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“Dímero D como Marcador Pronóstico en Pacientes con Traumatismo 

Craneoencefálico Severo” 

I. RESUMEN 
El traumatismo craneoencefálico severo (TCE) es una condición potencialmente letal 

que afecta a pacientes de todas las edades. A nivel mundial se presentan 1.2 millones 

de fallecimientos anuales y 20 a 50 millones de traumatismos no letales, lo cual lo 

convierte en la Primer causa de discapacidad a nivel mundial. Los niveles de dimero D 

se correlacionan con la severidad del TCE y el pronóstico de los pacientes afectados. 

OBJETIVO GENERAL: Determinar Valores de Dimero–D en pacientes con el 

diagnóstico de Traumatismo Craneoencefálico en el área de Urgencias Médicas del 

Hospital General Balbuena. HIPÓTESIS: Los valores del Dimero-D se ven en aumento 

en pacientes entre 18 a 45 años de edad con el diagnóstico de TCE Severo 

incrementando el mal pronóstico y la mortalidad. METODOLOGÍA: La investigación fue 

de tipo finito, Objetivo del estudio: Clínico, Fuentes de obtención de datos: Secundario, 

Tiempo en el que estudia el problema: Transversal, Control de variables: Observacional, 

Fin o propósito: Descriptivo y Analítico, Enfoque de la investigación: Cuantitativo. 

RESULTADOS: TCE más frecuente en pacientes masculino, edad más frecuente 29 

años, factor primario del TCE se encontró frecuentemente por agresión por terceras 

personas, Dimero-D se encontró elevado en pacientes con TCE Severo. 

CONLUSIONES: Se comprobó que el Dimero-D es un predictor de lesiones cerebrales 

causadas por TCE Severo y predictor para su morbilidad, teniendo en cuenta que la 

importancia de la Escala de Coma de Glasgow y Escala Injury Severity Score nos ayuda 

para conocer la gravedad. 
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II. INTRODUCCIÓN 

El traumatismo craneoencefálico severo (TCE) es una condición potencialmente letal 

que afecta a pacientes de todas las edades. A nivel mundial se presentan 1.2 millones 

de fallecimientos anuales y 20 a 50 millones de traumatismos no letales, lo cual lo 

convierte en la Primer causa de discapacidad a nivel mundial. En México tiene un índice 

de mortalidad de 38.8 fallecimientos por cada 100 mil habitantes, convirtiéndose en la 

tercera causa de muerte, presentando su mayor incidencia en hombres entre los 15 y 45 

años. De los sobrevivientes una tercera parte presentará secuelas importantes y 

solamente el 40% de los lesionados se reincorporará a su vida laboral.1 

El TCE se caracteriza por lesiones cerebrales graves, como la hemorragia subdural 

crónica, contusiones, edema cerebral y lesiones axonales. Los pacientes afectados 

suelen presentar una amplia variedad de síntomas, desde la pérdida de conciencia hasta 

el coma y la muerte. Un marcador importante para evaluar la severidad del TCE es el 

dimero D, una proteína plasmática que se libera en el torrente sanguíneo cuando se 

lesionan los vasos sanguíneos, ES 

un  producto  de  degradación  específico   del  monómero  de  fibrina  por  fibrinólisis. 

Posee  alta   sensibilidad  y  confiabilidad  para  la  función  de  fibrinólisis.  La  proteína

   C  reactiva  hipersensible  (PCRhs)  puede  responder  de  manera   efectiva  y  preci

sa  a  la  reacción  de  inflamación  de  bajo  nivel,  y  es  uno   de  los  predictores  más

  importantes  del  riesgo  cardiovascular.2 

Los niveles de dimero D se correlacionan con la severidad del TCE y el pronóstico de 

los pacientes afectados. Esta información puede ser útil para los médicos al seleccionar 

el tratamiento adecuado para cada paciente. Por lo tanto, los médicos deberían 

considerar medir los niveles de dimero D en pacientes con TCE severo para proporcionar 

un tratamiento adecuado y mejorar el pronóstico de los pacientes. 

 

 

 

 

 

 

                                                             
1 (L. Ricardez, 2021) 
2 (Q. Peng, 2019) 
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III. MARCO TEORICO Y ANTECEDENTES 

Marco Teórico y Antecedentes 

La lesión craneoencefálica es una lesión causada por un traumatismo craneoencefálico, 

y sus tasas de mortalidad y discapacidad son altas. Con el desarrollo de la sociedad, la 

incidencia de lesiones craneoencefálicas ha seguido aumentando. La incidencia de 

lesiones craneoencefálicas ocupa el segundo lugar entre los traumatismos sistémicos, y 

su tasa de mortalidad ocupa el primer lugar, lo que no solo tiene un grave impacto en las 

familias de los pacientes, sino que también ha impuesto una enorme carga en sociedad.3 

La lesión cerebral traumática (TBI) sigue siendo una de las principales causas de muerte 

y discapacidad en todo el mundo, lo que representa un importante problema de salud, 

económico y social. El TBI se considera la principal causa de muerte en menores de 45 

años y también la causa de muerte en el 25% de los pacientes traumatizados. 

