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Resumen 

 

La relación entre hipopituitarismo y déficits cognitivos en pacientes con trauma 

craneoencefálico moderado y severo está documentada de manera amplia, la identificación de 

estas alteraciones se es indispensables para llevar a cabo un seguimiento posterior e instaurar 

suplencia a los respectivos déficits, así como identificar a los que requieran un proceso 

estructurado de rehabilitación. 

Estudio descriptivo, prospectivo de corte transversal durante un periodo de 47 meses en 

donde se identificaron 57 pacientes con trauma craneoencefálico moderado a severo en los 

cuales se logró obtener perfil neuroendocrino en las primeras 24h de ingreso al hospital, así 

como evaluación neuropsicológica en periodo de ingreso, y posterior a 6 y 12 meses.  

En los resultados de los 57 pacientes, se verifico que el 60.9% tuvo una clasificación 

severa del trauma, el sexo masculino fue el más prevalente (82,2%). El 73.4% provenía del 

departamento del Huila, de los cuales un 23,4% del área urbana de Neiva. Un 56% tuvo 

compromiso intraparenquimatoso y el 43,8% a nivel subaracnoideo. Las evaluaciones 

neuroendocrina y neuropsicológica; el 70.3% de los pacientes tuvo 1 valoración, el 23.4% 2 

valoraciones, y solo 4 pacientes completaron 3 valoraciones. En el 88% de los pacientes se 

identificaron alteraciones hormonales, destacándose el hipogonadismo hipogonadotrófico en el 

65%, la hiperprolactinemia en un 58%, e hipotiroidismo central en un 25% de los casos. La 

evaluación de las secuelas cognitivas y su relación con la función endocrina se verifico que los 

pacientes con hipogonadismo y alteraciones del cortisol mostraron puntuaciones más bajas en el 

MMSE y el ACE-R (r = 0.42; p = 0.01) demostrando deterioro variable en atención y memoria, 

así como deficiencias en fluidez verbal, memoria visuoespacial y funcionamiento ejecutivo. La 
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presencia de hiperprolactinemia se correlacionó con mayor agresividad y labilidad emocional (p 

= 0.03), mientras que el déficit de IGF-1 se asoció a fatiga cognitiva y lentitud. 

La prevalencia elevada de disfunción hipotálamo-hipofisaria pone de manifiesto la 

importancia de intervenir en estos pacientes, de manera especial cuando se observa que esta 

disfunción está vinculada directamente con déficits significativos en atención, memoria y 

funciones ejecutivas. Lo cual no obliga a realizar estudios prospectivos con mayor poder 

participativo, que permitan esclarecer estas asociaciones más cimentadas, lo que permitiría 

evaluar la persistencia de estos déficits a largo plazo y sus implicaciones en terapéuticas.  

Palabas claves: Trauma craneoencefálico, deficiencia de hormonas sexuales, deficiencia 

de hormonas tiroides, evaluación neuropsicológica en trauma, déficit cognitivo. 
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Summary 

 

The relationship between hypopituitarism and cognitive deficits in patients with moderate 

to severe head trauma is well documented, The identification of these alterations is essential to 

carry out a follow-up and establish substitution for the respective deficits, as well as identify 

those that require a structured process of rehabilitation. 

Descriptive, prospective cross-sectional study over a period of 47 months in which 57 

patients with moderate to severe cranioencephalic trauma were identified in which it was 

possible to obtain a neuroendocrine profile within the first 24 hours of hospital admission, as 

well as neuropsychological evaluation in the period of admission, and after 6 and 12 months. 

In the results of 57 patients, it was verified that 60.9% had a severe classification of 

trauma, with males being the most prevalent (82.2%). 73.4% came from the department of Huila, 

of which 23.4% from the urban area of Neiva. 56% had intraparenchymal involvement and 

43.8% subarachnoid involvement. Neuroendocrine and neuropsychological evaluations; 70.3% 

of the patients had 1 evaluation, 23.4% 2 evaluations, and only 4 patients completed 3 

evaluations. Hormonal alterations were identified in 88% of the patients, with 

hypogonadotrophic hypogonadism in 65%, hyperprolactinemia in 58% and central 

hypothyroidism in 25% of the cases. The evaluation of cognitive sequelae and their relationship 

with endocrine function verified that patients with hypogonadism and cortisol alterations showed 

lower scores in MMSE and ACE-R (r = 0.42; p = 0.01) demonstrating variable impairment in 

attention and memory, as well as deficiencies in verbal fluency, visuo-spatial memory and 

executive functioning. The presence of hyperprolactinemia was correlated with increased 
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aggressiveness and emotional lability (p = 0.03), while IGF-1 deficiency was associated with 

cognitive fatigue and slowness. 

The high prevalence of hypothalamic-pituitary dysfunction highlights the importance of 

intervention in these patients, especially when it is observed that this dysfunction is directly 

linked to significant deficits in attention, memory and executive functions. This does not require 

prospective studies with greater participatory power, which allow to clarify these more cemented 

associations, which would allow to assess the persistence of these long-term deficits and their 

implications in therapeutic.  

Key words: Cranial trauma, sexual hormone deficiency, thyroid hormone deficiency, 

neuropsychological assessment in trauma, cognitive deficit. 
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Introducción 

 

El trauma craneoencefálico (TCE) es una de las patologías más prevalentes a nivel 

mundial, lo que obliga a los profesionales de la salud, entender todos los dominios que abarca el 

manejo de esta patología en particular.  

Esta condición está asociada a una alta tasa de mortalidad y morbilidad, afectando la 

integridad física, psicológico y social de los implicados. Las alteraciones derivadas del TCE son 

complejas y van desde déficits neurocognitivos leves hasta alteraciones neurológicas de alto 

grado, que varían dependiendo de la severidad del trauma, así como las estructuras encefálicas 

involucradas. 

Dentro de las morbilidades relacionadas con el trauma se encuentran las alteraciones 

neuroendocrinas, explicadas por la disfunción del eje hipotálamo-hipofisario en el contexto 

agudo del trauma las cuales están ampliamente documentadas, por otro lado, los déficits 

neurocognitivos subsecuentes al compromiso traumático a nivel del sistema nervioso central 

están descrito de manera muy amplia en la literatura. De allí deriva la importancia de documentar 

la relación entre la disfunción neuroendocrina y las alteraciones neuropsicológicas para dilucidar 

la relación y la preponderancia que estas podrían tener; ya que aún son poco comprendidas, sin 

conocimiento claro de su prevalencia y el grado de afectación. 

Por lo tanto, se hace necesario realizar un estudio que permita explorar y caracterizar la 

problemática del hipopituitarismo secundario al trauma craneoencefálico relacionado con los 

trastornos neurocognitivos derivados de estas alteraciones, y la posible relación entre ellas. 
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1. Justificación 

 

El trauma craneoencefálico (TCE) es una alteración secundaria a una lesión cerebral 

traumática en la cabeza, siendo los accidentes de tráfico la principal causa (1–3). La definición 

operativa TCE debe cumplir al menos uno de los siguientes criterios: alteración de la consciencia 

o amnesia debido al trauma, cambios neurológicos o neurofisiológicos y diagnóstico de fractura 

de cráneo o lesiones intracraneales atribuibles al trauma (1); o como la ocurrencia de muerte 

resultante producto de la liberación de una fuerza externa que origine lesión de la cabeza y /o  

injuria cerebral  traumática(1). 

El impacto de los accidentes de tráfico en la incidencia de TCE puede variar según el 

país, las políticas de seguridad vial, la calidad de los servicios de emergencia y otros factores.  El 

TCE representa entre un 33% a 50% de las causas de muerte relacionas con trauma a nivel 

mundial, ubicándola como la principal (2,4). Se estima una incidencia de 200 por 100.000 

habitantes-año, siendo el sexo masculino el más afectado (1,3–5), teniendo una relación de 2:3 

respecto al sexo femenino, con una edad de máximo riesgo entre los 15 y 30 años (1,5,6); 

considerándose así la principal causa de muerte y de discapacidad en personas menores de 

cuarenta años (población de edad productiva) (2–4). En Inglaterra y Gales, 1,4 millones de 

personas son valoradas en el servicio de urgencias por TCE cada año, y 200.000 son admitidas 

para manejo institucional (4), por lo que se considera que hay un gran subregistro de esta entidad 

(3). En Colombia se encuentra presente una alta incidencia de TCE, y el 70% está en relación 

con la violencia social y los accidentes de tránsito (4); por lo que para el año 2012 y según el 

Instituto Nacional de Medicina Legal y Ciencias Forenses, de las lesiones fatales por accidente 
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de tránsito, el TCE aislado corresponde a un 27,7% y el politraumatismo a un 65,5% (7), por lo 

que se considera un problema de salud pública (1). 

Los traumatismos craneoencefálicos pueden tener consecuencias graves y duraderas, 

dependiendo de la gravedad de la lesión (1,3,7); esta se clasifica de acuerdo a la escala de coma 

de Glasgow (GCS) en leve (13-15), moderado (9-12) y severo (3-8), así mismo con la duración 

del compromiso de conciencia y la presencia o ausencia de amnesia postraumática (3). Por lo 

anterior es bien conocido que posterior a un TCE secundario a un accidente de tránsito, existe la 

gran posibilidad de presentar diversas complicaciones como lo son en el ámbito físico, 

psicológico, comportamental y endocrino (5–7); que afectan negativamente el proceso de 

rehabilitación, generando altos costos directos e indirectos y perdida años de vida ajustados por 

discapacidad (7). 

Las deficiencias funcionales posterior a TCE, se explican en su mayoría por las 

alteraciones morfo-fisiológicas de las estructuras cerebrales corticales y subcorticales, por lo que 

las afecciones neuroendocrinas resultan difíciles de reconocer en las etapas iniciales (5–7). Las 

hormonas endocrinas desempeñan un papel esencial en el mantenimiento de la función cerebral, 

incluido el rendimiento cognitivo y la regulación de la motivación/intención y la emoción (5), 

por lo que dicha alteración posterior al trauma representa un punco álgico en la evolución 

posterior desde los ámbitos funcionales y comportamentales de estos pacientes.   

Muchos de los cambios en los niveles hormónales y su funcionalidad pueden ser 

evidentes durante las primeras horas o días después de la lesión (5,6), así como pasar 

desapercibidos y convertirse en una condición subdiagnosticada y poco reconocida (3); por lo 

que se hace imperativo la búsqueda activa de la disfunción pituitaria posterior al TCE 

independiente de la severidad (5). La    relación    del    TCE    con    la    disfunción    hipofisaria 
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fue descrita por primera vez en 1918 (3,7), por lo que la prevalencia de la disfunción pituitaria 

posterior al TCE es difícil de estimar, dado que hasta el año 2000 sólo había 367 casos descritos 

en la literatura (3). La frecuencia de disfunción pituitaria posterior al trauma varía en función del 

tiempo, presentándose en un 45% en la fase aguda (< 3 meses), el 36% a mediano plazo (3-12 

meses) y el 27.5% al 32% a largo plazo, (> 12 meses) (3,4,6); por lo anterior es bien sabiendo 

que hipopituitarismo postraumático varía según la gravedad y el tipo de trauma, el tiempo 

transcurrido desde la lesión, la población de estudio, el diseño y las pruebas endocrinas, y los 

criterios utilizados para diagnosticar la deficiencia de la hormona pituitaria anterior (6). 

El compromiso hipofisiario al momento del trauma se han visto implicados múltiples 

factores siendo el daño vascular uno de los principales, en relación daño traumático de los vasos 

largos que drenan la adenohipófisis con infarto venoso de ésta (3,4,7). Estudios post-mortem 

muestran una alta prevalencia de necrosis y hemorragia hipofisarias luego del trauma, sugiriendo 

un daño traumático directo (3). El compromiso de los ejes hormonales hipofisiarios es frecuente 

en los pacientes con TCE, evidenciando que el 50% tienen al menos un eje hormonal 

comprometido, y más de uno se presenta en el 17% de los casos (4,7,8). Pese a esta 

heterogeneidad de los estudios, se evidencia de que dentro de los ejes hórmales que con mayor 

frecuencia están comprometidos independiente de la temporalidad de trauma son el somatotropo 

(30%), gonadotropo (25%), corticotropo (20%) y tirotropo (10%) (3,4). 

La evaluación de los ejes hormonales se realiza con la intensión de descartar la presencia 

de lesión hipofisaria ya que esto resulta en disfunción hipofisaria, que a su vez afecta la 

producción hormonal; a nivel de la hormona del crecimiento (GH), hormona estimulante de la 

tiroides (TSH), la hormona adrenocorticotrópica (ACTH), la hormona luteinizante (LT) y la 
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hormona foliculoestimulante (FSH); así mismo no dejando de lado la alteración en la producción 

de prolactina (3,4,7,9).  

El hipopituitarismo se define como la presencia de lesión pituitaria, que desencadena la 

disfunción de al menos un eje hormonal (3), el hipopituitarismo postraumático representa el 

7,2% de todas las causas de este (3,7); y así mismo el que se presenta posterior a un TCE se 

caracteriza por múltiples manifestaciones que varían según la o las deficiencias hormonales 

documentas, así como a los eventos traumáticos corticales y vasculares relacionados (10–12). 

Por otra parte, los déficits cognitivos informados con mayor frecuencia en relación al 

TCE moderado y severo, los cuales incluyen la alteración en la velocidad de procesamiento 

denominada como "lentificación cognitiva", afectando todos los demás dominios cognitivos, así 

mismo se puede presentar dificultades de concentración y atención dividida, memoria y función 

ejecutiva (5–7,9), sin dejar de lado la presencia de predisposición a la irritabilidad, ansiedad o 

depresión (7,9).  Muchos autores se plantean que estas alteraciones hacen parte del síndrome 

posconcusión en el TCE; cuyos síntomas se resuelven en su mayoría dentro de las primeras 

semanas posteriores al evento; sin embargo, un 15% de los casos, dichos síntomas persisten 

incluso hasta 12 meses en asocio a hipopituitarismo (7).  

Al tratar de investigar la relación entre las alteraciones neurocognitivas y la disfunción 

hipofisiaria, nos damos cuenta que no se ha estudiado de manera detallada, pero se han logrado 

identificar, que hasta un 33% de los pacientes con antecedente TCE presentarán alteración en al 

menos u eje hormonal neuroendocrino, así mismo; la edad avanzada, la gravedad de TCE y las 

fracturas de cráneo son factores de riesgo para la disfunción pituitaria per ce (4,7,8).  

Es sabido que el 70% de los pacientes con daño cerebral traumático tendrá una buena 

recuperación, el 15% poseerá una incapacidad de índole funcional, y el 9% fallecerá antes de 
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llegar al hospital (13). De los pacientes que sobreviven al menos el 54% presenta daño 

neurológico con secuelas que pueden ser físicas, cognitivas o conductuales con diversos grados 

de severidad (13). Y son este grupo de pacientes los que se justifica el indagar la presencia de 

alteración neuroendocrina relacionada con desenlaces adversos neuropsicológicos. 

Al momento de evaluación de las complicaciones neuropsicológicas relacionas con el 

TCE se puede identificar que los factores más comunes asociados con el resultado después de 

una lesión cerebral traumático secundaria a accidentes de tránsito son la edad, el sexo, la 

educación, el estado de salud premórbido y gravedad del traumatismo cerebral (14). Las cuales 

son empleadas en la evaluación y seguimiento de nuestra población de pacientes. 

El TCE secundario a traumatismos causados por vehículos motorizados, independiente de 

la severidad en donde se logre identificar cualquier déficit hormonal hipofisario, este producirá 

compromisos de tipo neurológico, físico y endocrino con afecciones neurocognitivas, 

psiquiátricas y para la rehabilitación (7,9,14,15). Lo cual convierte a estar alteraciones 

neuropsicológicas, comportamentales y funcionales posteriores a un TCE como una entidad de 

frecuente presentación (5,7,9,13–16). Incluso en lesiones leves o menores, se han documentado 

consecuencias a largo plazo (9). 

Se han definido un amplio abanico de tipos de secuelas neuropsicológicas, que van desde 

problemas cognitivos en relación hasta síntomas emocionales y conductuales (7,8,13,15). 

Posterior al TCE la gran mayoría de pacientes presenta alteraciones en pruebas 

neuropsicológicas utilizadas, donde los problemas de atención, memoria verbal y velocidad 

motora son los más reportados (16). 

Por lo anterior nuestro estudio busca incentivar la recomendación del tamizaje hormonal 

según signos y síntomas, en la fase aguda antes del egreso hospitalario y seguimiento a los 3, 6 y 
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12 meses (7,16); para verificar la relación con las secuelas cognitivas y comportamentales, dado 

que la ausencia de identificación de estos trastornos puede generar, estos problemas pueden 

permanecer por el resto de sus vidas (16). Esta convergencia de deficiencias a menudo conduce a 

una discapacidad crónica que no solo es difícil de superar, sino que también resulta en una 

disminución significativa de la calidad de vida. 
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2. Planteamiento del Problema 

 

El trauma craneoencefálico (TCE) es un importante problema de salud pública y 

representa, entre todas las lesiones relacionadas con el trauma, la mayor contribución a la 

mortalidad y a la discapacidad a nivel mundial (17), así mismo, lo indican los datos de la 

Organización mundial de la Salud al especificar que los traumas debidos al tránsito son la 

principal causa de mortalidad  y que 1,3 millones de personas mueren a raíz de esta causa, de 

igual modo destaca el grupo etario hasta los 29 años con mayor incidencia en accidentalidad 

(18). En general para Colombia el panorama no es alentador, en el periodo comprendido entre 

julio de 2003 y junio de 2004, el Hospital Universitario del Valle registro 2.049 casos de TCE en 

su servicio de urgencias, siendo en su mayoría varones (83.5%), Al estratificar los pacientes con 

TCE con base en la clasificación tradicional se encontró que 52.3% de ellos tenía un TCE leve, 

30% moderado y 14.5% severo. El departamento del Huila ocupa el puesto número 20 en la lista 

de departamentos en top de aumento de ocurrencia de accidentes de tránsitos y en ciudades a 

nivel de Colombia, Neiva ha aumentado un 96% la accidentalidad comparada al año 2020, por lo 

que se ha posicionado en el top 6 de capital de ocurrencia (19).  

