 

esta investigación se clasifica como:  

I. Investigación sin riesgo: Ya que es un estudio emplean técnicas y métodos de 

investigación documental retrospectivos y aquéllos en los que no se realiza ninguna 

intervención o modificación intencionada en las variables fisiológicas, psicológicas y 

sociales de los individuos que participan en el estudio, entre los que se consideran: 

cuestionarios, entrevistas, revisión de expedientes clínicos y otros, en los que no se le 

identifique ni se traten aspectos sensitivos de su conducta. 
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10. RECURSOS, FINANCIAMIENTO Y FACTIBILIDAD. 

El estudio se realizará en un hospital de 2do nivel en el servicio de neurocirugía, la 

información será captada del expediente clínico. 

Es factible realizar el estudio ya que se cuenta con una cantidad importante de 

pacientes ingresados con diagnóstico de trauma cráneo encefálico, por consiguiente 

HSA, además de la disponibilidad de médicos y residentes con un gran compromiso de 

una valoración integral de cada paciente se requerirá la valoración de la nota médica en 

búsqueda la información requerida y el costo de este estudio se cubrirá con recursos 

propios. 

Todos los datos se tomarán de manera retrospectiva, por lo que el único recurso a 

utilizar será el expediente clínico electrónico.   
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11.  RESULTADOS. 

A continuación se presentan los resultados obtenidos del trabajo de investigación de 

acuerdo a las variables previamente presentadas. 

Se registraron un numero de 247 pacientes con edad mayor a 15 años, ambos sexos, 

quienes acudieron durante el periodo comprendido de enero del año 2015 al año 2020 

al servicio de urgencias del Hospital General 450, siendo atendidos y con el diagnóstico 

de hematoma subdural agudo de causa traumática (caída, choque por vehículo o 

agresión) y quienes requirieron por características de su patología, estando dentro de las 

variables contempladas en este estudio, de tratamiento quirúrgico mediante evacuación 

del hematoma. 

 

 

 

HOMBRE
81%

MUJER
19%

GRAFICA 1. RELACION ENTRE EL GENERO Y EL 

DIAGNOSTICO DE HEMATOMA SUBDURAL 
AGUDO

HOMBRE MUJER

Fuente. Archivo clínico Hospital General 450, Durango enero 2015-2020 
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De la población total del Hospital General 450, se analizaron los datos de 247 

pacientes quienes ingresaron al hospital realizándose un muestreo por conveniencia de 

acuerdo a los criterios de inclusión de los cuales 81 % correspondió al género masculino 

(n=201) y 19 % al género femenino (n=46). 

 

 

 

Se puede atribuir como principales etiologías de hematoma subdural agudo la caída 

(n=154) seguido del accidente automovilístico (n=59) y la agresión por terceras personas 

(n=34). 

Distribución por grupo de edad 

Se incluyeron pacientes con rangos de edad que van desde los 15 años hasta los 92 

años de edad con un promedio de la población en estudio de 48.2 años y una media de 

GRAFICO 2. PRINCIPAL ETIOLOGÍA EN HEMATOMA 
SUBDURAL AGUDO

ACCIDENTE AUTOMOVILISTICO CAÍDA OTROS (AGRESIÓN TERCERAS PERSONAS)

Fuente. Archivo clínico Hospital General 450, Durango enero 2015-2020 
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48 años, teniendo en cuenta un promedio de edad entre mujeres de 53. 3 años y una 

media de 58 años y en hombres un promedio de 47 años y una media de 48. 
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GRAFICO 3. TOTAL DE PACIENTES POR RANGO 
DE EDAD 

Fuente. Archivo clínico Hospital General 450, Durango enero 2015-2020 
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De los pacientes analizados, la mayor incidencia se presenta en hombres de entre 46-

60 años y en mujeres se presentó en extremos de la vida siendo mayores de 76 años 

 

En el rubro de craniectomía descompresiva se contabilizo un total de 87 pacientes 

(n=87) los cuales requirieron de dicho procedimiento debido a edema cerebral, teniendo 

como hallazgo tanto trans operatorio como post quirúrgico, posterior al primer evento 

quirúrgico de evacuación del hematoma donde se contabilizaron un total de 87 cirugías 

de craniectomía, dividiéndolo por género; hombres un total de 73 con un porcentaje del 

84 % y mujeres 14 con un porcentaje del 16 %, que requirieron de dicho procedimiento 

quirúrgico, con una edad media de 48 años en los hombres  y 49 años en mujeres 
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GRAFICO 4. Total de pacientes por rango de edad y 
sexo

HOMBRES

MUJERES

Fuente. Archivo clínico Hospital General 450, Durango enero 2015-2020 
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respectivamente. 