 

Se sabe que la fase aguda de la lesión cerebral traumática (TBI, por sus siglas en inglés) 

está asociada con alteraciones del sistema de coagulación/fibrinólisis.4 Uno de los 

síntomas comunes después de una lesión cerebral traumática moderada es el deterioro 

de las funciones cognitivas cerebrales superiores. Se cree que la resolución de estos 

síntomas ocurre después de un promedio de 3 meses después del traumatismo; sin 

embargo, puede persistir por períodos más prolongados en algunos casos, lo que se 

denomina síndrome posconmocional persistente. Los trastornos de la atención, el 

funcionamiento ejecutivo y la memoria son los síntomas neurocognitivos más comunes 

después de una TBI.5 

 

El deterioro cognitivo después de una lesión cerebral traumática (TBI) es una fuente 

principal de morbilidad para las personas afectadas, sus familiares y su comunidad. 

Debido a la alta incidencia de síndromes físicos, neurológicos y psiquiátricos después 

de una TBI, se debe realizar una evaluación psiquiátrica completa de los pacientes antes 

de prescribir cualquier tratamiento para el deterioro cognitivo.6 

 

La activación del sistema fibrinolítico es una importante respuesta fisiológica aguda al 

trauma que contrarresta la hipercoagulabilidad temprana causada por daño tisular y 

hemorragia. Sin embargo, la desregulación de la fibrinólisis es común después de una 

                                                             
3 (Y. Tu, R.C, 2021) 
4 (R. NAKAE, 2022) 
5 (M. Ali, 2021) 
6 (M. Ali, 2021) 



6 
 

lesión grave y los pacientes con traumatismos se presentan en el hospital con amplias 

variaciones en la actividad fibrinolítica.7 

 

Los mecanismos de hemostasia funcionan con un equilibrio entre un sistema de 

coagulación (formar un trombo para detener el sangrado) y un sistema fibrinolítico 

(disolver un trombo que ya no es necesario después de la reparación del tejido). Esto 

puede resultar en una coagulopatía progresiva y devastadora. Por lo tanto, el control del 

sangrado puede resultar difícil debido a la falla del mecanismo hemostático. Aunque la 

patogenia de este tipo de trastorno de coagulación/fibrinólisis en traumatismos 

craneoencefálicos graves no ha sido bien documentada, se ha informado que existe una 

correlación significativa entre los niveles de factor tisular y los niveles séricos de dímero 

D debido a una lesión del parénquima cerebral.8 

 

Se informó que los trastornos adquiridos de la coagulación ocurren en TBI, debido al 

desequilibrio entre los factores anticoagulantes y procoagulantes, las plaquetas, la 

función del endotelio y la fibrinólisis. El daño tisular, la hipoperfusión, la hipotermia y la 

acidemia son los principales contribuyentes a las anomalías de la coagulación.9  

 

La mayoría de los pacientes con lesión craneoencefálica son propensos a una 

coagulación sanguínea anormal. Cuando un paciente sufre una lesión craneoencefálica, 

se activa el sistema de coagulación de la sangre.10 

 

Los parámetros de coagulación a menudo se utilizan para definir la coagulopatía, incluido 

el índice estándar internacional del tiempo de protrombina (PT INR), el tiempo de 

tromboplastina parcial activada (TTPA) y el recuento de plaquetas. Generalmente, el 

diagnóstico se realiza con un PT INR > 1,1-1,5, APTT > 32-60 s, y/o recuento de 

plaquetas < 50- 120 × 109 /L.1,7) Además, PT > 13,0-16,0 s, Relación de PT < 70 %, 

concentración de fibrinógeno < 1,5-2,0 g/ L, elevación del dímero D, niveles de inhibidor 

de plasmina α2 (PI α2) < 60 % de lo normal y puntuación de coagulación intravascular 

diseminada (CID) de 2 a 6 . Se ha informado que la coagulopatía, definida por el PT, el 

TTPA y el recuento de plaquetas en TBI aislada, ocurre en el 13 % al 54 % de los 

                                                             
7 (P. Richter, 2022) 
8 (M. Asami, 2022) 
9 (J. Zhang M. H., 2018) 
10 (Y. Tu, R.C, 2021) 