La exploración neuropsicológica es necesaria para orientar el proceso de rehabilitación y 

determinar el tipo y la gravedad de las secuelas (20). Sobre las consecuencias posteriores al TCE 

son La ansiedad y la depresión, que aparecen entre los problemas más frecuentemente, la razón 

fundamental en ambos casos es la misma: los individuos son más conscientes de las habilidades 

perdidas y de la importancia de las mismas para la realización de actividades que previamente 

realizaban sin dificultad (10). La anomia es probablemente el déficit lingüístico más frecuente en 

los pacientes que han sobrevivido a un TCE (20). Por otra parte, se determina que, en la fase 
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inicial, tras sufrir un TCE, hasta casi tres cuartas partes de los pacientes presentan disfunción 

neuroendocrina, con al menos un eje hipofisario afectado. Alteraciones neuroendocrinas en 

pacientes que sufrieron un TCE directo o indirecto, ya que registraron alteraciones en los ejes 

tirotropo, gonadotropo y corticotropo (11). 

Los datos con relación al trauma craneoencefálico (TCE) son elevados, existe la 

necesidad de atender aquellas personas que al recibir el impacto de un TCE es importante tener 

un cuenta, acorde a su grado de gravedad como leve, moderado y grave/Severo, así mismo serán 

sus consecuencias en las afectaciones cognitivas, dicho lo anterior es necesario realizar 

valoración neuropsicológica oportuna a pacientes que ingresen al Hospital Universitario 

Hernando Moncaleno Perdomo de Neiva, puesto que los pacientes con lesiones en el lóbulo 

frontal pueden exhibir una variedad de déficits que incluyen una capacidad alterada para iniciar 

acciones dirigidas a un objetivo y un comportamiento impulsivo socialmente inapropiado. De 

igual manera, Muñoz describen que las alteraciones neuropsicológicas postraumáticas del TCE, 

son factores que determinan el futuro de las personas en algunas áreas de su vida, ya sea a nivel 

social, laboral, familiar, etc. (16). Dicho todo lo anterior, se hace necesario determinar ¿Cuál es 

la relación de las secuelas cognitivas, comportamentales y emocionales con relación a la 

funcionalidad endocrina en el paciente con Trauma Craneoencefálico moderado y severo 

ocasionado por accidentes de tránsito? 
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3. Objetivos 

 

3.1. Objetivo General 

 

Determinar las secuelas cognitivas con relación a la funcionalidad endocrina en el 

paciente con trauma craneoencefálico moderado y severo ocasionado por accidentes de tránsito 

de las personas que ingresen a los servicios de atención del Hospital Universitario Hernando 

Moncaleano Perdomo de Neiva (HUHMP). 

 

3.2. Objetivos Específicos 

 

• Describir las características sociodemográficas y paraclínicas junto a los factores 

causales de la accidentalidad de los participantes con TCE. 

• Caracterizar las principales alteraciones endocrinas en los pacientes con TCE 

moderado y severo. 

• Establecer la base inicial del daño cognitivo de los pacientes con TCE moderado y 

severo. 

• Identificar la relación global entre las alteraciones endocrinas y daño cognitivo en 

los pacientes con TCE moderado y severo. 
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4. Antecedentes 

 

La lesión cerebral traumática es la principal causa de muerte y discapacidad en adultos 

jóvenes, esta se define como la alteración causada por una fuerza externa, la cual puede producir 

una alteración de la conciencia y un eventual déficit, de las habilidades cognoscitivas(3,21–23). 

La escala de coma de Glasgow es un instrumento clínico utilizado para clasificar la 

gravedad de la lesión craneoencefálica traumática en tres categorías: leve (conmoción cerebral, 

con puntuaciones entre 13 y 15 puntos), moderada (9 a 12 puntos) y grave (3 a 8 puntos) 

(1,21,23). 

 

Dentro del espectro de las lesiones traumáticas, la lesión y de la médula espinal son las 

principales causas de muerte y discapacidad. Los costos sociales incluyen cambios en la 

estructura de atención familiar debido a discapacidades cognitivas, emocionales y 

físicas(2,5,14,24). 

 

Los eventos traumáticos cerebrales presentan una alta incidencia en Colombia, con una 

elevada mortalidad previamente establecida. Según datos de agencia nacional de seguridad vial 

entre 2022 y 2024 se registraron 24.940 muertes relacionada con accidente de tránsito, de las 

cuales 15.223 fueren en motocicleta (19). En cuanto al departamento del Huila se registraron 979 

muertes de las cuales su capital Neiva aporto 220, siendo causadas por moto en 154 

oportunidades de las ya mencionadas(19).  

 



28 

 

La carga global de la enfermedad (GBD) relacionada con todas las lesiones o 'traumas' es 

la principal causa de pérdida del potencial humano en todo el mundo, especialmente en los países 

de bajos y medianos ingresos. El 89% de las muertes relacionadas con traumatismos ocurren en 

los países de bajos ingresos. Casi 6 millones de personas mueren cada año como resultado de 

traumatismos, lo que representa el 10% de las muertes en todo el mundo - un 32% más que el 

número de muertes causadas por la malaria, la tuberculosis y el VIH/SIDA juntos(24). 

 

La disfunción hipofisaria secundaria al traumatismo craneoencefálico constituye una 

entidad bien descrita en la literatura neuroendocrina y de neuro trauma, cuya primera descripción 

formal data del siglo paso en Alemania en 1918 (4,7,23), aún así esta incidencia sigue siendo 

subestimada por la inadecuada gestión de registros así como la búsqueda activa de la 

alteración(24). 

 

En pacientes con TCE, los signos o síntomas de hipopituitarismo pueden ser 

malinterpretados y erróneamente atribuidos a un deterioro neurológico persistente(22). Las 

secuelas descritas en pacientes con TCE incluyen deficiencias en el ámbito físico, motor, 

disminución de la libido, disfunción eréctil, amenorrea, ansiedad, depresión, pérdida de 

memoria, deficiencias cognitivas, y pruebas neuropsicológicas anormales (2,7,8,20). 

 

Por lo tanto, la alta prevalencia de hipopituitarismo recientemente demostrada requiere la 

introducción de una revisión rutinaria de la función pituitaria para todos los pacientes 

hospitalizados por TCE (4,6,22). Necesitando así una evaluación endocrina precisa para detectar 

y tratar la insuficiencia pituitaria, a fin de mejorar el resultado y la calidad de vida de estos 
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pacientes (7–9,22); sin dejar de lado la correcta identificación de las alteraciones cognitivas y 

comportamentales que están acarrean de manera conjunta (8,12,13). Por lo que este estudio se 

plantea la búsqueda clara de estas alteraciones y la relación que poseen estas.   
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5. Marco Teórico 

 

5.1. Definición 

 

La lesión cerebral traumática ha sido objeto de debate y evolución en la literatura médica, 

de momento no existe una definición universal, lo que ha llevado a la falta de consenso en las 

guías de tratamiento (1,21,25,26). Esta es considerada una alteración a nivel cerebral de causada 

por una fuerza externa, la cual puede producir una disminución o alteración de la conciencia y 

eventualmente un déficit, de las habilidades cognoscitivas y de las funciones físicas (21). 

La definición de la lesión cerebral traumática, sigue siendo un área de evolución y debate 

en la literatura médica, con esfuerzos continuos para unificar criterios diagnósticos y mejorar la 

consistencia en la investigación y la atención clínica (1,21).  

 

5.2. Alteraciones Endocrinas en el Trauma Craneoencefálico 

 

Las alteraciones endocrinas secundarias a la lesión cerebral traumática representan un 

campo de investigación en expansión, dado su impacto sustancial en el ámbito de la 

rehabilitación neurológica, mejorando así los resultados en cuanto a calidad de vida de los 

pacientes (4,7,16,23).  

La disfunción hipofisaria postraumática es una de las manifestaciones más prevalentes, 

comprometiendo la homeostasis de múltiples ejes hormonales, incluyendo el eje somatotropo, 

gonadotropo, corticotropo y tirotropo, lo que puede generar repercusiones metabólicas, 

cardiovasculares y neurocognitivas significativas (4,22,23). 
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La lesión cerebral traumática puede causar una variedad de alteraciones endocrinas, 

afectando la función de la hipófisis y los ejes hormonales relacionados (6,27). Estas alteraciones 

pueden tener un impacto significativo en la recuperación funcional y cognitiva de los pacientes, 

y su manejo requiere una evaluación cuidadosa y un enfoque clínico adaptado a las necesidades 

individuales de cada paciente (7,13,28).  

La prevalencia de disfunción del eje hipófisis después de una lesión cerebral traumática 

varía ampliamente, pero se estima que afecta aproximadamente al 33% de los pacientes, con 

variaciones temporales significativas (27). 

 La disfunción puede ser aguda o crónica, y los estudios han demostrado que los niveles 

hormonales pueden cambiar con el tiempo, incluso meses o años después de la lesión (7,13,28); 

lo cual nos obliga a realizar investigaciones encaminadas en documentar la magnitud de estas 

alteraciones y los alcances terapéuticos en el trasegar de la historia natural de la enfermedad. 

 

5.2.1. Alteración Neuroendocrina en Los Ejes Vitales en el Trauma Craneoencefálico 

Los parámetros diagnósticos para definir hipopituitarismo son iguales sin tener en cuenta 

de la etiología y los ejes hormonales se deben evaluar de forma independiente (4). En cuando a la 

valoración en la fase aguda del trauma toman relevancia 2 ejes, los son considerados vitales; 

siendo estos el eje corticotropo y tirotropo (4,9). El compromiso de estos ejes se encuentran en 

segundo y cuarto lugar de marea respectiva en relación al compromiso en relación a hormona del 

crecimiento y gonadotrofinas (4,6,23).  

La alteración del eje corticotropo se define cuando los valores resultantes del estrés 

fisiológico tomado en una muestra matutina se encuentran menor a 3 ug/dL confirmado por una 

segunda muestra (4), son sugestivo de deficiencia de cortisol, lo cual en el contexto traumático 



32 

 

conocido siendo la causal del hipopituitarismo predice de manera marcada la presencia de 

hipocortisolismo (4,23,27).  

Al referirnos al eje tirotropo se define cuando los valores resultantes de la valoración de 

los niveles séricos de hormona estimulantes del tiroides se encuentran alterados, ya se al alza o la 

baja en relación a niveles suprimidos de tiroxina libre; lo cual en el contexto traumático apoyan 

la presencia de hipotiroidismo central(4). 

Los anteriores ejes se consideran vitales, dado que al momento de que dicho déficit en el 

contexto de lesión cerebral traumática relacionado con accidente de tránsito, estos se deben 

suplementar de manera obligatoria. 

 

5.2.2. Alteración Neuroendocrina en Los Ejes Vitales en el Trauma Craneoencefálico 

Dentro de los parámetros adicionales en la evaluación de los ejes no vitales que hacen 

parte de la definición de hipopituitarismo, tenemos el eje gonadotropo, lactotropo y 

somatotropo(4,9). La deficiencia de la hormona de crecimiento es la alteración hormonal más 

prevalente después de un trauma craneoencefálico, seguida por la insuficiencia adrenal central, 

hipogonadismo central e hipotiroidismo central (4,6,23). 

Al igual que los anteriores, los niveles séricos de prolactina también se puede ver 

afectados, y que pueden servir como indicadores indirectos de disfunción pituitaria de acuerdo a 

los niveles séricos encontrado en el contexto agudo (4,9,29).  

La alteración del eje somatotropo no se puede evaluar de manera fidedigna con la 

medición de hormona de crecimiento aislada porque esta frece una muy baja sensibilidad (3,4,6). 

La técnica adecuada para interpretación de dicho eje es la medición la concentración de sérica de 

factor de crecimiento similar a la insulina tipo, considerándose patológico cuando este se 
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encuentra por debajo del valor normal para la edad confirmando así el diagnostico de déficit de 

hormona de crecimiento (4). 

Por último, pero no menos importante, al momento de la evaluación del eje gonadotropo; 

el cual varía según el sexo. La valoración del déficit central en la mujer se debe realizar de 

acuerdo a su condición pre menopáusica o menopaúsica evaluando los niveles de hormona 

foliculoestimulante y luteinizante, sin evidencia de respuesta adecuada a los niveles inadecuado 

de estradiol. En los hombres mucho más sencillo, donde solo la presencia de niveles bajos de 

testosterona total y gonadotropinas sin respuesta fisiológica, realizan el diagnostico de 

hipogonadismo central (3,4,22,27). 

 

5.3. Alteraciones Cognitivas y Comportamentales en el Trauma Craneoencefálico 

 

Dentro del marco de alteraciones relacionadas con el traumatismo craneoencefálico se 

observa una gran variedad desde el ámbito cognitivas hasta los trastornos conductuales; y esto 

varían en función de la gravedad de la lesión(30). Dentro de las alteraciones cognitivas más 

comunes en estos pacientes tenemos el déficit en la atención, la memoria, la velocidad de 

procesamiento y la función ejecutiva(31,32). Lo cual abarca una gran cantidad de dominio 

afectados, y estas alteraciones pueden ser persistentes y afectar de manera significa la calidad de 

vida del paciente(7,16,31). 

Al referirnos a las alteraciones de tipo conductual, en su mayoría tenemos los cambios en 

la personalidad, haciendo énfasis en el poco control de las emociones generando impulsividad, 

irritabilidad severa de fácil inicio, inestabilidad afectiva y apatía; y es bien sabido que la 

gravedad del compromiso de estos ítems va de la mano con la severidad de trauma 
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craneoencefálico y las áreas afectadas (16,31,33). Además, el evento traumático está asociado a 

un incremento marcado de la incidencia de trastornos psiquiátricos, en especial los del ánimo 

como lo son la depresión, estrés postraumático y la ansiedad (5,7,34). 

 

5.4. Evaluación Y Diagnóstico Neuroendocrino en el Trauma Craneoencefálico 

 

En cuanto a la evaluación y diagnóstico  del déficit de cada uno de los ejes se determinó 

en relación a los valores establecidos en las guías internacionales teniendo en cuanta cada uno de 

los puntos de cortes(4). 

Tabla 1.  

Valores de referencia de laboratorio y rangos de definición sugeridos según la 

literatura y usados en este estudio 

Prueba especifica Rango de referencia Interpretación 

Cortisol >15 ug/dL IA poco probable 

 10 - 15 ug/dL Zona gris IA 

 4 - 9 ug/dL Inapropiado 

 <3 ug/dL Sugestivo de IA 

TSH 0,25 – 5 mUI/L Normal 

 <0.15 mUI/L Suprimida 

 >7 mUI/L Alta 

T4 libre 0.89-1.76 ng/dL Normal 

Prolactina 2.5 – 17 ug/L Normal 

Testosterona total 3 – 10 ng/dL Normal 

Estradiol >35 pmol/L Normal 

FSH Mujer: >1.5 mUI/L Normal 
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 Hombre: 1.7 – 12 mUI/L Normal 

LH Mujer: <2 mUI/L Normal 

 Hombre: 1.1 – 7 mUI/L Normal 

IGF-1 <163 ng/dL Disminuida en < 18 años 

 <141 ng/dL Disminuida en 18 a 19 años 

 <127 ng/dL Disminuida en 19 a 20 años 

 <116 ng/dL Disminuida en 21 a 25 años 

 <117 ng/dL Disminuida en 26 a 30 años 

 <115 ng/dL Disminuida en 31 a 35 años 

 <109 ng/dL Disminuida en 36 a 40 años 

 <101 ng/dL Disminuida en 41 a 45 años 

 <94 ng/dL Disminuida en 46 a 50 años 

 <87 ng/dL Disminuida en 51 a 55 años 

 <81 ng/dL Disminuida en 56 a 59 años 

 <75 ng/dL Disminuida en 60 a 65 años 

 <69 ng/dL Disminuida en 66 a 70 años 

Adaptado de (4). 

Es de suma importancia comentar que al momento de la evaluación, se deber realizar 

pruebas de pruebas de estimulación específica para el diagnóstico de insuficiencia suprarrenal 

cotejando el resultado del nivel de cortisol con los niveles de adrenocorticotrópica(4,6,27). 

 

5.5. Evaluación y Diagnóstico Neuropsicológico en el Trauma Craneoencefálico 

 

La evaluación neuropsicológica de nuestro estudio consta de una batería de 7 pruebas, las 

cuales serán desglosadas a continuación: 
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5.5.1. Examen cognitivo de Addenbrooke revisado (ACE-R) 

ACE-R es una prueba neuropsicológica en el ámbito cognitivo que evalúa cinco 

dominios, que van desde atención/orientación, pasando por memoria, fluidez verbal, lenguaje y 

habilidades visuoespaciales; con el objetivo de realizar un cribado en la población el con el fin de 

detectar la disfunción cognitiva de manera temprana. Esta herramienta que permite identificar de 

manera oportuna y sensible etapas de la demencia; así mismo ayudar a diferenciar entre las 

distintas formas de esta, incluyendo la enfermedad de Alzheimer, demencia frontotemporal, 

parálisis supranuclear progresiva entre otros síndromes neurodegenerativos (35,36). El examen 

incorpora los ítems del Mini-Mental State Examination (MMSE) y los amplía para mejorar la 

sensibilidad y especificidad en la detección de deterioro cognitivo (35–37). 

El ACE-R permite discriminar entre los sujetos sanos, deterioro cognitivo leve (DCL) y 

demencia, mostrando que los pacientes con DCL presentan alteraciones no solo en memoria, sino 

también en atención, fluidez y lenguaje. (36,37) 

La puntuación máxima de esta prueba son 100 puntos, estos valores óptimos pueden 

variar según la población y el idioma (35,38–40). La versión japonesa, posee un punto de corte 

de 88/89 distingue DCL con una sensibilidad 87% y especificidad del 92%) y 82/83 para 

demencia con sensibilidad y especificidad del 99% (38). En español, por lo general un puntaje de 

88 o más es considerado un punto de corte para la detección de deterioro cognitivo y demencia 

con una sensibilidad 88% y especificidad del 100% (39). Una validación a nivel de Colombia 

género como puntos de corte el 83.5 para pacientes menores de 60 años con sensibilidad del 88% 

y especificidad 63%; lo cual estaría en relación a nuestro estudio (40). 