 

 

mujer craniectomia
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hombre craniectomia
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GRAFICO 5. CRANIECTOMIA POR GENERO

mujer craniectomia hombre craniectomia
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GRAFICO 6. TOTAL DE PACIENTES CON 
CRANECTOMIA POR SEXO

HOMBRES MUJERES

Fuente. Archivo clínico Hospital General 450, Durango enero 2015-2020 

Fuente. Archivo clínico Hospital General 450, Durango enero 2015-2020 
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Observando un predominio en hombres de edades de 14-30 años contrastando con 

mujeres cuyo rango de edad es mayor a 76 años en donde podemos apreciar es mayor 

el número de casos de craniectomía. 

 

Con una incidencia de edad entre la población masculina se puede observar que  la 

mayor incidencia es en población de 15-30 años económicamente activa con un total de 

n=21 casos reportados. 
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GRAFICO 7. PACIENTES CON CRANECTOMÍA SEXO 
MASCULINO

Series1

Fuente. Archivo clínico Hospital General 450, Durango enero 2015-2020 
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En contraste con los datos obtenidos para la población masculina se presenta que en 

cuando a mujeres se realizaron 15 descompresiones craneales siendo mayor el recurso 

quirúrgico empleado en el grupo que es mayor de 76 años. 

 

 

 

 

En cuanto a tomar en cuenta la Escala de Coma de Glasgow el promedio de ECG en 

población tanto para la población masculina y femenina fue de 13 puntos, categorizando 

asi que en nuestra unidad hospitalaria se atienden predominantemente TCE moderados. 
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GRAFICO 8. Pacientes con cranectomía sexo femenino

Series1

Fuente. Archivo clínico Hospital General 450, Durango enero 2015-2020 
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Evaluando la escala de coma de Glasgow al ingreso hospitalario pudimos observar un 

predominio de ingresos con TCE moderado siendo este del 60 % con una n=14,  

respectivamente TCE leve 18 % (n=45) y severo 22 % n=54 

 

 

 

 

Evaluando la severidad del mismo comparando ambos sexos encontramos predomino 

de casos en el sexo masculino con números de TCE leve presentándose en 39 casos, 

TCE moderado 120 y severo 25, contrastando con las mujeres donde encontramos que 

el TCE leve 6 casos, TCE moderado 28 y TCE severo 12 casos estos tomando en cuenta 

la ECG. 

18%

60%

22%

GRAFICO 9. Escala de Glasgow por OMS al 
ingreso 

Leve

Moderado

Severo

Fuente. Archivo clínico Hospital General 450, Durango enero 2015-2020 
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Con todo esto se pudo observar que el TCE moderado clasificado clínicamente 

mediante el uso de la escala de Glasgow y contrastándolo por separado siendo evaluado 

en ambos sexos es el que en nuestro tipo de población permea como diagnóstico de 

ingreso en nuestra unidad hospitalaria. 
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Fuente. Archivo clínico Hospital General 450, Durango enero 2015-2020 
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TABLA DE RECOLECCIÓN DE INFORMACIÓN. 

Fuente. Archivo clínico y estadística Hospital General 450, Durango 2015-2020. 

Expediente Edad Sexo Diagnostico 

tomográfico 

Etiología Escala de 

coma de 

Glasgow 

(ECG) 

Se realizó 

evacuación 

quirúrgica 

Se realizó 

craniectomía 

descompresiva 

XXXX

XXX 

 1. H 

2. M 

1.Hematoma 

subdural 

agudo. 
0. Hematoma 

Subdural 

crónico. 