7 
 

pacientes (puntuación de la escala abreviada de lesiones [AIS] en la cabeza > 3 y 

puntuación AIS extracraneal < 3.11 

 

Los biomarcadores proporcionan información sobre la fisiopatología celular y molecular 

subyacente del TCE, mejorando la clasificación de gravedad para establecer el 

pronóstico y optimizar el uso de recursos clínicos. Las proteínas del tejido nervioso son 

los biomarcadores más extensamente evaluados en los estudios de TCE, las cuales 

tienen como funciones principales la formación de estructura, actividad sináptica, 

mielinizacion y desarrollo del SNC, se elevan inmediatamente en biofluidos resultado del 

daño hacia las células nerviosas y células de la neuroglia, por lo que se han medido al 

ingreso y dentro de las 24 horas posteriores a la lesión.12 

 

La proteína C reactiva hipersensible (PCR-hs) puede responder de manera efectiva y 

precisa a la reacción de inflamación de bajo nivel, y es uno de los predictores más 

importantes del riesgo cardiovascular8 Este estudio investigó las expresiones de Cys-C, 

DD y PCR-us en plasma en pacientes con IPHI después de una lesión craneoencefálica, 

y analizó sus significados para la gravedad y el resultado de IPHI. El objetivo era 

proporcionar una base para el diagnóstico y tratamiento de IPHI.13 

 

El dímero D es un biomarcador potencial para la detección de lesiones cerebrales 

traumáticas (TBI). Sin embargo, los mecanismos que desencadenan la elevación del 

dímero D en TBI siguen sin estar claros.14 

 

El dímero D es un producto de degradación de fibrina, introducido en la práctica médica 

en la década de 1990 para el diagnóstico de trombosis venosa profunda, embolia 

pulmonar y coagulopatía intravascular diseminada. El aumento de las concentraciones 

séricas de dímero D generalmente se asocia con un resultado desfavorable después de 

una lesión cerebral traumática moderada o grave. El uso de marcadores bioquímicos 

puede ser útil para identificar pacientes con riesgo de deterioro y, por lo tanto, atrae una 

mejor atención para estos casos.15 

 

                                                             
11 (R. NAKAE, 2022) 
12 (D. Georgina, 2022) 
13 (Q. Peng, 2019) 
14 (E. Suehiro, 2019) 
15 (M. Ali, 2021) 
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El dímero D es un producto de degradación del fibrinógeno. El nivel anormal de dímero 

D podría reflejar el desequilibrio de la coagulación y los sistemas fibrinolíticos, alterando 

así los resultados de los pacientes con TBI.16  

Aunque la patogenia de este tipo de trastorno de coagulación/fibrinólisis en traumatismos 

craneoencefálicos graves no ha sido bien documentada, se ha informado que existe una 

correlación significativa entre los niveles de factor tisular y los niveles séricos de dímero 

D debido a una lesión del parénquima cerebral. El parénquima cerebral contiene más 

factor tisular por unidad de peso que otros tejidos. Debido a este factor tisular más alto 

por unidad de peso, es propenso a la coagulación prominente y a la hiperfibrinolisis 

asociada, especialmente en el traumatismo craneoencefálico grave. Los pacientes con 

traumatismo craneoencefálico moderado y grave desarrollan trastornos progresivos de 

los sistemas de coagulación y fibrinólisis. El dímero D, un producto de la degradación 

del coágulo por el sistema fibrinolítico, se eleva notablemente con el aumento de la 

fibrinólisis.17 

 

La energía cinética liberada en el momento del impacto es máxima justo en los tejidos 

subyacentes en el sitio de contacto y se torna menos intensa conforme se aleja de este, 

lo que se denomina distribución gaussiana tridimensional. En consecuencia, la 

microvasculatura impactada de forma directa se rompe y ocasiona una contusión 

inmediata, mientras que los vasos pequeños (arteriolas y capilares) más alejados reciben 

una cantidad de energía insuficiente para rasgarlos, pero con la intensidad adecuada 

para activar mecanismos moleculares encargados de contusiones hemorrágicas 

progresivas a mediano plazo. 18 

 