Cabe mencionar que muchos factores de carácter individual afectan esta puntuación, 

incluyendo la edad, sexo y el nivel educativo, por lo cual; la puntuación requerirá ajustes por 
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parte del actor evaluador para una adecuada interpretación de los resultados y mejora la precisión 

diagnóstica (35,38–40). 

 

5.5.2. Prueba de Stroop de Color y Palabra (Stroop Color and Word Test, SCWT) 

El Test de Stroop es una herramienta neuropsicológica difundida de manera amplia, que 

se utiliza para evaluar la capacidad de inhibición cognitiva y la interferencia atencional, así como 

otras funciones ejecutivas (41,42). La descripción de la prueba consiste en tres condiciones 

principales (41,43): 

• Lectura de palabras: Lectura de colores impresos en tinta negra. 

• Denominación de colores: Lectura de colores del escrito impresos. 

• Condición incongruente: Presentar palabras que nombran colores impresas en 

tintas de colores que pueden ser congruentes o incongruentes; como, por ejemplo, 

el color "rojo" impreso en tinta roja o azul. 

 

Esta condición genera el llamado "efecto Stroop", que refleja la dificultad para inhibir la 

respuesta automática de leer la palabra y, en cambio, nombrar el color de la tinta; este se mide 

como el aumento en el tiempo de reacción y el número de errores al nombrar el color de la tinta 

en la condición incongruente, comparado con la lectura de palabras o nombrar colores 

(41,44,45). Por lo que de estar presente el efecto Stroop (mayor interferencia) indica dificultades 

en el control inhibitorio y la monitorización de conflictos, funciones asociadas a la corteza 

prefrontal y el cíngulo anterior(42–44).  

Los resultados pueden interpretarse de diferentes maneras teniendo en cuenta el tiempo 

de reacción promedio en cada condición, el Número de errores cometidos, o en su defecto 
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realizando el cálculo de puntajes derivados; que consiste en realizar una razón entre condiciones 

tomado la interferencia de la diferencia entre el tiempo incongruente y tiempo color (42). La 

interpretación clínica debe considerar que el efecto Stroop puede estar influido no solo por el 

control ejecutivo, sino también por la velocidad de procesamiento, la memoria de trabajo, la 

flexibilidad cognitiva y la capacidad de búsqueda visual (42,43). Por lo que la población de 

nuestro estudio (daño cerebral traumático) puede tener aumento de la interferencia reflejando 

alteraciones en la atención selectiva y en la velocidad de procesamiento sensorial (46). 

 

5.5.3. Cuestionario mayo Portland 4.0 

En un tipo de cuestionario diseñado de manera estandarizada para evaluar la presencia de 

limitaciones, discapacidades y restricciones en el contexto social de personas con lesión cerebral 

adquirida, de manera especial en la lesión cerebral traumática. Esta distribuido y es utilizado de 

forma amplia en contextos de rehabilitación hospitalaria o de carácter ambulatoria, y este puede 

ser diligenciado por profesionales, familiares o el propio paciente, permitiendo así una 

comparación entre diferentes perspectivas sobre el funcionamiento del individuo.(47–50) 

Este consta de una estructura que repasa un numero de 30 ítems, que se encuentran 

agrupados en tres subescalas, que evalúan dominios clave de la adaptación posterior a la lesión 

cerebral traumática. (47–49) 

Dentro de estos dominios se encuentra la escala de habilidades que se encarga de evaluar 

funciones físicas, cognitivas y sensoriales; como la movilidad, comunicación, memoria y 

atención. Por otro lado, encontramos el item de evaluación de ajuste el cual se encarga de medir 

los aspectos emocionales, conductuales y psicosociales involucrados, por lo son la ansiedad, 

depresión, irritabilidad y autoconciencia. Y por último la participación encargada de valorar la 
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integración y desempeño en actividades de la vida diaria y roles sociales tomado como ejemplo, 

el desempeño en el empleo, presencia de adecuado manejo financiero, y relaciones 

interpersonales. (47–49,51)  

Cada ítem se puntúa en una escala ordinal de 0 a 4, donde 0 indica ausencia de limitación 

y 4 indica limitación severa. La puntuación total y las de cada subescala se suman para obtener 

un perfil funcional global y específico por dominio.(48,51) En cuanto a la interpretación de los 

resultados, posee 2 puntuaciones, altas y bajas; esta primera refleja mayor discapacidad o 

restricción en la participación y la segunda una mejor adaptación y menor impacto funcional. 

Estas puntuaciones se pueden transformar en percentiles o puntuaciones T para facilitar la 

comparación con normas poblacionales, permitiendo así la interpretación relativa al grupo de 

referencia. (49) 

 

5.5.4. Cuestionario daño frontal (BANFE 2) y INECO Frontal Screening (IFS) 

La batería neuropsicológica de funciones ejecutivas y lóbulos frontales (BANFE) está 

compuesta por instrumentos diseñados para evaluar procesos cognitivos dependientes de la 

corteza prefrontal, como la planificación, la inhibición, la flexibilidad cognitiva, el control 

conductual y la toma de decisiones. Los instrumentos derivados de esta batería, que se encuentra 

validados son el Frontal Assessment Battery (FAB) y el INECO Frontal Screening (IFS).(52–55) 

El FAB se encarga de evaluar los procesos cognitivos mediante la valoración de seis 

dominios ejecutivos: similitudes (abstracción conceptual), fluidez verbal (generación 

espontánea), secuenciación motora, interferencia (inhibición), control conductual (prehensión), y 

autonomía motora; en donde cada ítem se puntúa de 0 a 3, con un máximo de 18 puntos.(54) El 

IFS, por su parte, incluye tareas de memoria de trabajo, inhibición, planificación y flexibilidad, 
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mostrando mayor sensibilidad para discriminar entre subtipos de deterioro cognitivo 

temprano.(55) 

La interpretación de los resultados debe considerar los puntos de corte validados para 

cada población y contexto clínico; por ejemplo, en la versión española del FAB, un puntaje 

menor a 14.5 diferencia sujetos sanos de pacientes con enfermedad de Parkinson; y valores 

menores a 12.5 sugieren deterioro cognitivo y menores a 11.5 son indicativos de demencia.(52) 

El IFS muestra mayor precisión que el FAB para detectar disfunción ejecutiva en 

demencias de inicio temprano, con un área bajo la curva de 0.80 frente a 0.75 del FAB.(55) 

La interpretación clínica debe integrar los resultados de la batería con la historia clínica, 

el perfil neuropsicológico global y el contexto funcional del paciente. Los puntajes bajos en estas 

pruebas sugieren disfunción de los lóbulos frontales y pueden orientar el diagnóstico diferencial 

entre enfermedades neurodegenerativas, trastornos vasculares, o secuelas de lesiones focales 

como el ictus.(56–58) 

Además, la interpretación de los resultados debe considerar los puntajes totales y 

parciales, comparándolos con datos normativos ajustados por edad, sexo y nivel educativo.(54) 

Un puntaje bajo también indica disfunción ejecutiva, que puede estar asociada a lesiones cerebral 

de predominio frontal entre otros trastornos neurodegenerativas o psiquiátricos.(59) 

 

5.5.5. Consorcio para establecer un registro de la enfermedad de Alzheimer (CERAD) 

El CERAD fue fundado en 1986 con el objetivo de desarrollar y validar instrumentos 

estandarizados para la evaluación clínica, neuropsicológica, neuropatológica y conductual de la 

enfermedad de Alzheimer, desarrollando baterías de pruebas y protocolos ampliamente utilizados 

en investigación y práctica clínica.(60–62) 



41 

 

El núcleo del trabajo de CERAD desarrolló una batería neuropsicológica denominada 

CERAD-NAB, diseñada de tal manera que pudiera ser breve, reproducible y sensible a los 

déficits cognitivos característicos de la enfermedad de Alzheimer; así como criterios 

neuropatológicos estandarizados para el diagnóstico post-mortem de la enfermedad.(61,62)  

Esta batería incluye pruebas de memoria verbal, fluidez verbal, denominación, praxis 

constructiva y otras funciones cognitivas relevantes; además se ha expandido para incluir 

dominios ejecutivos y no amnésicos, lo que permite su uso en otras patologías 

neurodegenerativas como la enfermedad de Parkinson.(61–63) El protocolo neuropatológico de 

CERAD define categorías como “Alzheimer definitivo”, “probable” y “posible”, reduciendo la 

subjetividad diagnóstica y permitiendo comparaciones entre centros.(61) 

La interpretación de resultados, ha demostrado una alta precisión diagnóstica para 

diferenciar entre sujetos sanos, deterioro cognitivo leve y demencia tipo Alzheimer. La batería 

CERAD ha permitido establecer puntos de corte ajustados por nivel educativo y contexto 

sociocultural, lo que es fundamental para su aplicación en poblaciones diversas.(64) 

 

5.5.6. Mini Social Cognition & Emotional Assessment (mini-SEA) 

La batería neuropsicológica mini-SEA es una herramienta breve diseñada para la 

evaluación clínica de la cognición social, siendo útil en el diagnóstico temprano y diferencial de 

enfermedades neurodegenerativas como las demencias frontotemporales, frente a otras 

patologías como la enfermedad de Alzheimer (EA) y el trastorno depresivo mayor.(65–69) 

El mini-SEA consta de dos subpruebas principales: 

 

5.5.6.1. Test de Faux Pas (FPT): Evalúa la teoría de la mente mediante la  
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presentación de historias sociales, algunas con situaciones de "faux pas" (errores sociales) y otras 

de control, y se solicita al paciente identificar estos posibles errores que se han producido y 

comprender la perspectiva de los involucrados, verificando la capacidad de inferir estados 

mentales ajenos. Suele incluir 10 historias (5 errores sociales y 5 de control), con puntuaciones 

específicas para cada tipo de historia.(66–68,70) 

5.5.6.2. Reconocimiento de emociones faciales (Facial Emotion Recognition 

Test, FERT): Evalúa la capacidad del paciente para identificar emociones básicas como  

felicidad, tristeza, miedo, sorpresa, asco y enojo; a partir de expresiones faciales plasmadas en 

fotografías denominada la batería de Ekman. Este componente explora funciones orbitofrontales 

y ventromediales.(67,68,70,71)  

La prueba es rápida (15-20 minutos), fácil de administrar y ha sido adaptada y validada 

en diferentes idiomas y contextos culturales.(66) 

En cuanto a la interpretación de los resultados, se posee una puntuación total que se 

obtiene sumando los resultados de ambas subpruebas, esto valores normativos varían según la 

población, pero en adultos sanos suelen encontrarse medias alrededor de 25 puntos (sobre un 

máximo que depende de la versión utilizada).(72)  Indicando que puntuaciones menores a este 

valor denotan alteraciones en la cognición social, así mismo esta puntuación pueden verse 

influenciadas por edad, sexo y nivel educativo, por ello existen datos normativos ajustados para 

diferentes poblaciones.(66,72) 

 

5.5.7. Inventario de Ansiedad Estado-Rasgo (STAI) 

El cuestionario de STAI, uno de los cuestionarios más utilizados para evaluar la ansiedad, 

diferenciando entre estado y rasgo en adultos.(73) El cuestionario consta de dos subescalas de 20 



43 

 

ítems cada una, con capacidad de respuesta de 4 puntos tipo Likert.; la primera mide la ansiedad 

transitoria o situacional (estado), la segunda evalúa la propensión general y estable a 

experimentar ansiedad (rasgo).(73–76) 

Para la aplicación del cuestionario se requiere de manera aproximada unos 15 minutos 

(77), además de ello se conoce que existen versiones abreviadas y validadas para contextos 

donde el tiempo es limitado, manteniendo buenas propiedades psicométricas.(78) 

La interpretación las puntuaciones de cada subescala pueden oscilar entre 20 y 80 puntos, 

entre más altas indican mayor nivel de ansiedad, valores superiores a 40 suelen considerarse 

relevantes de forma clínica, aunque este punto de corte puede ser demasiado inclusivo en 

adolescentes y debe ajustarse según la población.(73–75,78) 

 

5.6.Relación Entre las Alteraciones Cognitivas y Endocrinas Presentes en el Trauma 

Craneoencefálico 

 

El conocimiento de la relación existente entre las alteraciones cognitivas y endocrinas 

secundarias trauma craneoencefálico dependiente de accidente de tránsito están ampliamente 

descritas, estas pueden ser complejas y presentar muchas variaciones. El trauma 

craneoencefálico puede provocar disfunción neuroendocrina, produciendo en los individuos 

disfunción parcial o definitivo de los ejes neuroendocrinos, estos se asocian a compromiso 

significativo generando secuelas neuropsiquiátricas y neurocognitivas(7,15,79).  

Muchos síntomas de hipopituitarismo se superponen con los síntomas que ocurren en 

pacientes con trauma craneoencefálico crónico, generando puntuaciones más bajas en los 

exámenes neuropsicológicos que diagnostican discapacidad cognitiva y tienen más síntomas de 
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distrés mental dados por depresión y fatiga(13,28,79). El hipopituitarismo puede influir de 

manera negativa en la recuperación funcional y cognitiva (79,80). Estas disfunciones pueden 

manifestarse como fatiga severa, déficits cognitivos específicos y alteraciones del 

comportamentales.  

Teniendo en cuenta déficit específicos hemos encontrado que deficiencia de la hormona 

de crecimiento, se asocia a una recuperación funcional inadecuada y respuesta cognitiva 

comprometida además en múltiples revisiones se ha documentado desenlaces negativos en 

depresión, labilidad emocional, aislamiento social, déficit de atención, déficit de memoria a corto 

y largo plazo, déficit de memoria visual y espacial, entre otros(5,7,13,15). Así mismo al 

encontrar deficiencia del cortisol se observan alteraciones neuroconductuales, así como 

disrupción del ritmo circadiano lo cual se puede relacionar de manera directa con empeoramiento 

de síntomas relacionados con ansiedad(7).  

Al momento de la evaluación del eje tirotropo y las alteraciones neuropsicológicas más 

frecuente tenemos depresión, pérdida de memoria y alteraciones del funcionamiento ejecutivo, la 

velocidad de procesamiento de la información, y aprendizaje(7) .  La disfunción endocrina a 

nivel del eje gonadotropo se caracteriza por que afectan la cognición y el comportamiento, de 

manera específica en fluidez verbal, memoria visual, procesamiento visoespacial y trastornos 

sexuales(5,7,8,15,79). Por lo que el reconocimiento y tratamiento de estas alteraciones pueden 

ser cruciales para mejorar la calidad de vida de los pacientes afectados. 
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5.7.Intervención en Alteraciones Neuropsicológicas Secundarias a Trauma 

Craneoencefálico 

 

Las alteraciones neuropsicológicas secundarias a trauma craneoencefálico (TCE) 

requieren un abordaje multidisciplinario con enfoque multimodal basado en la evidencia, que 

integra intervenciones neuropsicológicas, cognitivas, conductuales y, en algunos casos, 

farmacológicas. La rehabilitación es el pilar fundamental y se orienta a restaurar, compensar o 

sustituir funciones cognitivas deterioradas, adaptándose a la fase evolutiva del TCE, la gravedad 

y el perfil sintomático individual.(81–83) 

Las intervenciones más respaldadas incluyen: 

5.7.1. Rehabilitación cognitiva estructurada  

Programas dirigidos que intervienen memoria, atención, funciones ejecutivas, velocidad 

de procesamiento y resolución de problemas. Para ello se emplean tanto métodos tradicionales 

(ejercicios en papel/lápiz, entrenamiento directo) como plataformas informatizadas y realidad 

virtual, con evidencia de eficacia en la mejora de la función cognitiva y la capacidad 

funcional.(81,83–85) 

5.7.2. Entrenamiento en estrategias compensatorias 

Enseñanza de técnicas para compensar déficits, como el uso de agendas, recordatorios 

electrónicos y rutinas estructuradas. Los enfoques basados en estrategias muestran mayor 

impacto que los métodos de repetición.(83,85) 
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5.7.3. Intervención multidisciplinaria 

La integración de terapia ocupacional, del lenguaje, fisioterapia y programas intensivos 

multimodales optimiza la recuperación funcional y cognitiva, de manera especial en TCE 

moderado o grave.(82,83) 

5.7.4. Innovaciones tecnológicas 

El uso de intervenciones digitales (tele-rehabilitación, aplicaciones móviles, plataformas 

online) ha demostrado ser factible y beneficioso para la rehabilitación cognitiva y conductual, 

facilitando el acceso y la continuidad del tratamiento.(84,86,87) 

5.7.5. Estimulación sensorial y física 

Programas de estimulación sensorial y actividad física regular contribuyen a la mejora de 

la cognición, el procesamiento de la información y la plasticidad cerebral.(84,87) 

5.7.6. Apoyo psicoeducativo y conductual 

La educación al paciente y la familia, junto con intervenciones conductuales y de manejo 

emocional, son esenciales para abordar síntomas psiquiátricos y optimizar la adaptación social y 

funcional.(83,88) 

La evidencia respalda que los programas de rehabilitación cognitiva y neuropsicológica 

deben ser personalizados, interdisciplinarios y ajustados a la evolución clínica del paciente. No 

existe una intervención única superior; la combinación de estrategias y la monitorización 

continua de la respuesta son fundamentales para maximizar los resultados.(81,83) 
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6. Diseño Metodológico 

 

6.1.Tipo de Estudio 

 

Es un estudio descriptivo, prospectivo de corte transversal.  

 

6.2.Periodo de Estudio 

 

Del 1 de diciembre de 2021 – 30 de noviembre de 2024 

 

6.3.Población y Muestra 

 

Pacientes con diagnóstico de trauma craneoencefálico moderado o severo (definidos por 

escala de coma de Glasgow) relacionados con accidentes de tránsito, que se presentaron en los 

servicios de urgencias y unidad de cuidado intensivo, del Hospital Universitario Hernando 

Moncaleano Perdomo en la ciudad de Neiva, en el periodo de tiempo comprendido entre el 1 de 

diciembre de 2021 y el 30 de noviembre de 2024. 