1. Accidente 

automovilístico 

2. Caída  
3. Deporte 

Otros 

1.Leve 

13-15 

 
2.Modera

do 9-12 

3.Severo 
3-8 

0. No 

1. Si 

0.No 

1.Si 

00004864 17 M 

1 1 1 1 

  

00002252 54 H 1 1 1 1   

00001983 26 H 1 1 1 1   

00002257 76 H 1 1 1 1   

00006598 30 H 1 1 3 1 SI 

00000289 42 H 1 1 1 1   

00000611 59 H 1 1 1 1   

00000748 59 H 1 2 3 1 SI 

00006606 75 H 1 2 1 1   

00006609 56 H 1 2 3 1 SI 

00006114 
67 H 1 2 1 1   

00000718 40 M 1 2 1 1   

00006312 41 H 1 2 1 1   

00000510 19 H 1 1 1 1   

00000514 17 H 1 2 2 1   

00000590 57 H 1 2 1 1   

00000174 20 H 1 2 1 1   

00005034 35 H 1 2 1 1   

00004817 34 H 1 2 1 1   

00000188 20 H 1 2 3 1   

00005829 
64 M 1 2 1 1   
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00006181 52 H 1 2 1 1   

00000212 38 H 1 2 1 1   

00005518 68 H 1 2 1 1   

00005815 66 H 1 2 1 1   

00006010 79 M 1 2 1 1   

00002511 68 H 1 2 1 1   

00002515 19 H 1 1 1 1   

00002553 59 H 1 2 1 1   

00002633 65 M 1 2 1 1   

00002710 
50 H 1 2 3 1 SI 

00002812 41 H 1 2 2 1   

00002814 52 H 1 2 1 1   

00007153 27 H 1 1 1 1   

00003402 37 H 1 2 3 1 SI 

00003003 72 H 1 2 1 1   

00003390 52 H 1 2 1 1   

00007086 76 H 1 2 1 1   

00007129 49 H 1 1 2 1   

00007081 65 H 1 2 1 1   

00007084 
87 H 1 2 1 1   

00007197 20 M 1 1 1 1   

00007133 55 H 1 2 1 1   

00006876 35 H 1 2 3 1 SI 

00003660 42 H 1 2 1 1   

00003683 61 H 1 2 1 1   

00003691 52 M 1 2 2 1   

00003696 51 H 1 2 1 1   

00003706 16 M 1 1 2 1   

00004114 56 H 1 2 1 1   

00004627 
48 H 1 2 1 1   
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00004279 26 H 1 1 1 1   

00004287 32 H 1 2 1 1   

00003958 47 H 1 2 1 1   

00004164 79 H 1 2 3 1 SI 

00003905 35 H 1 1 3 1 SI 

00002685 49 H 1 2 1 1   

00002621 37 H 1 1 1 1   

00002610 82 M 1 2 2 1   

00002631 20 H 1 1 2 1   

00002639 
50 H 1 2 2 1   

00002653 35 H 1 2 2 1   

00002654 48 H 1 1 2 1   

00001062 34 H 1 1 2 1   

00003123 16 H 1 1 3 1   

00003774 89 M 1 2 2 1   

00001865 18 H 1 1 3 1 SI 

00002299 73 H 1 2 1 1   

00002307 34 H 1 1 2 1   

00001890 81 M 1 2 2 1   

00001509 
25 H 1 1 2 1   

00000140 50 H 1 2 2 1   

00000409 19 H 1 1 2 1   

00000410 44 H 1 2 2 1   

00000405 66 H 1 2 2 1   

00001962 66 H 1 2 2 1   

00002262 80 H 1 2 2 1   

00002266 17 H 1 1 2 1   

00002273 83 M 1 2 2 1   

00002274 84 H 1 2 2 1   

00004234 
20 H 1 1 3 1   
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00005242 26 H 1 1 3 1   

00004565 76 H 1 2 2 1   

00004543 30 H 1 1 2 1   

00004567 68 H 1 2 2 1   

00004467 48 H 1 2 2 1   

00004577 26 H 1 1 2 1   

00004352 47 M 1 1 2 1   

00004299 57 H 1 2 2 1   

00004772 33 H 1 1 2 1   

00004523 
38 M 1 1 2 1   

00005062 68 H 1 2 2 1   

00005267 39 H 1 1 2 1   

00005383 60 H 1 2 2 1   

00006102 92 H 1 2 2 1   

00007151 56 H 1 2 2 1   

00007177 86 H 1 2 2 1   

00007549 72 H 1 2 2 1   

00001304 36 H 1 1 2 1 SI 

00000080 36 H 1 4 2 1   

00000037 
66 H 1 2 2 1 SI 

00001076 69 H 1 2 2 1   

17000380 52 H 1 2 3 1 SI 

17000381 43 H 1 4 3 1 SI 

17000970 17 H 1 4 2 1   

17001082 32 H 1 4 2 1   

17001357 78 H 1 2 3 1 SI 

17001395 35 H 1 4 2 1 SI 

17001423 91 H 1 2 2 1   

17001466 83 H 1 2 2 1   

17002002 
91 H 1 2 2 1 SI 
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17002003 17 M 1 4 2 1   