La fisiopatogenia de TCE combina el estrés mecánico en el tejido cerebral con un 

desequilibrio entre el FSC y metabolismo, excitotoxicidad, formación de edema 

yprocesos inflamatorios y apoptóticos. La TCE expone adicionalmente el tejido cerebral 

a fuerzas de cizallamientocon daño estructural consecutivo de cuerpos de 

célulasneuronales, astrocitos, microglía, daño de células endoteliales y microvasculares 

cerebrales, la isquemia postraumática incluye lesión morfológica por desplazamiento 

mecánico, hipotensión en presencia de falla autorreguladora, disponibilidad inadecuada 

de óxido nítrico o neurotransmisores colinérgicos y potenciación de la vasoconstricción 

inducida por prostaglandinas.19 

                                                             
16 (J. Zhang M. H., 2018) 
17 (M. Asami, 2022) 
18 (P. Richter, 2022) 
19 (D. Georgina, 2022) 
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Cuando no se limita al mecanismo de la lesión, el grado de coagulopatía se asocia con 

el pronóstico de los pacientes con lesiones en la cabeza, y los niveles elevados de 

dímero D en la etapa temprana de la lesión en la cabeza se asocian con un mal 

pronóstico, lo que refleja la gravedad de la lesión. Los niveles de dímero D aumentan 

antes después de la lesión (generalmente dentro de una hora) que otros biomarcadores 

séricos de la coagulación.20  

 

La elevación del dímero D es causada por anormalidades inducidas por TBI en el sistema 

de coagulación y fibrinolítico; sin embargo, el mecanismo aún no está claro. Las hipótesis 

del mecanismo del trastorno de la coagulación después de un trauma incluyen la dilución 

de la sangre debido a una hemorragia mayor y la infusión, lo que resulta en una escasez 

del factor de coagulación; la activación de la proteína C inducida por hipotensión y 

activación de la fibrinólisis; y una cascada de coagulación extrínseca que es activada por 

factores tisulares liberados de los tejidos cerebrales dañados debido a una LCT, lo que 

conduce a la inducción de la fibrinólisis. En un estudio anterior, encontramos que es poco 

probable que los pacientes con una LCT8) leve tiene sangrado importante, infusión o 

hipotensión.21 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                             
20 (M. Asami, 2022) 
21 (E. Suehiro, 2019) 
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IV. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

¿Cuál es la utilidad de los niveles de D-dímero en suero como predictor pronóstico en 

lesiones cerebrales causadas por traumatismo craneoencefálico? 

V. HIPÓTESIS 

Los valores del Dimero-D se ven en aumento en pacientes entre 18 a 45 años de edad 

con el diagnóstico de TCE Severo incrementando el mal pronóstico y la mortalidad.  

VI. JUSTIFICACIÓN  

El Dimero-D juega un importante papel como auxiliar en el diagnóstico de Traumatismo 

craneoencefálico considerado como un problema importante de salud pública y es una 

de las principales causas de morbilidad y mortalidad 

en niños y adultos jóvenes. 

 

De acuerdo la demanda de atención en el Hospital general Balbuena en el área de 

Urgencias Médicas esto permite que se obtenga un análisis más confiable en relación 

con el Dimero-D con el Traumatismo craneoencefálico, dando un panorama más amplio 

en los resultados. 

 

Este proyecto tiene como fin comprobar que el Dimero-D es un factor de mal pronóstico 

en TCE siendo más frecuente en el hospital, de acuerdo a las características del 

paciente.  
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VII. OBJETIVO GENERAL  

 Determinar Valores de Dimero–D en pacientes con el diagnóstico de 

Traumatismo Craneoencefálico en el área de Urgencias Médicas del Hospital 

General Balbuena. 

 

VIII. OBJETIVO ESPECIFICO 

1. Determinar las características de cada paciente con el diagnóstico de 

Traumatismo Craneoencefálico teniendo como base el sexo y edad. 

2. Determinar mortalidad del paciente con TCE. 

3. Obtener resultados de estudio de Dimero-D teniendo elevación en el mismo. 

4. Conocer el nivel de conciencia en el que ingresa el paciente con TCE mediante 

la Escala de Coma de Glasgow. 

5. Conocer la gravedad del traumatismo del paciente mediante la Escala Injury 

Severity Score. 

6. Conocer la fecha y hora que sucedió el TCE. 

7. Conocer y describir el factor primario por el cual ocasiono el TCE en el 

paciente. 
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IX. METODOLOGÍA 

9.1. Tipo de Estudio 

La investigación fue de tipo finito. 

Objetivo del estudio: Clínico 

Fuentes de obtención de datos: Secundario 

Tiempo en el que estudia el problema: Transversal en un periodo que abarca del 1 de 

Abril al 30 de Junio del 2023. 