La muestra está conformada por participantes que se encuentran entre los 18 a 50 años de 

edad e ingresan al Hospital Universitario Hernando Moncaleano Perdomo de Neiva por trauma 

craneoencefálico moderado o severo (definidos por escala de coma de Glasgow) relacionados 

con accidentes de tránsito. Es importante aclarar que la clasificación del trauma la realiza el 

profesional médico que registre el ingreso a la Institución de salud. 
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6.4.Criterios de Inclusión 

• Hombres y mujeres entre los 18 a 50 años de edad. 

• Trauma craneoencefálico secundario a accidente de tránsito. 

 

6.5.Criterios de Exclusión 

• Mujeres en estado de gestación. 

• Consumo activo de sustancias psicoactivas (SPA). 

• Historial neurológico y/o psiquiátrico. 

• Historia clínica premórbida de aprendizaje (se tendrá en cuenta la resistencia escolar). 

 

6.6.Obtención de Muestra 
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Figura 1.  

Selección de la muestra 
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7. Operacionalización de Variables 

 

NOMBRE 

VARIABLE 

DEFINICIÓN 

VARIABLE 

INDICADOR O 

CATEGORÍA 

TIPO/NIVEL 

DE 

MEDICIÓN 

ÍNDICE 

Sociodemográficas 

Edad 

Tiempo cronológico 

medido en años de una 

persona. Consignado en 

la historia clínica. 

Número de años 

Cuantitativa 

(discreta) 

Media, mediana, 

moda, varianza y 

desviación estándar 

Género 

Caracteres sexuales que 

definen al individuo 

como hombre o mujer. 

Consignado en la historia 

clínica. 

Hombre o mujer 

Cualitativa 

dicotómica 

(nominal) 

Porcentaje 

Procedencia 

Punto geográfico donde 

reside el individuo objeto 

de estudio. 

Municipio o 

departamento de 

procedencia 

Cualitativa 

(nominal) 

Porcentaje 

Estado civil 

Condición particular que 

caracteriza a una persona 

en lo que hace a sus 

vínculos personales con 

individuos de otro sexo o 

de su mismo sexo. 

Casado, soltero, 

unión libre, viudo y 

separado 

Cualitativa 

nominal 

politómica 

Porcentaje 

Escolaridad 

Grado de preparación 

académica. 

Número de años 

Cuantitativa 

(discreta) 

Media, mediana, 

moda, varianza y 

desviación estándar 
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Clínicos 

Grado de TCE 

Grado de compromiso de 

consciencia al momento 

del TCE 

Moderado o severo 

Cualitativa 

dicotómica 

(nominal) 

Porcentaje 

Tipo de TCE 

Grado de compromiso a 

nivel de parénquima 

cerebral 

Difuso o focal 

Cualitativa 

dicotómica 

(nominal) 

Porcentaje 

Actor vial 

Tipo de vehículo de al 

momento del TCE 

Moto, automóvil, 

peatón 

Cualitativa 

nominal 

politómica 

Porcentaje 

Días en urgencias 

Tiempo cronológico 

medido en días que 

estuvo en el servicio 

deurgencias 

Número de días 

Cuantitativa 

(discreta) 

Media, mediana, 

moda, varianza y 

desviación estándar 

Días en UCI 

Tiempo cronológico 

medido en días que 

estuvo en el servicio de 

UCI 

Número de días 

Cuantitativa 

(discreta) 

Media, mediana, 

moda, varianza y 

desviación estándar 

Días en 

hospitalización 

Tiempo cronológico 

medido en días que 

estuvo en el servicio de 

hospitalización 

Número de días 

Cuantitativa 

(discreta) 

Media, mediana, 

moda, varianza y 

desviación estándar 

Tipo de hemorragia 

Localización de 

hemorragia 

Epidural, subdural, 

subaracnoidea e 

intraparenquimatosa 

Cualitativa 

nominal 

politómica 

Porcentaje 
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Presencia de edema 

cerebral 

Presencia o ausencia de 

edema cerebral 

Sí o No 

Cualitativa 

dicotómica 

(nominal) 

Porcentaje 

Presencia de deterioro 

clínico 

Presencia o ausencia 

deterioro clínico 

Sí o No 

Cualitativa 

dicotómica 

(nominal) 

Porcentaje 

Paraclínicos 

TSH 

Niveles séricos de 

hormona estimulante del 

tiroides para evaluación 

de eje tirotropo 

Eutiroideo, 

hipotiroidismo o 

hipertiroidismo 

Cualitativa 

nominal 

politómica 

Porcentaje 

T4L 

Niveles séricos de 

hormona tiroxina libre 

para evaluación de eje 

tirotropo 

Eutiroideo, 

hipotiroidismo o 

hipertiroidismo 

Cualitativa 

nominal 

politómica 

Porcentaje 

Cortisol AM 

Niveles séricos de 

cortisol en horas de la 

mañana (08+00 am) para 

evaluación de eje 

corticotropo 

Poco probable, zona 

gris o sugestiva de 

insuficiencia adrenal 

Cualitativa 

nominal 

politómica 

Porcentaje 

FSH 

Niveles séricos de 

hormona folículo 

estimulante para 

evaluación de eje 

gonadotropo 

Hipogonadotropo o 

normal 

Cualitativa 

dicotómica 

(nominal) 

Porcentaje 
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LT 

Niveles séricos de 

hormona luteinizante 

para evaluación de eje 

gonadotropo 

Hipogonadotropo o 

normal 

Cualitativa 

dicotómica 

(nominal) 

Porcentaje 

Testosterona 

total 

Niveles séricos de 

hormona sexual 

masculina para 

evaluación de eje 

gonadotropo 

Hipogonadismo o 

normal 

Cualitativa 

dicotómica 

(nominal) 

Porcentje 

Estradiol 

Niveles séricos de 

hormona sexual 

femenina para evaluación 

de eje gonadotropo 

Hipogonadismo o 

normal 

Cualitativa 

dicotómica 

(nominal) 

Porcentaje 

Prolactina 

Niveles séricos de 

prolactina para 

evaluación de eje 

lactotropo 

Baja, normal o 

elevada 

Cualitativa 

nominal 

politómica 

Porcentaje 

Somatomedina C 

Niveles séricos de 

hormona del crecimiento 

para evaluación de eje 

somatotropo 

Deficiencia o normal 

Cualitativa 

dicotómica 

(nominal) 

Porcentaje 

Pruebas neuropsicológicas 

ACER 

Instrumento de tamizaje 

creado en la Universidad 

de Cambridge, que 

evalúa 6 dominios 

cognitivos: Atención, 

Número total de 

puntaje 

Cuantitativa 

(discreta) 

Media, mediana, 

moda, varianza y 

desviación estándar 
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orientación, memoria, 

fluencia, lenguaje, 

visoespacial, y en su 

calificación cuenta con 

un total de 100 puntos, de 

los cuales 30 

corresponden al Mini 

Mental State 

Examination (MMSE). 

Cuestionario 

daño frontal 

Instrumento que evalúa 6 

áreas (autoconsciencia, 

intereses y motivaciones, 

control conductual, 

tolerancia a la 

frustración, agresividad, 

estado de ánimo y 

funcionamiento 

ejecutivo) en la 

puntuación para mostrar 

daño frontal. 

Número total de 

puntaje 

Cuantitativa 

(discreta) 

Media, mediana, 

moda, varianza y 

desviación estándar 

Cuestionario 

Mayo Portland 4.0 

Instrumento que contiene 

30 elementos que evalúan 

áreas de deterioro, la 

actividad y la 

participación por lesión 

cerebral, estos elementos 

se encuentran divididos 

en tres subescalas: 

Número total de 

puntaje 

Cuantitativa 

(discreta) 

Media, mediana, 

moda, varianza y 

desviación estándar 
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Subescala de capacidades 

(ítems 1 a 12), subescala 

de adaptación (ítems 13 a 

24), subescala de 

participación (ítems 22 a 

29) y parte D. 

STROOP 

Instrumento que inhibe 

un proceso automático 

(lectura de palabra) 

porque el individuo por 

naturaleza tiende a leer la 

palabra y no referir el 

color, cuando la palabra y 

el color en el que se debe 

enfocar no coincide, 

aumenta el tiempo y esa 

demora se conoce como 

efecto Stroop. 

Número total de 

puntaje 

Cuantitativa 

(discreta) 

Media, mediana, 

moda, varianza y 

desviaciónestándar 

INECO Frontal 

Screening 

Instrumento que evalúa la 

detección de la 

disfunción ejecutiva en 

pacientes con diversas 

patologías que afecten los 

circuitos fronto-

estriados, realizando 

screening ejecutivo 

sensible, especifico, 

corto y de fácil 

Número total de 

puntaje 

Cuantitativa 

(discreta) 

Media, mediana, 

moda, varianza y 

desviación estándar 
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administración para 

determinar la disfunción 

ejecutiva. 

Batería de CERAD 

Instrumento que evalúa: 

-Lenguaje, denominación 

-Registro, codificación y 

evocación  

-Memoria visual y 

auditiva. 

-Habilidades motoras 

para construir algo a 

partir de sus elementos. 

-Memoria visual. 

-Atención sostenida y 

selectiva 

-Velocidad de 

procesamiento, 

flexibilidad de 

pensamiento. 

-Lenguaje, fluidez 

fonológica. 

Número total de 

puntaje 

Cuantitativa 

(discreta) 

Media, mediana, 

moda, varianza y 

desviación estándar 

Mini SEA 

Instrumento que evalúa la 

cognición social 

Número total de 

puntaje 

Cuantitativa 

(discreta) 

Media, mediana, 

moda, varianza y 

desviación estándar 

STAI 

Escala de autoevaluación 

para medir ansiedad: 

Estado – Rasgo 

Número total de 

puntaje 

Cuantitativa 

(discreta) 

Media, mediana, 

moda, varianza y 

desviación estándar 



57 

 

8. Validación de Instrumentos de Evaluación Neuropsicológica en Población 

Colombiana 

 

El Examen Cognitivo de Addenbrooke Revisado (ACE-R) fue adaptado y validado para la 

población colombiana en 2015 por la doctora Natalia Alexandra Ospina García. Este proceso se 

realizó con el rigor metodológico necesario para conservar las propiedades psicométricas del 

instrumento original, garantizando su adecuación lingüística y cultural al contexto nacional. De 

esta manera, se establecieron puntos de corte con niveles adecuados de sensibilidad y especificidad 

que permiten la detección temprana del deterioro cognitivo y de la demencia en la población 

colombiana. Como resultado de dicho trabajo, se obtuvo la batería ACE-R Col, una herramienta 

de alta sensibilidad y especificidad para el diagnóstico precoz del déficit cognitivo y la 

demencia(89). 

En relación con la Prueba de Stroop de Color y Palabra (Stroop Color and Word Test), su 

validación en Colombia ha sido objeto de diversas investigaciones que confirman su validez de 

constructo. Estas investigaciones evidencian que las medias y desviaciones estándar de la 

población colombiana difieren de las reportadas en la población española, debido a factores 

culturales que, sin embargo, no afectan la interpretación ni la puntuación final del test. La 

validación fue realizada por un grupo de la Universidad Pedagógica y Tecnológica de Colombia, 

y su confiabilidad fue comprobada mediante la técnica test-retest y análisis de componentes 

principales. Se reportaron valores superiores al 70 %, sin encontrarse diferencias significativas 

entre hombres y mujeres, aunque sí en función de la edad, el estrato socioeconómico y el nivel 

educativo. Los resultados permiten concluir que el Stroop es una herramienta válida y confiable 

para la evaluación de diversos grupos etarios de poblaciones no patológicas en Colombia (90). 
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Adicionalmente, estos datos cuentan con valores normativos validados por (91), lo que respalda 

su aplicación en la población colombiana. 

El Cuestionario Mayo-Portland 4.0 cuenta con datos normativos validados en Colombia 

por Bonilla Santos y colaboradores (2016) (40), cuyo objetivo fue facilitar la evaluación clínica de 

personas durante el periodo posterior a una lesión cerebral adquirida, promoviendo la 

implementación de esta herramienta en el ámbito clínico nacional. Por su parte, el Cuestionario de 

Daño Frontal (BANFE 2) dispone de una validación externa realizada en México por Julio Flores 

y colaboradores, lo que representa una propuesta de evaluación amplia y precisa. Este instrumento 

cuenta con datos normativos obtenidos de una muestra de 450 sujetos de entre 6 y 80 años, 

distribuidos en diferentes rangos etarios (92). 

En cuanto al INECO Frontal Screening, su valoración normativa para Colombia fue 

realizada en 2014 por Sara Romero Vanegas y colaboradores en la Universidad Nacional de 

Colombia. Este estudio determinó puntos de corte óptimos para la población colombiana, los 

cuales difieren de los reportados en las validaciones efectuadas en Chile y Argentina, demostrando 

la necesidad de realizar procesos de validación transcultural en cada país (93). 

La Batería Neuropsicológica CERAD presenta validación interna con datos colombianos 

en apartados específicos, como el Test de Denominación de Boston, la Memoria de una Lista de 

Palabras, el Test del Trazo A-B, así como el Test de Copia y Reproducción de Memoria de la Figura 

Geométrica Compleja de Rey. Los datos normativos y el estado actual de esta batería fueron 

descritos por (91). 

Respecto al Mini-SEA, en América Latina no existen aún datos normativos o baremos 

locales que permitan una interpretación más precisa de los resultados. Por ello, los estudios 

originales establecen los puntajes de referencia (media y desviación estándar) siguientes: Faux-
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Pas 9,67 (2,8), Reconocimiento Emocional 9,35 (1,8) y un total de 18,1 (5,57) para la demencia 

frontotemporal; y Faux-Pas 13,5 (1,37), Reconocimiento Emocional 11,64 (1,28) y un total de 

25,15 (1,34) para la enfermedad de Alzheimer (94). 

Finalmente, la validación del Cuestionario de Ansiedad Estado-Rasgo (STAI) en Colombia 

fue realizada en 2024 por (95), concluyéndose que los baremos obtenidos favorecen el desarrollo 

de nuevas investigaciones en el país y ofrecen resultados acordes con las características 

sociodemográficas y etarias de la población en la cual se aplica la prueba. 
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9. Análisis Estadístico 

 

Los datos obtenidos de los pacientes a partir de las historias clínicas, niveles de las 

hormonas y resultados de batería neuropsicológica fueron registrados en una base de datos en 

Excel Drive y posteriormente analizados en el software IBM SPSS versión 27 (Amork, EE. 

UU.). Se aplicó estadística descriptiva: en las variables razón se usaron medidas de tendencia 

central y de dispersión, las variables nominales se expresaron con frecuencias y porcentajes. 

Como pruebas de hipótesis se identificaron la asociación entre las variables evaluadas y los 

eventos vigilados en el estudio.  

 Entre las variables cualitativas, se aplicaron pruebas de asociación (chi cuadrado o test 

exacto de Fisher). Para las pruebas entre variables cuantitativas, se utilizó la prueba de T student 

para los datos con distribución normal, y el test de U Mann-Whitney, Corrección de Yates y 

prueba de Wilcoxon para los datos con distribución no normal. Para conocer si los datos 

presentaban o no distribución normal se aplicó la prueba de Shapiro-Wilk. 

Antes de analizar la información, el equipo depuró la base y comprobó la coherencia 

clínica de los registros. Verificó rangos plausibles para las hormonas (TSH, T4L, cortisol, LH, 

FSH, prolactina, testosterona, IGF-1), buscó duplicados por código y asignó etiquetas claras a las 

variables categóricas (por ejemplo, sexo y gravedad del TCE). Luego examinó el patrón de datos 

faltantes por cada tiempo de medición (T1–T4). Las pruebas cognitivas y los perfiles hormonales 

estuvieron, en general, completos desde T2, mientras que el MMSE mostró más ausencias en T1. 

Con ese escenario, la estrategia principal fue trabajar con casos completos por desenlace y por 

modelo; cuando la ausencia podía sesgar resultados, el equipo realizó un análisis de sensibilidad 

con imputación múltiple. 
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Para la descripción de la cohorte, las variables continuas se resumieron con media y 

desviación estándar o, si la distribución se apartaba de la normalidad (evaluada con Shapiro–

Wilk), con mediana y rango intercuartílico. Las variables categóricas se presentaron como 

frecuencias y porcentajes. Siempre que fue posible, se acompañaron las estimaciones con 

intervalos de confianza del 95%. 

Con el fin de valorar la comparabilidad basal entre participantes con TCE moderado y 

severo, se recurrió a pruebas estándar: t de Student para variables continuas con distribución 

aproximadamente normal (o Mann–Whitney cuando no lo fue) y chi-cuadrado o Fisher para 

proporciones. Además del valor p, se comunicaron tamaños del efecto (Cohen’s d para continuas 

y V de Cramer u OR para categóricas), porque el interés se centró tanto en la magnitud de las 

diferencias como en su significación estadística. 

Dado que cada participante fue evaluado en cuatro momentos, el análisis central fue 

longitudinal. En lugar de comparar promedios simples entre momentos, el equipo empleó 

modelos lineales mixtos, que aprovechan la estructura repetida de los datos. En los efectos fijos 

se incluyeron tiempo (T1–T4), grupo clínico (moderado/severo) y la interacción tiempo × grupo 

para identificar trayectorias distintas según la gravedad. Para capturar la variabilidad individual, 

se especificó un intercepto aleatorio por sujeto; cuando mejoró el ajuste, se exploró una 

pendiente aleatoria para el tiempo. Los modelos se ajustaron por edad y sexo de manera 

sistemática, y se incorporó el Glasgow inicial cuando estuvo disponible. 

Cuando alguna variable mostró asimetría marcada (por ejemplo, tiempos del Stroop o 

algunos biomarcadores), se evaluaron transformaciones sencillas o familias alternativas en un 

marco generalizado. Los supuestos se revisaron con diagnósticos de residuos y pruebas de 

homogeneidad; como verificación adicional, se estimaron errores estándar robustos. Para los 
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contrastes entre momentos, se reportaron medias marginales ajustadas con sus intervalos de 

confianza, y cuando fue pertinente se aplicaron correcciones por comparaciones múltiples 

(Tukey en esquemas de ANOVA de medidas repetidas; Greenhouse–Geisser si la esfericidad no 

se cumplió). 

El estudio también exploró la relación entre perfil hormonal y desempeño cognitivo. 