17002011 36 H 1 4 2 1   

17002260 35 H 1 4 3 1 SI 

17002413 78 H 1 2 3 1 SI 

17002421 54 H 1 2 3 1 SI 

17002532 68 H 1 2 3 1 SI 

17002611 29 H 1 1 2 1   

17002613 54 H 1 2 2 1   

17002828 57 H 1 2 2 1   

17003448 
81 H 1 2 3 1 SI 

17003658 63 H 1 2 2 1   

17003672 24 H 1 4 2 1   

17003991 74 H 1 2 2 1   

17004070 19 H 1 4 3 1 SI 

17004116 37 M 1 1 2 1   

17004372 81 M 1 2 3 1 SI 

17004386 76 H 1 2 3 1 SI 

17004387 64 H 1 2 3 1 SI 

17004388 23 H 1 4 2 1   

17004390 
71 H 1 2 2 1 SI 

17004554 54 H 1 2 2 1   

17004570 17 H 1 4 2 1   

17004588 81 H 1 2 2 1 SI 

18005819 46 H 1 2 2 1   

18002973 87 H 1 2 2 1 SI 

18001516 28 H 1 4 2 1 SI 

18000665 73 H 1 2 2 1 SI 

18005361 19 H 1 1 2 1   

18005827 22 H 1 4 3 1 SI 

18000062 
85 M 1 2 3 1 SI 
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18000097 52 M 1 2 3 1 SI 

18000105 52 H 1 2 2 1 SI 

18000867 17 H 1 1 2 1   

18001716 22 H 1 1 2 1   

18002824 61 H 1 2 2 1 SI 

18002865 60 H 1 2 2 1   

18003142 64 H 1 2 2 1 SI 

18003742 60 H 1 2 2 1 SI 

18003969 78 M 1 2 3 1 SI 

18004653 
19 H 1 4 2 1 SI 

18005163 21 M 1 4 2 1   

18005833 75 H 1 2 2 1 SI 

18001720 68 H 1 2 2 1 SI 

18002864 77 H 1 2 2 1   

18000784 80 H 1 2 2 1 SI 

18000664 59 H 1 2 2 1   

18000670 39 M 1 1 2 1   

18001287 23 M 1 1 2 1   

18003209 44 H 1 4 2 1 SI 

18005371 
28 H 1 4 2 1   

18001396 33 M 1 4 3 1 SI 

18003144 16 H 1 4 2 1   

18004295 21 H 1 1 2 1 SI 

18000654 77 M 1 2 2 1   

18001023 57 H 1 2 2 1   

18001009 87 M 1 2 3 1 SI 

18001175 81 H 1 2 2 1   

18001347 66 M 1 2 2 1   

18001520 82 H 1 2 2 1 SI 

18001576 78 H 1 2 2 1 SI 



73 
 

18001679 69 H 1 2 2 1   

18002777 70 M 1 2 3 1 SI 

18002829 77 H 1 2 2 1 SI 

18002831 60 H 1 2 2 1   

18003136 60 H 1 2 2 1 SI 

18003203 59 H 1 2 2 1   

18004741 30 H 1 4 2 1 SI 

18004742 78 H 1 2 2 1   

18005370 75 H 1 2 2 1 SI 

18005429 20 H 1 1 2 1 SI 

18005430 77 H 1 2 2 1   

18005435 59 H 1 1 2 1   

19001994 17 M 1 1 2 1   

19001993 45 M 1 2 3 1 SI 

19005190 66 H 1 2 2 1   

19003210 82 H 1 2 2 1   

19002040 91 H 1 2 2 1 SI 

19002141 62 H 1 2 2 1 SI 

19002170 73 M 1 2 3 1 SI 

19002638 50 H 1 1 2 1   

19000597 66 H 1 2 2 1   

19002105 65 H 1 2 2 1   

19005739 65 H 1 2 2 1   

19002665 80 M 1 2 3 1 SI 

19001358 84 M 1 2 2 1   

19000067 66 H 1 2 2 1 SI 

19000971 49 H 1 1 2 1 SI 

19005623 86 M 1 2 2 1   

19004074 26 H 1 1 2 1 SI 

19002200 
64 H 1 2 2 1   
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19005258 60 H 1 2 2 1   