Control de variables: Observacional 

Fin o propósito: Descriptivo y Analítico 

Enfoque de la investigación: Cuantitativo 

 

9.2. Población de estudio 

El estudio se llevó acabo en el área de Urgencias Médicas del “Hospital General 

Balbuena”  que pertenece a la Secretaría de Salud de la Ciudad de México ubicado en 

Sur 111 S/N  Col. Aeronáutica Militar, alcaldía Venustiano Carranza, C.P. 15970, Ciudad 

de México. Se seleccionó esta unidad hospitalaria de segundo nivel ya que tiene una 

alta demanda de atención en pacientes con traumatismo, pacientes provenientes de 

diferentes alcaldías y estados, teniendo en cuenta que acuden pacientes con referencia 

de otras unidades médicas, atendiendo el área de urgencias con un total de 51,397 de 

pacientes en el año 2022. 

 

9.3. Muestra 

Se estudió a 68 pacientes con el diagnóstico de Traumatismo Craneoencefálico. 

 

9.4. Tipo de muestreo y estrategia de reclutamiento 

Criterios de Inclusión:  

Pacientes Hospitalizados el Servicio de Urgencias del Hospital General Balbuena con 

Diagnostico de Traumatismo Craneoencefálico Severo <8 puntos o durante sus estancia 

en deterioro en la escala de coma de glasgow, Edad 18 -45 años, Hombres, Mujeres. 

 

Criterios de No inclusión:  

Pacientes los acuden en calidad de cadáver, afectación neurológico no correspondiente 

a trauma Craneoencefálico, Pacientes con Traumatismo Craneoencefálico Moderado o 

Leve.  
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Criterios de Interrupción:  

Pacientes los cuales son trasladados a otra Unidad Hospitalaria o Soliciten Alta 

Voluntaria 

 

Criterios de Eliminación: 

 Recolección Incompleta de Muestra 

Interferencia de drogas en la evaluación de la escala de coma de Glasgow. 

Evento Cerebral Vascular. 

Antecedentes de Patologías Psiquiátrica. 

 

9.5. Variables 

Variable Definición 

Conceptual 

Definición 

Operacional 

Unidades de 

Medición  

Tipo de 

Variable 

Edad Tiempo que ha 

vivido una 

persona u otro 

ser vivo 

contando 

desde su 

nacimiento 

Edad 

registrada del 

paciente en el 

expediente 

Años  Cuantitativa 

Discreta 

Sexo Diferencia 

Física y de 

Características 

sexuales que 

distinguen al 

hombre de la 

mujer y 

permiten 

dominar al 

individuo como 

masculino o 

femenino 

Clasificación 

de paciente en 

masculino o 

femenino 

segundo el 

registro del 

expediente 

Masculino/Femenino Cualitativa 

Normal 

Mortalidad Fallecimiento 

del paciente  

Muerte del 

Paciente por 

complicaciones 

del TCE de 

acuerdo a lo 

que se registre 

Sí/No Cualitativa 

Nominal  
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en el 

expediente 

clínico  

Dimero -D Producto Final 

de la 

degradación 

de fibrina que 

sirve como 

indicador 

serológico de 

la activación  

de  la 

coagulación y 

del sistema 

Fibrinolitico. 

Aumento dl 

Dimero –D en 

pacientes con 

TCE como 

pronostico. 

ug/mL Cuantitativa 

Discreta 

Escala de 

coma de 

Glasgow 

Escala de 

aplicación 

neurológica 

que permite 

medir el nivel 

de conciencia 

de una 

persona. 

Evaluación del 

nivel de 

conciencia del 

paciente con 

TCE. 

Ocular, verbal, 

motora. 

Cuantitativa 

Discreta 

Escala 

Injury 

Severity 

Score 

Sistema de 

evaluación de 

la gravedad de 

un 

traumatismo, 

basado en dos 

scores 

preexistentes 

ISS y RTS. 

Evaluación de 

gravedad del 

paciente en 

TCE. 

Región corporal y 

lesión. 

Cuantitativa 

Discreta 

Cronología Ciencia que 

tiene por 

objetivo 

determinar el 

orden y fechas 

de los sucesos 

históricos. 

Determinación 

de fecha y 

hora que 

sucedió el TCE 

en el paciente. 

Fecha y hora del 

TCE. 

Cuantitativa 

Nominal 

Factor 

primario 

del TCE 

Elemento o 

causa que 

Acción que 

causo el TCE 

en el paciente. 

Causa 

 

 

Cualitativa 

ordinal 
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actúan junto 

con otros. 

 

 

 

 

 

9.6. Mediciones e Instrumentos de medición 

Recursos humanos:  

 

La investigación está conformada por 2 personas (investigadores): 

1) Primer Investigador: Médico Residente 

Se encargara de reunir la información necesaria para la investigación, identificara 

a los pacientes con las características de Traumatismo Craneoencefálico que 

cuenten con Dimero-D, analizará los resultados obtenidos y la redacción de la 

tesis. 