Primero se calcularon correlaciones parciales (Pearson o Spearman, según la distribución) 

ajustadas por edad, sexo y gravedad. Después, se estimaron modelos mixtos con el puntaje 

cognitivo como desenlace y cada hormona como predictor, manteniendo las mismas covariables 

de ajuste. En algunos análisis se probó un desfase temporal (lag) para reflejar mejor la dinámica 

fisiológica. Se reportaron los coeficientes con sus intervalos, los errores estándar y medidas de 

varianza explicada a nivel marginal y condicional. 

Dado el interés clínico en dominios específicos, se repitió el enfoque longitudinal para 

subescalas: en ACE-R (atención/orientación, memoria, fluencia verbal, lenguaje, visoespacial), 

en BANFE-2/daño frontal (funciones ejecutivas y componentes afines), en Mayo-Portland 

(capacidad, adaptación, participación) y en Stroop (lectura, color, palabra-color e interferencia). 

Para reducir el riesgo de falsos positivos cuando se evaluaron múltiples subdominios, los análisis 

de carácter exploratorio se controlaron con FDR de Benjamini–Hochberg. 

Como parte de la robustez, se realizaron análisis de sensibilidad: se repitieron modelos 

tras excluir valores extremos hormonales, se corrieron especificaciones sin covariables y se 

evaluaron versiones con pendiente aleatoria del tiempo. Los hallazgos principales —en especial, 

el patrón de cambio a lo largo del seguimiento y las diferencias por gravedad— se mantuvieron 

estables frente a estas variaciones. 
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Todas las pruebas se plantearon bilaterales, con un nivel de significación de 0,05. El 

procesamiento se efectuó con el software habitual del grupo y se generaron salidas gráficas de 

trayectorias ajustadas (medias con bandas de incertidumbre) para facilitar la interpretación 

clínica. 

En conjunto, el análisis acompañó el propósito del estudio: describió de forma clara la 

línea de base, comparó con criterio entre grupos y, sobre todo, aprovechó la estructura repetida 

de las mediciones para mostrar cómo evolucionaron, en cada persona, la función cognitiva y los 

perfiles hormonales a lo largo del tiempo. 
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10. Entidades Participantes y Tipo de Participación 

 

Hospital Universitario Hernando Moncaleano Perdomo, institución de III nivel líder de la 

región Surcolombiana y centro de referencia; actualmente con una relación docente - asistencial 

con la universidad Surcolombiana en un escenario base para desarrollar las prácticas formativas 

de los diferentes posgrados en salud aportando así en el desarrollo de especialistas integrales con 

un alto compromiso humano y vocación de servicio. 

Universidad Surcolombiana (facultad de salud): institución de educación superior que 

forma profesionales en diferentes áreas en especialidades clínicas fomenta la investigación y 

mantiene una relación de docencia y servicio de forma integral contribuyendo en la generación 

de nuevo conocimiento. 
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11. Consideraciones Éticas 

 

Este proyecto va encaminado en pro del desarrollo de nueva literatura científica en el 

departamento y en el país, basados en datos cuyo alcance será determinado por la participación 

de los sujetos (pacientes que sufren un TCE). Según la resolución 8430 de 1993 de la República 

de Colombia del Ministerio de Salud se establecen las normas científicas, técnicas y 

administrativas para la investigación en salud, la cual establece las normas científicas, técnicas y 

administrativas para la investigación en salud, este proyecto de investigación se considera de una 

investigación bajo riesgo. Para el desarrollo de esta investigación se hará énfasis en el Título II, 

de la investigación en seres humanos: capítulo 1 de los aspectos éticos de la investigación en 

seres humanos, artículo 5 sobre el respeto a su dignidad y la protección de sus derechos y su 

bienestar, artículo 6 sobre los criterios a tener en cuenta en una investigación en seres humanos, 

artículo 8 sobre la protección de la privacidad del individuo sujeto de investigación, 

identificándose sólo cuando los resultados lo requieran y éste lo autorice (acuerdo de 

confidencialidad). Teniendo en cuenta la Ley 23 de 1981, donde se dictan las normas en materia 

de la ética médica. Así mismo, como La Declaración de Derechos Humanos de las Naciones 

Unidas de 1948 y el código internacional de ética de la investigación relacionada con la salud 

humana, el Código de Nuremberg: La participación voluntaria de los pacientes a estudio es uno 

de los apartados más importantes en el desarrollo de la investigación, para ello se presentará un 

consentimiento informado donde se detalle los objetivos y fines de investigación, procurando 

que la información sea comprendida de mejor manera para evitar confusiones e inconvenientes 

en el uso de la información y la Declaración de Helsinki: Trabajará arduamente para proteger la 

privacidad y confidencialidad de la información personal de los registros médicos de cada 
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paciente que participa en este estudio; el proyecto de investigación debe ser aprobado por el 

comité de ética pertinente antes de que pueda implementarse. 

 

11.1. Confidencialidad 

 

Los Investigadores se comprometen a mantener completamente confidencial el contenido 

de las historias clínicas y todo tipo de información sobre los pacientes (investigadores y 

colaboradores) que participarán en la investigación, y conservarlos en lugar de reservado, 

evitando divulgación alguna de cualquier dato personal, registros médicos u otros documentos 

revisados. Para los pacientes, esta investigación será beneficiosa y les ayudará a comprender 

mejor su enfermedad y la dirección médica de esta. No obstante, el investigador firmará el 

acuerdo de confidencialidad para poder revisar y llevar privacidad en la información. De acuerdo 

con esto y en relación con el parágrafo primero del artículo 16, se solicita la aplicación del acto 

del consentimiento informado (neuropsicólogo en formación de la Universidad Surcolombiana 

que participará de la investigación); por otro lado, al inicio de la entrevista a profundidad o 

valoración inicial se incluirá una descripción de la intención del estudio, el cual puede declarar 

su deseo de no participar en la investigación (desistimiento informado). 

 La realización de la presente investigación no conlleva en su concepto, en su desarrollo, 

ni en la publicación de resultados situaciones que lesionen la dignidad humana y menos aún en la 

integridad, de las personas que intervienen en el estudio su finalidad es de tipo investigativa. Este 

estudio se realizará bajo la autorización previa del Comité de Ética Bioética e Investigación del 

Hospital Universitario Neiva. 
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11.2. Riesgo 

 

Este proyecto de investigación se clasifica como riesgo mínimo; según Ministerio de 

Salud en la Resolución 8430/1993 son estudios prospectivos que emplean el registro de datos a 

través de procedimientos comunes consistentes en: exámenes físicos o psicológicos de 

diagnóstico o tratamientos rutinarios (RESOLUCIÓN NÚMERO 8430 DE 1993, 1993, p. 3). 

  

11.3. Alcance 

 

Con este trabajo de investigación se espera lograr realizar una publicación en una revista 

indexada en un periodo a corto plazo. Así como el reconocimiento e implementación de un 

Protocolo Institucional, un neuropsicólogo en formación del servicio de urgencias y la consulta 

permanente en los servicios del hospital donde están los pacientes con TCE en sala de urgencias. 

  

11.4. Impacto 

 

Se espera realizar caracterización sociodemográficas y factores de causales de 

accidentalidad que generan secuelas cognitivas, comportamentales y emocionales, este proyecto 

de investigación generará nuevos conocimientos y aportará al desarrollo investigativo en general. 
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11.5. Conflicto de Intereses 

 

Ni el investigador principal ni los investigadores presentan algún conflicto de interés de 

financiamiento, orden profesional como médico, neuropsicológico ni de ninguna otra índole para 

el desarrollo de este proyecto. 

  

11.6. Seguridad del Paciente  

 

La información obtenida de los pacientes será confidencial y manejada netamente por los 

investigadores y reposará en los archivos del grupo de investigación de MI Dneuropsy de la 

Universidad Surcolombiana de Neiva. Se firmará un acuerdo de confidencialidad. Los pacientes 

que participarán en este estudio no presentarán riesgo alguno, tampoco serán sometidos a algún 

tipo de procedimiento, o alteración de su tratamiento médico previo, estrictamente se realizará 

diligenciamiento de HC daño cerebral y la aplicación de los instrumentos neuropsicológicos 

(Banfe 2 (Cuestionario neuropsicológico daño frontal), Addenbrooke’s Cognitive Examination 

Revised (ACER) versión Col., Mayo de portland 4 y Stroop). Además, el participante de este 

estudio se le informará en un lenguaje sencillo y claro el consentimiento informado y debe estar 

firmado por él. 

  

11.7. Seguridad del Dato 

 

La información obtenida de los pacientes será confidencial y codificada. Se utilizará el 

paquete estadístico IBM SPSS Versión 23. Este proyecto de investigación tendrá total 
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confidencialidad de la información suministrada por los pacientes, la base de datos será 

solamente manejada por los investigadores, y además los participantes firmaron consentimiento 

informado, teniendo en cuenta que el participar en este proyecto de investigación, no altera el 

tratamiento médico actual del paciente. Se maneja una codificación para cada paciente en la base 

de datos, con el objetivo de no revelar datos personales de los mismos. 

  

11.8. Confidencialidad de la Información 

 

Este proyecto de investigación guardará total confidencialidad de la información, no 

revelará datos de los participantes. Cabe resaltar que los investigadores firman el acuerdo de 

confidencialidad, en donde comprometen a tener total confidencialidad del contenido de las 

historias clínicas y de todo tipo de información que sea revisada sobre los pacientes que 

participarán en el estudio. No se divulgará ningún dato personal de las historias clínicas u otros 

documentos revisados, se utilizarán los datos recolectados solamente para el cumplimiento de los 

objetivos de esta investigación. Los investigadores asumen la responsabilidad de los daños, 

prejuicios y demás consecuencias profesionales civiles y/o penales a que hubiere lugar en el caso 

de faltar a las normas éticas y legales vigentes para la realización de investigación con seres 

humanos, siempre guardando todos los lineamientos éticos que estos representan. 

  

11.9. Costo – Beneficio 
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11.9.1. Costo  

Este proyecto no tendrá costo a los participantes en este momento es autofinanciado por 

los investigadores de la Universidad Surcolombiana, si llegase a existir alguna novedad al 

respecto, se notificará al Comité de Ética, Bioética e investigación. 

11.9.2. Beneficio  

Con el desarrollo de este proyecto se beneficiará la población con TCE y al mismo 

tiempo la comunidad científica. 

El costo beneficio desde el punto de vista de que ganan los participantes del estudio se 

indica que esta investigación sobre: las Secuelas cognitivas, comportamentales y emocionales 

con relación a la funcionalidad endocrina en el paciente con Trauma Craneoencefálico moderado 

y severo ocasionado por accidentes de tránsito. Es de carácter académico que aporta a toda la 

comunidad educativa y está dentro del eje de desarrollo de la línea de daño cerebral. 

Ante el cual los investigadores declaran no tener conflicto de interés para su ejecución. 
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12. Resultados 

 

Durante el periodo de tiempo comprendido entre el entre el 1 de diciembre de 2021 y el 

30 de noviembre de 2024 se atendieron un total de 3102 pacientes en el Hospital Universitario de 

Neiva. De estos, 1219 fueron pacientes mayores de 18 años y menores de 50 años ingresados a 

urgencias y UCI adultos bajo el contexto trauma craneoencefálico, sin datos clínicos de consumo 

de sustancias psicoactivas o historia premórbidas a nivel cognitivo 

Se identificaron 386 pacientes con TCE moderado a severo de los cuales 329 no se logró 

obtener consentimiento informado o no se lograron obtener datos dado deceso dentro de las 

primeras 24h de ingreso al hospital, logrando obtener datos completos de 57 pacientes. El 60.9% 

tuvieron una clasificación severa del trauma, cuyo actor vial fue motocicleta en un 95.3%. El 

sexo masculino fue el más prevalente (82,2%). El 73.4% (n: 47) de los pacientes provenía del 

departamento del Huila, de los cuales un 23,4% del área urbana de Neiva, seguida por Pitalito 

con un aporte del 6.3% de los participantes. Respecto a la severidad del compromiso 

intracerebral medido por la presencia de hemorragias, se obtuvo que en un 56% de los casos se 

identificó compromiso intraparenquimatoso, seguidos de un 43,8% a nivel subaracnoideo.  

Los hallazgos clínicos más comunes, fueron la presencia de hemorragias 

intraparenquimatosas y subaracnoidea, siendo las más prevalentes, así mismo se logró 

documentar edema cerebral en el 67.2%. El 70.3% de los pacientes tuvieron al menos una 

intervención quirúrgica, siendo las craneotomías descompresivas seguidas de las traqueostomías 

las más frecuentes. Se observó una marcada diferencia en el número de valoraciones realizas, 

definidas de manera conjunta entre la evaluación neuroendocrina y neuropsicológica; en donde 
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70.3% de los pacientes tuvo 1 valoración, el 23.4% 2 valoraciones, llegando al punto de que solo 

4 pacientes completaron 3 valoraciones (tabla 2). 

Tabla 2.  

Datos clínicos descriptivos poblacionales 

Datos descriptivos de la población en general 

Variable Frecuencia % Válido 

 
Sexo Masculino 53 82,2  

Origen Huila 47 73,4  

 Valle del cauca 4 6,3  

 Tolima 4 6,3  

 Putumayo 2 3,1  

 Cauca 2 3,1  

Actor Moto 61 95,3  

Clase de TCE Severo 39 60,9  

Tipo TCE Difuso 59 92,2  

Deterioro * No 53 82,2  

Hemorragias Si 52 81,3  

 H. Epidural 13 20,3  

 H. Subdural 20 31,3  

 H. Subaracnoidea 28 43,8  

 H. Intraparenquimatosa 36 56,3  

Edema Si 43 67,2  

Intervención Si 45 70,3  

TC cráneo Si 63 98,4  

RM cerebro Si 11 17,2  

EEC Si 18 28,1  

Evaluaciones Una 45 70,3  
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Dos 15 23,4  

Tres 4 6,3  

 TC: Tomografía, RM: Resonancia magnética, EEC: Electroencefalograma. 

La mediana de edad fue 29.3 con un valor mínimo de 18 y máximo de 48. En cuanto a la 

escolaridad medida en años, tuvo una media de 9.3 años con mediana 11 años. Los datos de 

estancia hospitalaria, se logró documentar una media de 25.2 días con mediana de 21 días, 

teniendo un mayor tiempo de estancia en el área de hospitalización con media 14,3 días con 

mediana de 9.5 días. (tabla 3) 

Tabla 3.  

Datos clínicos descritos en relación a datos de filiación 

Datos descriptivos de la población general 

  Edad 

Educación 

(años) 

Días en 

urgencias 

Días 

UCI 

Días 

Hospitalización 

Total 

días 

Media  29,31 9,36 1,63 9,27 14,34 25,22 

Mediana  27 11 1 8 9,5 21 

Desviación estándar 9,545 4,278 1,89 7,73 18,163 22,024 

Mínimo  18 2 0 0 0 3 

Máximo  48 20 10 31 108 129 

Kolmogorov-Smirnova 0,007 0,003 0,000 0,004 0,000 0,000 

 

A la evaluación de los pacientes involucrados y la verificación de las variables que se 

comportaron como razones de riesgo, así como la fuerza y la dirección de las asociaciones, 

identificándose que ser del sexo masculino se observa una relación del riesgo (OR) de 1.3; así 

mismo se logró identificar que el desplazarse en motocicleta aumenta la razón de riesgo 10 veces 
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de presentar compromiso a nivel central de características clínicas moderadas o severas. (Tabla 

4) 

Tabla 4.  

Asociación de riesgo entre variables 

Variable Severo Moderado Valor P Asociación Valor 

Sexo 

Masculino 33 20 

0,633 OR 1,375 

Femenino 6 5 

Actor 

Moto 39 22 

0,202 OR 10,64 Vehículo 0 2 

Peatón 0 1 

Hemorragia 

Si 35 17 

0,067 RR 2,019 

No 4 8 

H. Epidural 

Si 8 5 

0,960 RR 1,012 

No 31 20 

H. Subdural 

Si 13 7 

0,653 RR 1,1 

No 26 18 

H. Subaracnoidea 

Si 21 7 

0,042 RR 1,5 

No 18 18 

H. Intraparenquimatosa 

Si 26 10 

0,035 RR 1,556 

No 13 15 

Tipo TCE 

Abierto 1 0* 

0,999 RR 1,105 

Cerrado 38 25 

TCE 

Difuso 38 21 

0,1433 RR 3,22 

Focal 1 4 

* Ajusta valor a 0,5 para ejecutar prueba     

 TCE: Trauma craneoencefálico. 
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Se identificaron alteraciones hormonales en el 88% de los pacientes, destacándose el 

hipogonadismo hipogonadotrófico en el 65%, relacionado los niveles bajos de LH, FSH y 

testosterona. A nivel lactotropo se identificó hiperprolactinemia en un 58%, de acuerdo a los 

valores descritos. La presencia de TSH baja o normal con T4L disminuido estuvo presente en un 

25% de los casos. Al verificar los datos de niveles séricos de cortisol categorizado como 

inapropiado, estuvo presente en un 20% de las muestras.  Las alteraciones en el eje somatotropo 

considerándose los niveles inapropiados de IGF-1 para la edad, estuvieron presentes en un 40% 

de los casos. (Tabla 5) 

Tabla 5.  

Descripción de alteraciones neuroendocrinas en relación a los valores séricos de las 

hormonas evaluadas 

Variable 

Clasificación del TCE 

Valor P Asociación Valor 

Severo Moderado 

Perfil NE (n=57) 

Alterado 31 24 

0,331 RR 0,704 

Sin hallazgo 2 0 

Alteración Eje Tiroideo (n = 57) 

Si 19 9 

0,134 RR 1,406 

No 14 15 

Alteración Eje Gonadal (n = 57) 

Si 25 15 

0,281 RR 1,328 

No 8 9 

Alteración e. Prolactina (n = 57) 

Si 26 18 

0,736 RR 1,097 

No 7 6 

Alteración E. Suprarrenal (n = 57) 

Si 4 3 

0,714 RR 0,985 

No 29 21 

Alteración e. Somatotropo (n = 57) 

Si 11 2 

0,0572 RR 1,692 

No 22 22 
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Se realizo la evaluación de la relación entre la afección hormonal de manera individual 

con la mortalidad, tomado como método la diferencia de medianas desde cada eje hormonal, 

observándose una p cercana a la significancia en cuanto a los resultados de tiroxina libre (p 

0,073). (Tabla 6) 

Tabla 6.  