19000954 54 H 1 2 2 1 SI 

19002415 76 M 1 2 3 1 SI 

19003119 20 M 1 1 3 1 SI 

19000939 94 H 1 2 2 1   

19002285 55 M 1 2 2 1   

19003772 27 M 1 1 3 1 SI 

19005184 39 H 1 4 2 1 SI 

19000607 48 H 1 2 2 1 SI 

19003120 28 H 1 4 2 1 SI 

19005613 32 H 1 4 2 1 SI 

19002876 20 M 1 1 2 1   

19002114 17 M 1 1 2 1   

19005742 66 M 1 2 2 1   

19004655 58 H 1 2 2 1 SI 

19003773 29 H 1 1 2 1 SI 

19001802 56 H 1 2 2 1   

19002672 71 M 1 2 3 1 SI 

19004065 57 H 1 2 2 1 SI 

19001538 36 H 1 4 2 1   

20002253 77 H 1 2 2 1   

20003418 57 H 1 2 2 1 SI 

20003491 78 H 1 2 2 1 SI 

20003677 23 H 1 1 2 1   

2003678 68 H 1 2 2 1   

20003776 23 H 1 4 2 1   

20003094 25 H 1 4 2 1 SI 

20003276 27 H 1 4 2 1 SI 

20002273 67 H 1 2 2 1   

20002298 21 M 1 1 2 1   
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20002554 84 M 1 2 2 1   

20002609 82 M 1 2 2 1   

20002652 25 H 1 4 2 1 SI 

20002657 64 H 1 2 2 1   

20002753 46 H 1 4 2 1 SI 

20002755 58 H 1 2 2 1 SI 

20002821 36 M 1 4 2 1   

20002958 24 H 1 4 2 1 SI 

20000139 15 H 1 4 2 1 SI 

20002278 48 H 1 1 2 1   

20001666 26 H 1 1 2 1 SI 

20002237 31 H 1 1 2 1   

20001662 27 H 1 1 2 1   

20001659 16 H 1 1 2 1 SI 

20001661 15 H 1 4 2 1 SI 

20003096 74 H 1 2 2 1 SI 

 

12.  DISCUSIÓN. 

Múltiples trabajos realizados por distintos grupos interdisciplinarios y multicentricos se 

han hecho con la finalidad de poder entender el comportamiento de una patología como 

es el traumatismo cráneo encefálico, dándonos cuenta de la alta tasa de morbilidad y 

mortalidad que acarrea para la población económicamente activa siendo la tercera causa 

de muerte a nivel mundial y tener altas tasas de discapacidad física, neurológica y 

cognitiva, motivo por el cual es apremiante tener un pleno conocimiento sobre la 

epidemiologia, y la fisiopatología de una enfermedad en aumento en nuestro medio como 

lo es el Trauma. 
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Pocas urgencias en neurocirugía son tan preocupantes como lo es el hematoma 

subdural agudo. Muchas de estas lesiones requieren de evacuación quirúrgica 

inmediata, independientemente del tiempo o del día de la semana, teniendo como 

precedente que el hematoma subdural agudo se diagnostica en aproximadamente un 

tercio de los pacientes con traumatismo cráneo encefálico (TCE), y es un problema serio 

de salud, económico y social, debido a que se asocia con altas tasas de morbilidad y 

mortalidad con números tan significativos como son 32 % y 60-90 %  respectivamente 

reportada en pacientes con hematoma subdural agudo traumático, con una prevalencia 

del 11-20% en la población general. 

Cuando nos enfrentamos con pacientes con TCE y que este se acompaña de un 

hematoma subdural agudo nos encontramos ante un dilema en el manejo. El primer reto 

es la pregunta de si es o no una emergencia y si está indicada la cirugía, cuya decisión 

está basada en un numero de factores los cuales incluyen, edad del paciente, la 

valoración dela escala de coma de Glasgow (ECG),diámetro pupilar, comorbilidades, 

hallazgos topográficos y si existe o no deterioro neurológico subsecuente. 