 

2) Segundo Investigador: Asesor de Tesis 

Se encargará de orientar y supervisar el proceso de la elaboración de la tesis, 

así como proporcionar recomendaciones. 

 

Recursos materiales: 

 Hojas  

 Computadora 

 Impresora 

 Tinta 

 Escalas de Comas de Glasgow y EISS (Tabla 1 y Tabla 2) 

 Artículos 

  

Recursos físicos: 

 Paciente hospitalizado 

 Expediente Clínico 

 Biomarcadores 

 

Financiamiento: 

No aplica. 
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9.7. Análisis estadístico de los datos 

Para el análisis estadístico se usaron la Escala de Como de Glasgow haciendo una 

comparación de los puntajes más frecuentes, EISS el puntaje más frecuentes y el total 

que se aplicó la escala, resultado de la muestra del Dimero-D el total de los que se 

tomaron muestra,  Edad y sexo más frecuentes con TCE que ingresaron a urgencias.  
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X. ASPECTOS LOGISTICOS: 

Etapas del estudio: 

Cronograma: 

ACTIVIDADES 

Abril Mayo Junio Julio 

Semanas 

1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 

Búsqueda de 

referencias 
                

Planteamiento 

del problema 
                

Objetivos                 

Justificación                 

Hipótesis                 

Definición de 

variables 
                

Marco teórico                 

Cronograma 

de actividades 
                

1°Revisión de 

tesis 
                

Diseño de 

instrumentos 
                

Recolección 

de datos 
                

Análisis e 

interpretación 

de información 

                

2°Revisión de 

tesis 
                

Correcciones                 
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3° Revisión de 

Tesis 
                

Correcciones                 

Entrega final 

de tesis 
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XI. RESULTADOS 

Durante el periodo de Mayo del 2023 a Junio del 2023 se realizó la investigación del 

marcador Dimero-D en pacientes con TCE que ingresaron al área de Urgencias del 

Hospital General Balbuena, con un total de 68 pacientes a los cuales se les aplico 

algunos la Escala de Coma de Glasgow y la EISS. 

 

El sexo que predomino de acuerdo a la frecuencia de TCE al ingreso de urgencias fue 

Hombre prevaleciendo con 55 pacientes de 68 pacientes en total, el resto fue de 13 

pacientes que fueron Mujeres. Grafica 1.  

 

 

Grafica 1. Frecuencia de TCE de acuerdo al sexo de los pacientes de Mayo del 2023 a Junio 

del 2023. 

 

De acuerdo con los resultados de las edades en total de los 68 pacientes, se realizó una 

estadística obteniendo una media de 29.94117647, mediana 29 y moda 20. Grafica 2 y 

3. 
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Grafica 2. Medidas de Tendencia Central a la edad de los pacientes con TCE. 

 

 

 

Grafica 3. Frecuencia de edades con TCE. 

 

EDAD 
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Se analizó un total 68 muestras del marcador Dimero-D, los cuales se dividieron 

en dos grupos: Dimero-D elevado 3000 µd/mL a 6000 µd/mL y Dimero-D 400 

µd/mL a 2999 µd/mL no elevado, aunque sabemos que el valor normal es de 0-

400 µd/mL con el fin de clasificar e identificar las gráficas con relación a la Escala 

de Coma de Glasgow, la mortalidad   y la edad. Grafica 4, 5, 6, 7 y 8. 

 

 

Grafica 4. Total de muestras tomadas de Dimero-D en relación con el Puntaje de la Escala de 

Coma de Glasgow en el periodo de Mayo a Junio del 2023. 

 

Puntaje de 

la ECG 
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Grafica 5. Dimero-D aumentado en relación con la Escala de Coma de Glasgow con menor 

puntaje. 

 

 

 

Grafica 6. Dimero-D disminuido en relación con la Escala de Coma de Glasgow con menor 

Puntaje. 

 

Puntaje de 

la ECG 

Puntaje de 

la ECG 
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Grafica 7. Dimero-D aumentado en relación a la Escala de Coma de Glasgow con Mayor 

Puntaje. 

 

 

Grafica 8.Dimero-D disminuido en relación con la Escala de Coma de Glasgow con Mayor 

Puntaje. 

Puntaje de 

la ECG 

Puntaje de 

la ECG 
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El factor primario más frecuente fue agresión por terceras personas abarcando 

el 25, 37%, accidente en motocicleta 16,24%, caída 12,18%, accidente en auto 

7,10%, desconocen el factor 6,9%. Grafica 9.  