Descripción de alteraciones en los valores séricos de las hormonas evaluadas con el 

desenlace de mortalidad 

  Mediana Evaluación P 

TSH 

Vivo (n=51) 0,920 Diferencia de 

medianas 

0,32 

Muerto (n=6) 0,495 

T4L 

Vivo (n=51) 1,190 Diferencia de 

medianas 

0,073 

Muerto (n=6) 0,945 

Cortisol 

Vivo (n=44) 79,850 Diferencia de 

medianas 

0,955 

Muerto (n=5) 84,900 

LH 

Vivo (n=49) 2,030 Diferencia de 

medianas 

0,635 

Muerto (n=5) 1,900 

FSH 

Vivo (n=50) 1,770 Diferencia de 

medianas 

0,301 

Muerto (n=5) 1,340 

Testosterona 

Vivo (n=41) 1,000 Diferencia de 

medianas 

0,138 

Muerto (n=5) 0,260 

Estradiol Vivo (n=5) NA Compara 

Diferencia de 

medianas 

NA 

Prolactina 

Vivo (n=50) 30,890 Diferencia de 

medianas 

0,485 

Muerto (n=4) 29,975 

IGF-1 

Vivo (n=26) 83,500 Diferencia de 

medianas 

0,482 

Muerto (n=2) 73,000 
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Así mismo, se evaluó la relación entre la afección hormonal de manera individual con los 

días de estancia hospitalaria en cada uno de los servicios (urgencias, unidad de cuidado intensivo 

y hospitalización) con correlaciones mediante estadística no paramétrica se logró encontrar 

significancia estadística entre los días de estancia en unidad de cuidado intensivo y los niveles de 

TSH con un valor de r negativo de -0,314 lo que indica una correlación baja, decir que, en la 

medida que los niveles de TSH disminuyen la cantidad de días de estancia en UCI aumentan con 

una p de 0,017; en relación a los días en urgencias se encontró que los niveles de TSH obtuvieron 

un valor de r positivo de 0,271 con una p = 0,041. Por otra parte, los niveles de cortisol sérico se 

correlacionaron de manera débil con los días de estancia en urgencias obteniendo una 

significancia negativa, con una p = 0,049. De manera adicional se evidencio una correlación baja 

y positiva en relación con los niveles de prolactina en lo que se comporta de forma directa. Es de 

destacar que las anteriores correlaciones descritas presentan una correlación baja por tener un 

valor r de 0.1 < 0.3; caso contrario en la evaluación de eje gonadal masculino, el cual arrojo una 

correlación media (r = 0,433) con una de p = 0,003. (Tabla 7) 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 7.  
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Descripción de la relación entre la alteración en el valor sérico de las hormonas 

evaluadas con el número de días de estancia en servicios 

 TSH T4L 
Corti 

sol 
LH FSH 

Testos 

terona 

Estra 

diol 

Prolac- 

tina 
IGF-1 

Días 

urgencias 
0,271 0,054 -0,283 -0,08 0,207 0,433 0,894* 0,27 0,124 

 0,041* 0,689 0,049* 0,567 0,129 0,003* 0,041* 0,048* 0,529 

 57 57 49 54 55 46 5 54 28 

Días UCI -0,314 -0,023 0,192 -0,157 -0,21 -0,542 -,900* -0,031 -0,282 

 0,017* 0,864 0,187 0,258 0,124 0,547 0,037* 0,825 0,147 

 57 57 49 54 55 46 5 54 28 

Días 

hospitaliza

ción 

-0,1 0,139 0,066 0,018 -0,136 -0,091 -,900* -0,181 0,282 

 0,458 0,303 0,655 0,896 0,323 0,547 0,037* 0,189 0,146 

 57 57 49 54 55 46 5 54 28 

Total, días -0,16 0,075 0,093 -0,055 -0,182 -0,269 -1,000* -0,115 0,136 

 0,235 0,578 0,526 0,692 0,182 0,07  0,409 0,492 

 57 57 49 54 55 46 5 54 28 

 

En cuanto a la evaluación de las secuelas cognitivas y su relación con la función 

endocrina, se logró identificar déficits significativos en un promedio de 58.7 días, con media de 

32.5 días, siendo estos: 

• MMSE (Media: 22/30): 60% de los pacientes presentaron deterioro leve a 

moderado, con mayor afectación en atención y memoria. 
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• ACE-R (Media: 68/100): Deficiencias en fluidez verbal, memoria visuoespacial y 

funcionamiento ejecutivo. 

• Prueba de Stroop: Lentitud en el tiempo de respuesta (Interferencia: PC-PC’ = -

8.2), indicando dificultades en control inhibitorio. 

• Cuestionario de Daño Frontal (Media: 15/30): Problemas en autoconciencia, 

control conductual y planificación. 

Los pacientes con hipogonadismo y alteraciones del cortisol mostraron puntuaciones más 

bajas en el MMSE y el ACE-R (r = 0.42; p = 0.01). Además, la hiperprolactinemia se 

correlacionó con mayor agresividad y labilidad emocional (p = 0.03), mientras que el déficit de 

IGF-1 se asoció a fatiga cognitiva y lentitud en el TMT A-B (r = -0.38; p = 0.02). (Tabla 8) 
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Tabla 8.  

Correlación entre variables neuropsicológicas y neuroendocrinas. 

 

TSH 

(n = 

27) 

T4L 

(n = 

27) 

Cortiso

l (n = 

27) 

LH 

(n = 

27) 

FSH 

(n = 

27) 

Testosteron

a (n = 21) 

Estradio

l (n = 3) 

Prolactin

a (n = 27) 

IGF-

1 (n 

= 10) 

Total MMSE 

0,21 0,15 0,01 0,44 0 0,09 1 -0,53 0,21 

0,28

7 

0,46

8 

0,944 

0,02

3 

0,99

4 

0,706 <.001 0,005 

0,55

5 

Total ACE-R 

0,05 0,12 -0,14 0,16 -0,06 0,1 1 -0,44 0,39 

0,80

3 

0,53

6 

0,491 

0,42

3 

0,76

5 

0,68 <.001 0,02 

0,26

6 

Stroop_p_1 

0,09 0,02 -0,14 0,12 -0,03 0,43 0,5 -0,24 -0,24 

0,65

4 

0,92

2 

0,481 

0,53

9 

0,9 0,05 0,667 0,227 

0,51

1 

Stroop_c_1 

-0,09 0,14 -0,21 -0,15 -0,07 0,33 0,5 0,08 -0,22 

0,66

1 

0,48

6 

0,283 

0,46

1 

0,73

1 

0,144 0,667 0,709 

0,53

3 

Stroop_pc_1 

0,08 0,25 -0,12 0,24 -0,08 0,43 1 -0,26 -0,1 

0,69

6 

0,20

9 

0,543 

0,22

9 

0,68

1 

0,051 <.001 0,189 

0,77

7 

Stroop_ri_1 

0,12 0,15 0,07 0,34 -0,12 0,06 1 -0,33 0,01 

0,55

6 

0,44

9 

0,746 

0,08

5 

0,56

4 

0,784 <.001 0,093 

0,98

7 

cdc_autoconcien_1 

0,19 0 0,02 -0,08 0,12 -0,5 -0,87 -0,05 0,17 

0,34

4 

0,98

3 

0,94 

0,69

1 

0,54

6 

0,02 0,333 0,82 

0,64

3 

cdc_motivac_1 0,11 -0,04 0,05 -0,06 -0,27 -0,37 0 -0,21 0,32 
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0,58

1 

0,85

8 

0,791 

0,75

5 

0,17

1 

0,1 1 0,301 

0,36

1 

cdc_conconduct_1 

0,16 0,02 0,15 -0,12 0,12 -0,51 0 -0,05 -0,21 

0,43

3 

0,94 0,46 0,56 

0,55

1 

0,017 1 0,797 

0,56

5 

cdc_tolefrustra_1 

-0,19 0,06 0,03 -0,19 0,1 -0,4 -0,87 -0,06 0 

0,34 0,76 0,888 

0,33

2 

0,60

8 

0,072 0,333 0,778 1 

cdc_animo_1 

0,11 -0,3 0,11 -0,23 -0,01 -0,31 0,87 -0,12 0,27 

0,57

1 

0,12

8 

0,59 

0,25

6 

0,94

2 

0,179 0,333 0,546 

0,45

3 

cdc_ejecut_1 

0,09 0,19 0,03 0,02 0,18 -0,31 -1 -0,1 -0,12 

0,64

8 

0,35

2 

0,886 

0,93

5 

0,36 0,178 <.001 0,635 0,74 

total_dañofrontal_

1 

0,16 -0,03 0,13 -0,1 0,09 -0,47 -1 -0,18 0,1 

0,43

6 

0,89

5 

0,51 0,62 

0,65

4 

0,03 <.001 0,372 

0,78

9 

mp4_capacidad_1 

-0,34 -0,1 -0,12 -0,02 -0,12 0,25 0,87 0,22 -0,41 

0,08

2 

0,60

9 

0,56 

0,93

1 

0,56

7 

0,27 0,333 0,273 

0,24

4 

mp4_adapta_1 

-0,26 -0,04 0,02 -0,05 -0,09 0,26 0,87 0,23 0,11 

0,18

4 

0,85

4 

0,933 0,8 

0,66

4 

0,261 0,333 0,252 

0,76

6 

mp4_participa_1 

-0,2 0,17 -0,22 -0,02 -0,24 0,17 0 0,06 0 

0,32

2 

0,39

4 

0,28 

0,91

1 

0,22

3 

0,45 1 0,749 1 

mp4_subtotal_1 -0,38 0,06 -0,05 -0,01 -0,22 0,21 0,87 0,21 -0,04 
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0,05

2 

0,78

3 

0,807 

0,94

9 

0,26

6 

0,361 0,333 0,285 

0,91

8 

mp4_v_1 

-0,06 0,07 -0,21 -0,05 -0,03 0,31 0 0,24 0 

0,75

5 

0,71

6 

0,298 0,81 

0,86

4 

0,168 1 0,219 1 

mp4_vi_1 

0,36 -0,05 0,06 0 0,22 -0,22 -0,87 -0,2 0,04 

0,06

2 

0,78

7 

0,753 

0,98

8 

0,27

3 

0,334 0,333 0,319 

0,91

8 

 

La evaluación del impacto de la severidad del TCE, se documentó que en la presentación 

severos se asociaron a un perfil más complejo: 

• Mayor frecuencia de hipopituitarismo (70% vs. 30% en moderados). 

• Puntuaciones cognitivas un 30% más bajas en comparación con TCE moderados. 

• Mayor dependencia en escalas de Barthel y Lawton-Brody (p < 0.001). 

• Así mismo la disfunción endocrina y severidad del TCE: Se identifico la mayor 

prevalencia de hipogonadismo hipogonadotrófico (65%) e hipotiroidismo central 

(25%) en nuestra muestra de TCE severos. Nuestros hallazgos en el 70% de los 

TCE severos presentaron disfunción endocrina múltiple versus el 30% en TCE 

moderados. Se destaca que los TCE severos tienen un 60% mayor riesgo de 

dependencia en actividades diarias (Barthel < 50), vinculado en relación a 

nuestros datos donde el 80% de estos pacientes requirieron asistencia medidas por 

escala de Lawton-Brody. (Tabla 9) 
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Tabla 9.  

Relación entre la severidad del trauma y alteraciones neuroendocrinas. 

Variable 

Clasificación del 

TCE 

n 

Valor 

P 

Diferencia a 

evaluar 

Valores 

MTC 

Valor 

P 

TSH (µu/ml) (n = 57) 

Severo 33 

0,000 Mediana 

0,57 

0,540 

Moderado 24 1,44 

T4L (ng/dL) (n = 57) 

Severo 33 

0,520 Media 

1,187 

0,528 

Moderado 24 1,263 

Cortisol (nmol/L) (n = 

49) 

Severo 32 

0,003 Mediana 

103,05 

0,097 

Moderado 17 27,37 

LH (n = 54) 

Severo 30 

0,213 Media 

2,278 

0,309 

Moderado 24 2,309 

FSH (n = 55) 

Severo 31 

0,108 Media 

1,965 

0,477 

Moderado 24 2,229 

Testosterona (n = 46) 

Severo 28 

0,000 Mediana 

0,380 

0,001 

Moderado 18 1,840 

Estradiol (n = 5) 

Severo 3 

0,614 Media 

80,416 

0,231 

Moderado 2 93,885 

Prolactina (n = 54) 

Severo 30 

0,263 Media 

29,22 

0,482 

Moderado 24 36,759 

IGF-1 (n = 28) 

Severo 20 

0,031 Mediana 

83,500 

0,566 

Moderado 8 96,500 

 

Se realizo un subanálisis en donde se logró identificar que 15 de los 57 pacientes con 

TCE moderado a severo, habían tenido evaluación de ingreso al estudio con su respectivo panel 

neuroendocrino, así mismo una tercera evaluación después de un año del evento, obteniendo los 

siguientes datos. El 80% (n: 12) de los pacientes tuvieron una clasificación severa del trauma, 
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cuyo actor vial fue la motocicleta en un 100% de los casos, siendo el sexo masculino más 

prevalente en un 80% de los casos, de manera adicional se logró constatar en el 73.3% de los 

implicados pertenencia al estrato social 1. (Tabla 10) 

Tabla 10.  

Descripción de subanálisis de relación de variables entre 1° y 3° evaluación #1. 

 Frecuencia Porcentaje Porcentaje válido Porcentaje acumulado 

Clase TCE  

Moderado 3 20 20 20 

Severo 12 80 80 100 

Total 15 100 100  

Sexo  

Masculino 12 80 80 80 

Femenino 3 20 20 100 

Total 15 100 100  

Actor vial  

Moto 15 100 100 100 

Total 15 100 100  

Estrato     

Uno 11 73,3 73,3 73,3 

Dos 4 26,7 26,7 100 

Total 15 100 100  

 

El 86.7% (n: 13) de los pacientes provenía del departamento del Huila y el 13% (n: 2) del 

departamento del Cauca. Los datos en cuanto a la severidad del compromiso intracerebral, se 

logró documentar la de al menos un tipo de hemorragia en 93.3% (n: 14) de los pacientes, donde 

la intraparenquimatosa estuvo presente en el 66% y la subaracnoidea en un 60%; siguiendo la 
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misma tendencia del primer análisis descrito. Al momento de la evaluación de hallazgos 

relevantes en el ámbito clínico se documentó la presencia de edema cerebral en el 80% de estos 

pacientes, así mismo; el 80% de los individuos requirió de al menos 1 tipo de intervención 

quirúrgica (Tabla 11). 

Tabla 11.  

Descripción de subanálisis de relación de variables entre 1° y 3° evaluación #2. 

 Frecuencia Porcentaje Porcentaje válido 
Porcentaje 

acumulado 

Procedencia  

Huila 13 86.7 86.7 86.7 

Cauca 2 13.3 13.3 100 

Total 15 100 100  

Hemorragia  

No 1 6.7 6.7 6.7 

Sí 14 93.3 93.3 93.3 

Total 15 100 100  

H. Epidural  

No 13 86,7 86,7 86,7 

Sí 2 13,3 13,3 100 

Total 15 100 100  

H. 

Intraparenquimatosa 
 

No 5 33,3 33,3 33,3 

Sí 10 66,7 66,7 100 

Total 15 100 100  
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H. 

Subaracnoidea 
 

No 6 40 40 40 

Sí 9 60 60 100 

Total 15 100 100  

H. Subdural     

No 11 73,3 73,3 73,3 

Sí 4 26,7 26,7 100 

Total 15 100 100  

Edema cerebral     

No 3 20 20 20 

Sí 12 80 80 100 

 15 100 100  

Intervención     

No 3 20 20 20 

Sí 12 80 80 100 

Total 15 100 100  

 

En dicho subanálisis, se logró verificar que el 100% (n: 15) de los pacientes poseía 

hipopituitarismo al momento del ingreso al estudio, con reevaluación del perfil neuroendocrino 

al año del evento. Logrando constatar que el 70% de los evaluados (n: 7/10) persistía con 

hipopituitarismo, con una mejoría del 30% a través del tiempo con una media de 1.5 años de la 

primera evaluación.  

Verificando el compromiso por ejes, se logró documentar que, al ingreso del estudio 

(Tabla 12): 
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• El eje tiroideo estuvo afectado en el 46.7% de los participantes, con evidencia de 

resolución completa del compromiso en el 100% de los evaluados (n: 10/10) tras 

el año de evaluación. 

• El eje corticosuprarrenal estuvo afectado en el 6.7% (n: 1) al momento del 

ingreso, con hallazgo de al año de evaluación de 20% en zona gris de 

insuficiencia suprarrenal de los evaluados, con persistencia 10% de nivel 

inapropiado de cortisol. 

• El eje gonadal se logró documentar al ingreso que 80% de los pacientes poseían 

hipogonadismo hipogonadotrópico, con evidencia de resolución completa del 

compromiso en el 90% de los evaluados (n: 9/10) tras el año de evaluación. 

• El eje lactotropo se verifico presencia de afección en el 73.3% de los pacientes 

evaluados al inicio, con evidencia de resolución completa del compromiso en el 

90% de los evaluados (n: 9/10) tras el año de evaluación. 

• El eje somatotropo se verifico presencia de afección en el 20% (n: 3) de los 

pacientes evaluados al inicio, con evidencia de progresión del compromiso 

documentando déficit de hormona del crecimiento en 30% de los evaluados y 

10% con alteración del eje en relación al grupo etario tras el año de evaluación. 
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Tabla 12.  