Analizando los resultados obtenidos cabe  mencionar que en nuestro hospital el 

género masculino es el más afectado por esta patología con un 81 % de la población de 

estudio requiriendo de un procedimiento neuroquirurgico. 

Debemos tener presente las diferentes modalidades de tratamiento quirúrgico para la 

resolución de esta patología y de las cuales destacan dos; drenaje por craneotomía y 

drenaje del hematoma más una craniectomía descompresiva, tomando en cuenta la 

cinemática de alto impacto que conlleva la formación del hematoma así como el edema 

secundario al traumatismo craneal. 
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Motivo por el cual cortes de estudios internacionales como son el RESCUE-ASHD 

plantean la forma de abordaje y tratamiento encaminado a este tipo de patología, a su 

resolución y a la prevención de secuelas neurológicas y cognitivas. En nuestro 

nosocomio los hombres fueron mayormente aquellos quienes se les practico una 

descompresión craneal con un porcentaje del 84 % del total por género. 

En este trabajo a partir de la búsqueda retrospectiva del número de pacientes con 

diagnóstico de hematoma subdural agudo, se pretende buscar la asociación del 

hematoma subdural con edema cerebral, relacionándolo con el empleo por parte de 

nuestro servicio de técnicas quirúrgicas como lo es la craniectomía descompresiva, 

siendo esta un procedimiento realizado para el manejo del edema cerebral utilizado a 

nivel internacional y por muchas décadas en la especialidad de neurocirugía como un 

procedimiento efectivo para ello, no sin tener sus devenires debido a la alta tasa de 

morbilidad en los pacientes. 

Sin embargo tras realizar un análisis de nuestra población a partir de la formación de 

la residencia de neurocirugía en el hospital general 450, observando el total de 

procedimientos realizados para la evacuación de HSA y el número de pacientes 

sometidos a craniectomía descompresiva, como en estudios realizados a nivel 

internacional no encontramos una relación estadísticamente significativa entre el 

hematoma subdural agudo de origen traumático con el edema cerebral que implique u 

obligue en el abordaje terapéutico quirúrgico a la realización de descompresión 

quirúrgica, tomando en cuenta la morbilidad y mortalidad de dicho procedimiento, así 

como las secuelas neurológicas, físicas y psicológicas que esta patología y su manejo 



78 
 

tienen y por ende no se puede observar una relación directa entre el edema cerebral y el 

hematoma subdural agudo. 

Aun  a pesar de los resultados obtenidos por este trabajo y la observación en trabajos 

internacionales se debe descartar que el abordaje diagnóstico, terapéutico, clínico y 

quirúrgico debe ir siempre enfocado a la prevención de secuelas en los pacientes que 

sufren de este tipo de patología neurológica, dando medidas de sostén, monitorización 

continua, disminución de la presión intracraneal tanto farmacológicas y no 

farmacológicas, la pronta intervención quirúrgica de acuerdo a las condiciones de cada 

unidad hospitalaria, teniendo a consideración que la modalidad quirúrgica ideal para este 

tipo de padecimiento aun no queda del todo aclarada y estará a consideración tanto de 

la experiencia y las capacidades técnicas y operativas del neurocirujano. 
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13.  CONCLUSIONES. 

Con  el análisis de los resultados obtenidos podemos concluir lo siguiente: 

1. No encontramos asociación significativa entre el edema cerebral y el hematoma 

subdural agudo en los pacientes vistos por el servicio de neurocirugía del hospital 

general 450 de Durango. 

 

2. La población masculina como en es estudios internacionales continúa siendo la 

más afectada. 

 

 

3. El traumatismo cráneo encefálico junto con el HSA son entidades nosológicas que 

conllevan una gran discapacidad física, neurologica, cognitiva y social. 

 

4. Es una patología cuyo rango de edad es la población económicamente activa y 

que genera grandes costos, para las instituciones hospitalarias y para familiares 

y pacientes. 

 

5. El rango de severidad del traumatismo cráneo encefálico más frecuente en 

nuestro centro hospitalario fue el moderado. 
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