 

 

Grafica 9. Porcentaje del factor primario del TCE más frecuente de Mayo a Junio del 2023. 

 

Al ingreso de cada paciente se aplicó la Escala de Coma de Glasgow 

observándose que el puntaje más frecuente fue de 8 puntos y la Enterprise 

Integral Security Score se observó que el puntaje más común fue de 29 puntos. 

Grafica 10 y 11. 
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Grafica 10. Total y Puntaje más frecuente de acuerdo a la aplicación de la Escala de Coma de 

Glasgow de Mayo a Junio del 2023. 

 

 

Grafica 11. Total y Puntaje más frecuente de acuerdo a la aplicación de la EISS de Mayo a 

Junio del 2023. 

 

El 69% de los pacientes se les aplico la Enterprise Integral Security Score. Grafica 

12. 

 

Puntaje de 

la ECG 

Puntaje de 

la EISS 
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Grafica 12. Frecuencia de la aplicación de la Enterprise Integral Security Score de Mayo a Junio 

del 2023. 

 

Hubo un total de 8 defunciones de 68 pacientes que ingresaron a urgencias, 

presentando un aumento de Dimero-D entre 3000 µd/mL a 6000 µd/mL en los 

pacientes que fallecieron, los pacientes que egresaron por mejoría el Dimero-D 

fue menor entre los valores que se consideraron de 400 µd/mL a 2999 µd/mL. 

Grafica 13. 

 

Los pacientes que fallecieron, 7 presentaron aumento de Dimero-D y 1 paciente 

presento un valor menor. Grafica 14. 
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Grafica 13. Comparación de Mortalidad de Pacientes con Dimero-D Aumentado o Disminuido. 

 

 

Grafica 14. Mortalidad y aumento o disminución del Dimero-D. 

 

¿Defunción? 
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Se obtuvo una comparación de las edades de los pacientes que fallecieron que 

presentaron aumento o elevación del Dimero-D. Grafica 15. 

  

 

Grafica 15. Mortalidad Relacionada con el Dimero-D y la Edad. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



29 
 

XII. ANALISIS DE RESULTADOS 

 

El TCE es una de las causas principales de fallecimiento de acuerdo a la OMS. En este 

estudio muestra que durante el periodo que se realizó se revisaron un total de 68 

pacientes con el diagnostico de Traumatismo Craneoencefálico Severo en el periodo de 

Mayo a Junio del 2023, mostrándonos la importancia de la población atendida en el 

Hospital General Balbuena. 

 

La edad media de los pacientes aumento en la edad de 29 años (p= 29.94117647) y 

hubo un aumento en el sexo masculino, se registró como frecuente siendo un total de 55 

y una disminución en el sexo femenino con el resultado de un total de 13.  

 

Los factores primarios de acuerdo a su frecuencia en relación al diagnóstico fue agresión 

por 3ra persona 25,37% posicionándose como una causa principal del TCE, accidente 

en motocicleta 16,24%, Caída 12,18% que de acuerdo a los artículos es una las causas 

más frecuentes en el diagnostico ya mencionado mostrando en el estudio que aplicamos 

el resultado es contrario,  Accidentes en auto 7,10%, pacientes que no se registró el 

factor principal obtuvo el 6,9% ya que este grupo de pacientes llegaron sin familiar y se 

encontraban inconscientes, accidente de bicicleta 1% y por ultimo atropellamiento 1% 

aunque poca la población que presenta este accidente sigues estando presente como 

factor primario. 

 

El Dimero-D se comprobó  que presenta una elevación, esto es significativo porque tiene 

una gran sensibilidad en el diagnóstico de Traumatismo Craneoencefálico Severo siendo 

un valor alto predictivo negativo. Se realizó una comparación del Dimero-D que tuvo una 

sensibilidad frente a los pacientes que fallecieron posterior a su ingreso al área de 

urgencias y posterior a la toma de muestra del mismo con una mortalidad de 8 pacientes. 

Los pacientes que egresaron por mejoría  se mostraron 60 pacientes en total a pesar de 

ser clasificados como TCE Severo. Se observó que en las gráficas  el total de 7 pacientes 

que se registraron con defunción el Dimero-D era por arriba de 3000-6000 µd/mL y 1 

paciente con Dimero-D entre 400-2999 µd/mL. 