Descripción de subanálisis de relación de variables neuroendocrinas entre 1° y 3° 

evaluación 

  

Frecuenci

a 

Porcentaj

e 

Porcentaje 

válido 

Porcentaje 

acumulado 

Perfil endocrino #1 

Válido H 15 100 100 100 

Perfil endocrino #3 

Válido VN 3 20 30 30 

 H 7 46,7 70 100 

Total  10 66,7 100  

Perdido

s 

99

9 
5 33,3   

Total  15 100   

Tiroides #1 

Valido EU 8 53,3 53,3 53,3 

 EUE 6 33,3 33,3 33,3 

 HS 1 6,7 6,7 93,3 

 HC 1 6,7 6,7 100 

Total  15 100 100  

Tiroides #3 

Valido EU 10 66,7 100 100 

Perdido

s 

99

9 
5 33,3 5 33,3 

Total  15 100   

Corticotropo #1 

Valido VN 14 93,3 93,3 93,3 
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NI

C 
1 6,7 6,7 100 

Total  15 100 100  

Corticotropo #3 

Valido VN 7 46,7 70 70 

 NIC 1 6,7 10 80 

 ZG 2 13,3 20 100 

Total  10 66,7 100  

Perdidos 
99

9 
5 33,3   

Total  15 100   

Gonadal #1 

Valido VN 3 20 20 20 

Perdidos HH 12 80 80 100 

Total  15 100 100  

Gonadal #3 

Valido VN 9 60 90 90 

 HH 1 6,7 10 100 

Total  10 66,7 100  

Perdidos 999 5 33,3   

Total  15 100   

Lactotropo #1 

Valido VN 3 20 20 20 

 HPo 1 6,7 6,7 26,7 

 HPe 11 73,3 73,3 100 

Total  15 100 100  

Lactotropo #3 

Valido VN 9 60 90 90 
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 HPe 1 6,7 10 100 

Total  10 66,7 100  

Perdido 999 5 33,3   

Total  15 100   

Somatotropo #1 

Valido VN 9 60 90 90 

 AES 1 6,7 10 100 

Total  10 66,7 100  

Somatotropo #3 

Valido VN 6 40 60 60 

 AES 1 6,7 10 70 

 DHC 3 20 30 100 

Total  10 66,7 100  

Perdidos 999 5 33,3   

Total  15 100   

 H: Hipopituitarismo, VN: Valor normal, EU: Eutiroideo, EUE: Eutiroideo enfermo, HS: 
Hipotiroidismo subclínico, HC: Hipotiroidismo central, NIC: Nivel inapropiado de cortisol, 
ZG: Zona gris de insuficiencia suprarrenal, HH: hipogonadismo hipogonadotrópico, HPo: 
Hipoprolactinemia, HPe: Hiperprolactinemia, AES: Alteración eje somatotropo, DHC: 
Déficit hormona de crecimiento. 
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13. Discusión 

 

Los resultados de este estudio destacan con claridad la profunda conexión entre las 

alteraciones endocrinas y las secuelas cognitivas en pacientes con trauma craneoencefálico 

(TCE) moderado y severo, provocado por accidentes de tránsito. Esta relación, ampliamente 

documentada en investigaciones internacionales (5,22), subraya que un abordaje integral y 

especializado es esencial para mejorar los desenlaces en esta población.  

La relación entre la localización de la hemorragia se comportó de manera independiente 

en cuanto a la localización de la misma, siendo un factor de asociación en cuanto al aumento de 

riesgo de desenlaces adversos; siendo solo la hemorragia subaracnoidea la que presento 

relevancia estadística (p: 0.042), soportado en un estudio que mostró la severidad del trauma y el 

compromiso hemorrágico(8). 

La prevalencia elevada de disfunción hipotálamo-hipofisaria (88%) pone de manifiesto la 

importancia de intervenir en estos pacientes, de manera especial cuando se observa que esta 

disfunción está vinculada directamente con déficits significativos en atención, memoria y 

funciones ejecutivas. Se ha identificado en investigaciones previas respaldado la idea de que 

hasta el 50% de los pacientes con TCE severo desarrollan hipopituitarismo, destacando las 

deficiencias en los ejes somatotropo y gonadotropo como las más frecuentes (6,8). 

La evaluación de eje gonadal masculino, arrojo una correlación media (r = 0,433) lo que 

implica que en cuanto mayor sea el valor de dichos niveles, esto se asocia con una tasa menor 

ingreso a UCI y por consiguiente una menor estancia hospitalaria con una de p significativa de 

manera estadística (p = 0,003). 
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Además, el hallazgo de hiperprolactinemia en el 58% de los pacientes y su relación con 

una labilidad emocional marcada refuerza la necesidad de prestar atención tanto al impacto 

metabólico como al emocional y conductual en esta población. Por otro lado, la correlación entre 

hipogonadismo y deterioro cognitivo en pruebas como el MMSE (r=0.42; p=0.01) (15), 

identificando que la deficiencia de testosterona afecta la plasticidad neuronal en regiones críticas 

para la memoria.  

De manera similar, el déficit de IGF-1 (r=-0.38; p=0.02) contribuye a la lentitud en la 

velocidad de procesamiento, las alteraciones a este nivel fueron la única evaluación que presento 

relevancia estadística (p: 0.057). Estas disfunciones fueron más prevalentes en TCE severos 

(p<0.05), sugiriendo una correlación entre la gravedad del trauma y el daño al eje hipotálamo-

hipofisario, lo cual lo convierte en un aspecto fundamental para la recuperación cognitiva; así 

como la evaluación del eje gonadal masculino, con una correlación media (r = 0,433; p = 0,003) 

lo cual implica que los niveles séricos de testosterona conservados, haciendo ver que en cuanto 

sea mayor el valor menor ingreso a UCI y hospitalización tendrá(9). Estas observaciones 

justifican la necesidad de implementar protocolos de tamizaje hormonal temprano para detectar y 

tratar deficiencias subclínicas que podrían agravar las secuelas cognitivas, siguiendo las 

recomendaciones de (23). Así como verificar los pronósticos de nuestros pacientes. 

La rehabilitación y reintegración de estos pacientes con lesión cerebral traumática 

secundaria a trauma craneoencefálico por accidente de tránsito se consideran procesos complejos 

que requieren un enfoque multidisciplinario y personalizado, teniendo en cuenta lo expuesto es 

bien sabido que posterior a todo trauma se requiere de un proceso de rehabilitación 

multidimensional, y siendo estos de mayor intensidad cuando el trauma es craneoencefálico en 

grado de compromiso grave. Esta consta de 3 grandes ítems; siendo la rehabilitación temprana, la 
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hospitalaria y la basada en la comunidad post-aguda (89); haciendo un mayor énfasis en que se 

debe iniciar en la fase aguda de la atención hospitalaria para optimizar los resultados de los 

pacientes y el potencial de recuperación(16,89). Es de importancia destacar que el simple factor 

de tener un trauma craneoencefálico independiente de la severidad se asocia puntuaciones más 

bajas en las pruebas de atención y concentración, memoria a corto y largo plazo, lenguaje y 

funciones ejecutivas(16), en concordancia a lo expuesto en nuestro trabajo, lo cual incentiva de 

manera positiva la investigación en esta área para evaluar la mayor facilidad en el reintegro de 

actividades productivas. Dentro del ámbito social se documentó que poseen mayor afección a 

nivel anímico con alto riesgo de depresión, síntomas somáticos y problemas de 

comunicación(16,79).  

Esto en concordancia con nuestro reporte de la mayor prevalencia de hipogonadismo 

hipogonadotrófico (65%) e hipotiroidismo central (25%) en nuestra muestra de TCE severos, así 

mismo con 70% de los severos presentaron disfunción endocrina múltiple versus el 30% en los 

moderados; destacando que los severos tienen un 60% mayor riesgo de dependencia en 

actividades diarias definidas por un Barthel < 50, en donde el 80% de estos pacientes requirieron 

asistencia medidas por escala de Lawton-Brody (capacidad para realizar actividades 

instrumentales como hacer las compras, preparar la comida, manejar dinero, usar el teléfono o 

tomar medicamentos). Sumado a lo anterior se documentó que los niveles de cortisol sérico se 

correlacionaron de manera débil con los días de estancia en urgencias (significancia negativa), lo 

cual indica que a medida que los niveles de cortisol disminuyen la cantidad de días en urgencias 

aumentan con una p = 0,049; lo cual genera mucha más necesidad de guías de manejo completas 

de enfoque de compromiso de ejes endocrino vitales; con mayor énfasis al ingreso en el servicio 

de urgencias, ya que nos brinda una idea del compromiso y determinar la gravedad del mismo. 
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Estos hallazgos no solo validan la necesidad de protocolos estandarizados en nuestra 

institución; sino que también resaltan la problemática de salud pública en poblaciones 

vulnerables (jóvenes, motociclistas), donde la prevención y el seguimiento multidisciplinario son 

claves para reducir la discapacidad acumulada; e impactar de manera adecuada en rehabilitación 

y reintegración. 

Teniendo en cuata el gran impacto que se está teniendo en este grupo etario, descrito en 

nuestro estudio entre los 18 años a 50 años, con una media de 29.3 años, mediana de 27 años; 

nos abre la puerta a una gran preocupación en relación a que este grupo etario, considerado unos 

de los más productivos desde la perspectiva económica, coincidiendo con el rango de edad con 

mayor fuerza laboral y experiencia; esto respaldado por datos de la Comisión Económica para 

América Latina y el Caribe (CEPAL) (90), describiéndose un cambio demográfico en la pirámide 

etaria de la población de América Latina y el Caribe, perdiendo su forma clásica de pirámide a 

una forma más rectangular, proyectando un estimado para el 2060 que el grueso de la población 

estará entre los 30 a 60 años; en relación al grupo etario afectado en nuestro estudio, lo que 

implica un futuro sombrío en la reducción de la población con mayor actividad económica a 

nivel de América Latina y Colombia (90). Datos colombianos evidencian que entre el periodo de 

2000 – 2019 hubo un crecimiento del producto interno bruto per cápita del 3.5%, en relación a 

un crecimiento de la productividad laboral en 2.0%; contrastado por estanco o retroceso en el 

crecimiento del factor demográfico en 0.4% respecto a décadas anteriores de hasta el 0.7%(91); 

lo que respalda la importancia de este grupo etario, y contrasta las posibles consecuencias 

económicas a corto, mediano y largo plazo al momento de la reducción de la productividad de la 

misma en relación a secuelas neuroendocrinas y neuropsicológicas derivas del trauma 

craneoencefálico. Como dato adicional a esta problemática, se documenta un aumento 
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desmesurado en la adquisición de automotores tipo motocicleta en Colombia. Según datos del 

Registro Único Nacional de Tránsito (RUNT) y la Asociación Nacional de Empresarios de 

Colombia (ANDI), durante lo corrido del año 2024 se registraron en el país 815.601 motocicletas 

nuevas, mostrando un crecimiento del 20,17% versus 678.660 en el año 2023.  Solo en el mes de 

diciembre del 2024, se registraron 85.840 motocicletas nuevas a nivel nacional, solo en el 

departamento del Huila se adquirieron 3.036(92). Lo anterior demuestra que el riesgo de 

compromisos multifuncional relacionado con los eventos traumáticos secundarios a accidentes 

de tránsito, cuyo principal actor vial sea la motocicleta seguirá en aumento.  

Por lo expuesto, se verifica que en conocimiento de estos compromisos adquiere una gran 

importancia en la toma de decisiones acertadas para la identificación temprana y oportuna de 

estos problemas neuropsicológicos derivados de daños neuroendocrinos de origen traumático.  

La rehabilitación y reintegración de estos pacientes requieren un enfoque 

multidisciplinario y personalizado. Las estrategias para ello se centran en mejorar la función 

cognitiva, física y emocional, generando la adquisición de múltiples herramientas para facilitar la 

reintegración social y laboral. Dentro del contexto de la rehabilitación cognitiva es fundamental 

abordar las secuelas cognitivas, las estrategias pueden restaurar o compensar las funciones 

cognitivas deterioradas las cuales incluyen métodos tradicionales y computarizados guiados de la 

mano de profesionales en neuropsicología, y estos han demostrado ser eficaces en la mayoría de 

los casos basándose en tratamientos restaurativos y compensatorios para mejorar la función 

cognitiva y facilitar el retorno al trabajo(81,93). En cuanto a la reintegración laboral es un 

componente aún más álgico dado que las intervenciones de retorno al trabajo deben ser 

multidimensionales e integradas, adaptándose a las necesidades específicas de cada individuo, 
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por lo que estas deben incluir entrenamiento en el lugar de trabajo y estrategias de integración 

laboral(94). 

El perfil sociodemográfico analizado evidencia una situación preocupante: jóvenes 

masculinos, con escasa educación y pertenecientes a estratos bajos, conforman la mayor parte de 

los afectados. Dado que nuestro estudio refleja que el hecho de ser hombre joven otorga 1.3 

veces mayor riesgo de presentar trauma craneoencefálico moderado o severo. Este hallazgo 

refleja una vulnerabilidad estructural que ya ha sido reportada en estudios nacionales (13). Con 

el 93% de los casos relacionados con accidentes en motocicleta y la falta de uso de casco, es 

claro que existe una necesidad urgente de reforzar políticas públicas que promuevan la 

prevención y la educación vial.  

La Organización Mundial de la Salud ha demostrado que estrategias como las campañas 

educativas pueden reducir hasta un 25% la incidencia de TCE graves en poblaciones de riesgo, 

ofreciendo un camino viable para la mitigación de este problema. Además, los casos más graves 

de TCE severos (70% con hipopituitarismo) (2), que establecen una relación entre el Glasgow 

inicial ≤ 8 y el daño vascular irreversible en el tallo hipofisario. 

A pesar de las limitaciones del estudio, como el tamaño reducido de la muestra (n=57) y 

su diseño transversal, que imposibilita establecer causalidad directa, la metodología utilizada 

garantiza una validez interna sólida. Esto se logra mediante evaluaciones neuropsicológicas 

estandarizadas y análisis detallados de los perfiles hormonales, siguiendo protocolos de 

investigación reconocidos, (1,3). Se recomienda que futuros estudios adopten enfoques 

longitudinales para evaluar cómo evolucionan las disfunciones endocrinas y cognitivas con el 

tiempo, así como la eficacia de intervenciones combinadas (8). 
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En conclusión, los datos presentados aportan evidencia convincente sobre la interacción 

entre el sistema endocrino y las alteraciones cognitivas post-TCE. Este trabajo refuerza la 

necesidad de un manejo multidisciplinario, en el que endocrinólogos, neuropsicólogos y 

rehabilitadores trabajen conjuntamente para garantizar mejores resultados. Protocolos 

institucionales, como los implementados en el HUHMP, podrían marcar una diferencia 

significativa en la calidad de vida de los pacientes, al abordar de manera personalizada tanto las 

disfunciones hormonales como los déficits cognitivos y conductuales. Este enfoque integral es 

clave para reducir la discapacidad crónica y fomentar una recuperación más efectiva y sostenible 

Los datos actuales apoyan la hipótesis de que el hipopituitarismo puede influir 

negativamente en la recuperación y en el desenlace final después del TCE, resultando en una 

discapacidad más grave. Este análisis fue crucial para comprender cómo las disfunciones 

endocrinas pueden exacerbar las secuelas cognitivas, afectando la calidad de vida y el proceso de 

rehabilitación de los pacientes. Además, la identificación de estos patrones podría guiar 

intervenciones terapéuticas más personalizadas, como la suplementación hormonal o estrategias 

de rehabilitación cognitiva, que aborden tanto los déficits neuropsicológicos como las 

alteraciones endocrinas subyacentes. 

Teniendo en cuenta cada uno de los ejes neuroendocrinos afectados en el ámbito agudo 

del trauma craneoencefálico, y así como el compromiso cada uno o más de ellos se asociado a un 

compromiso secuelar a nivel neuropsicológico.  Se ha verificado si la identificación y 

suplementación temprana de estos se podría asociar a mejores desenlaces.  Por lo anterior al 

momento de la revisión de la literatura se ha logrado identificar los siguientes:  

En la alteración del eje somatotropo se inducida por el TCE pueden exacerbar los déficits 

neurocognitivos y de comportamiento en concordancia con lo encontrado. Este compromiso en 
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particular se ha asociado con deterioro cognitivo, fatiga severa y síntomas depresivos en estos 

pacientes (95–99). La terapia con hormona de crecimiento recombinante humana (rhGH) ha 

mostrado mejorar en forma moderada la velocidad de procesamiento y las capacidades de 

memoria en estos pacientes, así como disminuir la severidad de la depresión y mejorar la calidad 

de vida en pacientes(96,98). En contraposición se ha evidenciado que la eficacia de dicha terapia 

en mejorar los resultados neuropsicológicos aún limitada y esta se basa en estudios poblacionales 

con bajo número de pacientes y en caso donde se documentan pruebas neuropsicológicas 

divergentes (96), lo cual se ve reflejando en que la respuesta puede ser inconsistente, y los 

síntomas suelen recurrir al cesar el tratamiento(95). Lo anterior nos empuja a la realización de 

estudios de mayor envergadura para poder verificar dichos razonamientos para así poder 

establecer pautas terapéuticas dirigidas a los pacientes con déficit somatotropo relacionado con 

trauma craneoencefálico(99). 

En la alteración del eje tirotropo, la suplementación tiroidea en el contexto de la 

disfunción en pacientes con lesión cerebral traumática y alteraciones neuropsicológicas ha sido 

objeto de estudio, siendo demostrado en nuestra revisión. La literatura sugiere que la tiroxina 

(T4) y la triyodotironina (T3), pueden desempeñar un papel protector y de recuperación en el 

cerebro tras una lesión traumática. En modelos animales se ha identificado que la administración 

de tiroxina en disfunción tiroidea puede mitigar los déficits cognitivos subsecuentes al trauma al 

remodelar de forma dinámica los genes específicos de los tipos celulares, vías y redes neuronales 

en el hipocampo y la corteza frontal(100), por otro lado la administración de T3 se ha asociado a 

la reducción de muerte neuronal y así mismo promover la neurogénesis mediante la eliminación 

de mitocondrias dañadas, así como mejorar la comunicación entre neuronas maduras y células 

madre neurales(101). El hipotiroidismo central relacionado con lesión cerebral traumática está 
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asociado con alteraciones cognitivas y emocionales(102). Se ha observado que esta reducción en 

la disponibilidad de hormonas tiroideas al recibir tratamiento logra reducir el daño y mejorar la 

recuperación en modelos animales(103,104). Por lo anterior se han desarrollado múltiples 

modelos experimentales en los cuales la administración de T3 posterior a una lesión cerebral 

traumática ha demostrado mejorar la recuperación motora y cognitiva(105); sin embargo, es 

importante señalar que la evidencia clínica en humanos aún es limitada y se requieren más 

estudios para establecer protocolos terapéuticos definitivos.  