 

A todos los pacientes se les aplico a su ingreso la Escala de Coma de Glasgow 

identificándose la mayoría con 8 puntos de 19 pacientes, posteriormente 3 puntos de 14 

pacientes, 6 puntos de 6 pacientes, 7 puntos de 9 pacientes, 5 puntos de 8 pacientes y 

4 puntos de 6 pacientes. Los pacientes que obtuvieron un resultado entre 3 a 5 puntos 

de acuerdo a la escala la mayoría adquirieron una elevación del Dimero-D y los que 

obtuvieron entre 6 a 8 puntos la mayoría no presento elevación del marcador.  
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La frecuencia de la aplicación de la Enterprise Integral Security Score nos arrojó que 

el 69% de la población que ingreso a urgencias no se le aplico esta escala, sin 

embargo el 31% si se les aplico la escala posterior al ingreso de estos pacientes. 
En total se aplico la escala a 21 pacientes de 68 pacientes y puntaje más frecuente de 

acuerdo a la aplicación de la EISS fue de 29 puntos. Grafica 7. 

 

En conjunto del marcador Dimero-D, la Escala de Coma de Glasgow y Enterprise 

Integral Security Score nos demuestra que es de ayuda para un predictor de 

gravedad, mejoría y morbilidad en pacientes con TCE Severo a su ingreso. 
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XIII. DISCUSIÓN 

En relación con estudios anteriores la epidemiología de varios artículos no coinciden y 

ha cambiado con los años, en comparación con nuestro estudio revelo que la población 

que se ingresó al hospital en el área de urgencias siendo un factor primario la agresión 

por terceras personas. Se comprobó que tiene mayor incidencia el sexo masculino que 

presento TCE y continuando el grupo de edad con mayor prevalencia de afectación entre 

18 a 45 años de edad.  

 

Artículos de investigación anteriores nos dicen que la prueba empleada para la 

determinación de marcadores de activación de coagulación es el Dimero-D, 

efectivamente sigue siendo de gran utilidad como predictor principal para indicar el 

proceso de fibrinólisis posterior a su ingreso para obtener la severidad y pronostico del 

paciente. Se hallaron niveles más altos de Dimero-D en los pacientes con puntuación 

más baja de la Escala de Coma de Glasgow teniendo un deterioro neurológico y 

presentando una evolución tórpida, aumentando la probabilidad de mortalidad. Los 

pacientes valorados con la Escala de Injury Severity Score presentaron mala evolución, 

no se obtuvieron todas las evaluaciones por falta de tiempo.  

 

Limitaciones del estudio 

Las dificultades que se presentaron durante el estudio fueron por falta de tiempo para 

tener un mayor grupo de estudio para una mejor comparación, porque no se aplicaron 

las escalas a todos los pacientes que ingresaron urgencias por TCE Severo. 

 

Perspectivas 

Sí se obtuvieran todas las escalas en el estudio sería una investigación completa para 

una mejor comparación en la población afectada por el TCE Severo, así mismo se podría 

continuar extendiendo la muestra y más datos  
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XIV. CONCLUSIONES 

Se observó una tendencia en la población recibida en el Hospital General Balbuena 

como factor principal en el Traumatismo Craneoencefálico Severo que fue por agresión 

por terceras personas.  

 

Se comprobó que el Dimero-D es un predictor de lesiones cerebrales causadas por TCE 

Severo y predictor para su morbilidad, teniendo en cuenta que la importancia de la 

Escala de Coma de Glasgow y Escala Injury Severity Score nos ayuda para conocer la 

gravedad de nuestros pacientes y para futuras atenciones a la población que ingresa a 

urgencias, es importante que el personal médico conozca lo trascendental que es el 

Dimero-D, evitando el retardo de la atención oportuna en el tratamiento y apoyándonos 

en la predicción de la severidad del TCE. 
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XVI. TABLAS Y FIGURAS 

 

 

Tabla 1. Escala de Coma de Glasgow.  

 

 

Tabla 2. Escala de Injurity Severity Score. Se calculan sumando los puntos asignados 

a las variables componentes. 
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XVII. GLOSARIO Y ABREVIATURAS  

 

TCE: Traumatismo Craneoencefálico 

PCR-hs: Proteína C Reactiva de Alta Sensibilidad 

TBI: Lesión Cerebral Traumática  

PT INR: Índice Estándar Internacional del Tiempo de Protrombina 

TTPA: Tiempo de Tromboplastina Parcial Activa 

PI a2: Niveles de Inhibidor de Plasmina a2 

CID: Coagulación Intravascular Diseminada 

SNC: Sistema Nervioso Central 

PCR-us: Proteína C Reactiva Ultrasensible 

Cys-C: Cistina C 

FSC: Flujo Sanguíneo Cerebral 

LCT: Traumatismo Craneoencefálico 

EISS (ESCALA INJURY SEVERITY SCORE): Escala de Valoración de Trauma 
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