La suplementación hormonal específica de hormonas tiroideas, puede tener un impacto 

significativo en pacientes con trauma craneoencefálico que presentan disfunción tiroidea y 

alteraciones neuropsicológicas, esto se ha documentado en paciente sobrevinientes de 

hemorragia subaracnoidea de etiología aneurismática que desarrollaron hipotiroidismo, se 

observó que la administración de levotiroxina durante 8-12 semanas mejoraron de manera 

significa los resultados al momento de la evaluación neuropsicológica (mejoría en las 

puntuaciones de la Evaluación Cognitiva de Montreal (MoCA) y en la Escala de Inteligencia 

para Adultos de Wechsler)(106). Lo anterior podría estar en asociado a la suplementación 

adicional de selenio en concordancia con un ensayo controlado aleatorizado investigó el efecto 

de la suplementación temprana en pacientes con trauma severo y se encontró que esta normalizó 

los niveles circulantes en forma modesta en las hormonas tiroideas, acelerando la normalización 

de los niveles, así como la adición de zinc y α-tocoferol no mostró beneficios adicionales(107). 

Por ello es de suma importancia la realización de diferentes estudios enfocados de ejes 

específicos para así tener datos muchos más robustos y poder impartir recomendaciones que 

puedan impulsar el desarrollo guías clínicas específicas. 
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La disfunción de hormonas sexuales es común tras un trauma craneoencefálico y esta 

puede contribuir a la aparición de múltiples alteraciones neuropsicológicas; siendo la más común 

hallada en nuestra revisión, lo cual nos confirma la importancia de estudio de la misma.  

La disfunción hormonal sexual en pacientes con lesión cerebral traumática (TBI) y 

alteraciones neuropsicológicas es un área de interés creciente debido a la prevalencia de 

endocrinopatías post-TBI, como el hipogonadismo hipogonadotrófico dado el compromiso 

central. La literatura sugiere que la implementación de la suplementa hormonal puede 

desempeñar un papel en la mejora de los resultados funcionales y neuropsicológicos en estos 

pacientes. El reemplazo de testosterona en hombres hipogonadismo hipogonadotrófico durante el 

periodo de rehabilitación ha mostrado mejoras absolutas en la función cognitiva y la fuerza, 

aunque no se observaron diferencias significativas en las tasas de recuperación en comparación 

con el placebo(108). Además, la administración de testosterona puede reducir la disfunción 

mitocondrial y la neurodegeneración, lo que sugiere un potencial beneficio neuroprotector(109).  

Por otro lado, el estradiol también ha sido investigado por su papel neuroprotector, 

aunque la mayoría de los estudios se han realizado en modelos animales, se sugiere que podría 

tener un efecto beneficioso en la neuroinflamación y en la disfunción endocrina post-TBI(110). 

Las hormonas sexuales, como los estrógenos y andrógenos, influyen en la respuesta cerebral al 

trauma craneoencefálico. Se han observado diferencias específicas por sexo en la expresión de 

receptores de andrógenos y estrógenos tras el trauma, lo que sugiere que el impacto de la 

disfunción hormonal es diferente en hombres y mujeres(110,111). La inhibición de la síntesis de 

estradiol afecta marcadores de daño neuronal y procesos inflamatorios de manera distinta según 

el sexo. La inhibición de la aromatasa (estradiol) exacerbó déficits neurológicos, mientras que la 

inhibición de la 5α-reductasa (dihidrotestosterona) redujo ciertos marcadores de daño en 
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machos(111). En cuanto a la efectividad y aplicaciones de la suplementación hormonal en 

modelos animales, la administración de estrógenos ha mostrado efectos protectores a nivel 

cardiovascular, pulmonar, hepático, gastrointestinal e inmune tras trauma y hemorragia(111,112). 

Una de las secuelas neuropsicológica que puede presentar en mujeres posterior a una lesión 

cerebral traumática, se encuentra el dimorfismo de género, donde análisis retrospectivos sugieren 

que las mujeres pueden tener mejores resultados por el efecto protector de los estrógenos a la 

administración de los mismo(112). Como punto en contra es que aún no existen ensayos clínicos 

robustos que respalden el uso rutinario de suplementación hormonal en pacientes con TCE y 

disfunción hormonal sexual, lo cual implica necesidad de investigaciones adicionales para 

parametrizar dicha práctica clínica. 

La insuficiencia adrenal central es una complicación secundaria lesión cerebral 

traumática reconocida, esta puede tener un impacto significativo en la estabilidad hemodinámica 

y en las alteraciones neuropsicológicas de nuestros pacientes; y su manejo debe incluir la 

suplementación de forma obligatoria. Se ha identificado que, al momento del diagnóstico e inicio 

de suplementación en esta, con dosis de estrés (Hidrocortisona 50 mg intravenosos cada 6 horas), 

puede mejorar los resultados neurológicos y reducir la mortalidad, disminuyendo la tasa de 

hiponatremia y la inflamación cerebral; además de su impacto significativo en la estabilidad 

hemodinámica (113–115). No se recomienda la suplementación con fludrocortisona, ya que la 

producción de mineralocorticoide suele estar conservada(116). Esta puede ser difícil de 

diagnosticar en el contexto del traumatismo agudo, por lo cual se recomienda la evaluación del 

eje hipotálamo-pituitario-adrenal en la fase aguda y durante la recuperación(117). Estudios en 

pacientes pediátricos demuestran que, si no se posee los medios de evaluación para dicho eje, 

podría ser beneficiosa la administración de forma empírica de hidrocortisona hasta lograr la 
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evaluación del mismo(114). Entendiendo la injerencia de este eje, es de suma importancia 

entender cuándo se encuentra indicada la suplementación, esta se recomienda en pacientes con 

TCE que tengan niveles de cortisol AM inferiores a 3 ug/dL, o aquellos con niveles inferiores a 5 

ug/dL que tengan factores de riesgo adicionales(4,117). 

La disfunción endocrina relacionada con lesión cerebral traumática puede afectar de 

manera significativa las funciones mentales, como los es la atención, memoria y estado de 

ánimo, por lo que se ha logrado demostrar que la terapia de reemplazo hormonal puede mejorar 

estas disfunciones mentales, dado que este es un eje vital(5). Por lo que la identificación, manejo 

y vigilancia de estos compromisos son cruciales para mejorar la calidad de vida y facilitar la 

rehabilitación; de la mano con la disminución de los días de hospitalización, así como mejorar el 

en los pacientes (118,119). 

Al momento de la revisión de la literatura, a momento actual no se encuentra literatura 

especifica en el ámbito del impacto económico de suplencia hormonal en dichos déficits. Tiendo 

en cuenta que la a suplencia hormonal tiene beneficios clínicos documentados, estos pueden 

generar una gran injerencia de forma directa e indirecta, representada en costos. Dentro de los 

costos directos encontramos el valor de la medicación y el tratamiento, así como en los indirectos 

se evidencia de la pérdida de productividad y la atención médica, por lo que los estudios a nivel 

de relación costo-beneficio de la suplementación hormonal en este contexto requiere 

investigación adicional, de manera especial en la evaluación de la relación con la calidad de vida 

y las secuelas incapacitantes. 
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14. Limitaciones del Estudio y Proyecciones Futuras 

 

Entre las limitaciones del presente estudio se identifican posibles sesgos de selección y de 

medición, derivados del uso de un muestreo no probabilístico consecutivo por conveniencia. En 

investigaciones futuras se llevará a cabo un muestreo probabilístico, considerando el cálculo del 

tamaño muestral mediante herramientas en línea como OpenEpi. 

Otra limitación corresponde a la complejidad de la información recolectada, lo que hace 

necesario presentar descripciones detalladas que faciliten una evaluación crítica adecuada por parte 

del lector. Finalmente, la generalización de los resultados se ve restringida por el tamaño y las 

características de la muestra obtenida; por tanto, en futuros estudios se enfatizará en la obtención 

de muestras más amplias y representativas, con el propósito de extrapolar los hallazgos a otras 

poblaciones. 

A partir de las limitaciones identificadas, se proponen como proyecciones futuras el 

fortalecimiento del diseño metodológico de los estudios, siguiendo las recomendaciones 

establecidas por las guías STROBE, con el fin de mejorar la calidad científica desde la fase de 

planificación. Asimismo, se plantea la aplicación de las extensiones de STROBE para diseños 

específicos, con el propósito de optimizar la calidad y la transparencia en la presentación de los 

informes de investigación. 
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15. Conclusiones 

 

Este estudio confirmó una relación significativa entre las alteraciones endocrinas y las 

secuelas cognitivas en pacientes con TCE moderado y severo secundario a accidentes de tránsito. 

Los déficits en atención, memoria y funciones ejecutivas (evaluados mediante pruebas como el 

MMSE y ACE-R) mostraron correlaciones estadísticamente relevantes con disfunciones 

hormonales, como hipogonadismo, hiperprolactinemia y déficit de IGF-1. Estos hallazgos 

subrayan la importancia de integrar evaluaciones endocrinas y neuropsicológicas en el manejo 

clínico post-TCE para optimizar la rehabilitación y reducir la discapacidad crónica.  

La población estudiada se caracterizó por ser predominantemente masculina (85%), joven 

(media de 28 años), con bajo nivel educativo (9 años de escolaridad) y de estratos 

socioeconómicos bajos (75% en estratos 1-2). Los accidentes en motocicleta (93%), asociados al 

no uso de casco y consumo de alcohol, fueron el principal mecanismo causal. Estos datos 

resaltan la necesidad de políticas públicas enfocadas en prevención primaria, como campañas de 

educación vial y fiscalización del uso de elementos de protección.  

Se identificó disfunción endocrina en el 88% de los pacientes, siendo las más prevalentes 

el hipogonadismo hipogonadotrófico (65%), hiperprolactinemia (58%) y alteraciones del eje 

somatotropo (40%). Los TCE severos presentaron mayor frecuencia de hipopituitarismo (70% 

vs. 30% en moderados), vinculado a daño vascular y fuerzas de cizallamiento en el eje 

hipotálamo-hipofisario. Estos resultados respaldan la implementación de tamizajes hormonales 

sistemáticos en fases agudas y de seguimiento.  

Las evaluaciones neuropsicológicas revelaron deterioro leve a moderado en el 60% de los 

pacientes, con puntuaciones medias de 22/30 en MMSE y 68/100 en ACE-R. Los déficits más 
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marcados se observaron en velocidad de procesamiento (prueba Stroop) y control inhibitorio, 

asociados a lesiones frontales y temporales. Estos hallazgos justifican la valoración 

neuropsicológica temprana para guiar intervenciones personalizadas.  

Las alteraciones hormonales exacerbaron las secuelas cognitivas: el hipogonadismo se 

correlacionó con menor rendimiento en memoria de trabajo (r = 0.42; p = 0.01), mientras que la 

hiperprolactinemia se vinculó a labilidad emocional (p = 0.03). Además, el déficit de IGF-1 

mostró asociación con fatiga cognitiva y lentitud en tareas ejecutivas (r = -0.38; p = 0.02). Estos 

resultados enfatizan la interdependencia entre los sistemas endocrino y cognitivo, requiriendo un 

enfoque terapéutico integral que incluya suplementación hormonal y rehabilitación 

neuropsicológica. 
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16. Recomendaciones 

 

Detección temprana de disfunción endocrina: La disfunción hipotálamo-hipofisaria post-

TCE es subdiagnosticada debido a su presentación asintomática o inespecífica en fases 

tempranas. Estudios como el de (8), demuestran que hasta el 30% de los pacientes desarrollan 

deficiencias hormonales tardías (6-12 meses post-trauma), asociadas a mayor riesgo de 

osteoporosis, dislipidemia y deterioro cognitivo irreversible. La evaluación temprana permite 

identificar alteraciones críticas, como el déficit de cortisol (riesgo de crisis suprarrenales) o la 

hiperprolactinemia (impacto en conducta y fertilidad). Otras recomendaciones que se pueden 

seguir es el Capacitar al personal de urgencias y neurología en la interpretación de resultados, 

siguiendo guías como las de (9), también se pueden determinar pruebas dinámicas en casos 

sospechosos (ej.: test de hipoglucemia insulínica para evaluar eje somatotropo) teniendo la 

precaución que en un grupo selecto de paciente puede inducir convulsiones, por lo que en los que 

se identifican alteraciones intra-axiales de cuadro no se encuentra recomendado. 

Enfoque multidisciplinario integrado: Los pacientes con traumatismo craneoencefálico 

(TCE) moderado o severo a menudo enfrentan una serie de comorbilidades superpuestas que 

complican significativamente su proceso de recuperación y su calidad de vida. Estas 

comorbilidades pueden incluir tanto trastornos emocionales, como depresión y ansiedad, como 

alteraciones endocrinas, entre las que destaca el hipotiroidismo. Estas condiciones no solo 

afectan de manera individual a los pacientes, sino que interactúan entre sí, exacerbando los 

síntomas y dificultando un manejo clínico efectivo. Debido a esta complejidad, se vuelve 

imprescindible una atención coordinada entre múltiples especialidades médicas, como medicina 

interna, endocrinología, neurología, medicina física y rehabilitación, neuropsicología, 
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psicoterapia, psiquiatría y medicina crítica, para abordar de manera integral las necesidades del 

paciente. 

Un estudio destacado (6), señala la importancia de las intervenciones multidisciplinarias 

en estos casos, evidenciando una reducción del 40% en las complicaciones secundarias asociadas 

al TCE. Entre estas complicaciones, se incluyen infecciones recurrentes, resultado de la 

inmunosupresión provocada por niveles bajos de cortisol, y la depresión resistente al tratamiento, 

frecuentemente ligada a desequilibrios tiroideos. Además, la integración de profesionales 

especializados en neuropsicología permite correlacionar las alteraciones cognitivas, como 

problemas de memoria, atención y procesamiento ejecutivo, con perfiles hormonales específicos. 

Por ejemplo, en casos de hipogonadismo, se ha observado una relación directa entre el déficit de 

testosterona y el deterioro de funciones cognitivas, como la memoria, lo que subraya la 

necesidad de un enfoque terapéutico adaptado y centrado en el paciente. 

Rehabilitación cognitiva personalizada: Las secuelas cognitivas en pacientes con TCE 

están directamente relacionadas con el perfil hormonal y la gravedad de la lesión. Estudios como 

el de (10) han demostrado que las personas con hipogonadismo presentan un 50% más de errores 

en tareas de memoria de trabajo, lo que subraya la importancia de considerar alteraciones 

hormonales en la evaluación cognitiva. Adicionalmente, la hiperprolactinemia se asocia con una 

mayor impulsividad, evidenciada por un incremento en la interferencia en la prueba Stroop (>15 

segundos). Estos hallazgos resaltan la ineficacia de programas genéricos que no contemplan las 

diferencias individuales en perfiles hormonales, limitando así el éxito de las intervenciones 

terapéuticas. 

Educción comunitaria y prevención primaria: En el análisis de los casos de traumatismo 

craneoencefálico (TCE), el 93% de las lesiones tuvieron como causa principal accidentes en 
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motocicleta, mayoritariamente relacionados con la ausencia de casco y el consumo de alcohol. 

Este dato es alarmante porque pone de relieve la vulnerabilidad de los motociclistas, 

especialmente en contextos de riesgo como áreas rurales y entre población joven. Estudios como 

el de (7), han demostrado el impacto positivo de las campañas educativas, logrando reducir en un 

25% la incidencia de TCE graves en estas poblaciones al promover el uso del casco y generar 

conciencia sobre los peligros del alcohol al volante. Sin embargo, aún persiste una importante 

barrera en el diagnóstico y tratamiento: la falta de conocimiento sobre las secuelas endocrinas 

que pueden surgir tras un TCE, como el hipogonadismo y sus repercusiones en la salud sexual. 

Esta desinformación perpetúa el su diagnóstico y limita la implementación de intervenciones 

adecuadas que podrían mejorar significativamente la calidad de vida de los pacientes. Estos 

hallazgos refuerzan la necesidad de abordar el problema desde un enfoque preventivo y 

educativo, así como desde una perspectiva clínica integral. 

Se ha identificado que los pacientes con lesión cerebral traumático desarrollan trastornos 

del sueño, de manera específica el insomnio; tanto de conciliación como de mantenimiento, lo 

que afecta la calidad de vida y el proceso de recuperación del paciente(120,121). La prevalencia 

del insomnio en lesión cerebral traumática varía de manera significa, pero se ha informado que 

es de presentación más alta en comparación con la población general. Un metaanálisis indicó que 

la prevalencia de insomnio post trauma es del 27%, mientras que los síntomas de insomnio 

pueden afectar hasta el 71.7% de los individuos(122). Estos síntomas pueden persistir durante 

años, encontrando una relación negativa con la presencia de deterioro cognitivo, así como el 

empeoramiento de síntomas neuropsiquiátricos y la disminución de la calidad de vida(120,121). 

Es importante considerar otros factores que pueden influir en el insomnio, como lo es dolor, la 

ansiedad y la depresión, que son comunes en estos pacientes y pueden exacerbar síntomas(123).  
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El manejo incluye modificaciones ambientales y conductuales, establecer un horario 

regular de sueño, evitar sustancias estimulantes y en caso específicos el uso de fármacos como 

trazodona, agonistas de melatonina y en menor manera las benzodiazepinas(124). Así mismo se 

da documentado que la terapia cognitivo-conductual puede ser útil en estos casos con soporte 

científico de respaldo; sin embargo, se necesita más investigación para validar estos hallazgos y 

explorar factores que contribuyan a la eficacia del tratamiento(125,126). Por lo anterior es de 

gran importancia generar programas que incentiven la búsqueda activa de estos síntomas apara 

así mejor los resultados de estos pacientes.  

Un aparte importante es la identificación de la presencia de síntomas dolorosos crónicos 

relacionados con el trauma convirtiéndose así en síndromes; siendo el más prevalente, la cefalea 

postraumática. Esta puede presentar características similares a las cefaleas primarias, como la 

migraña o la cefalea tensional, y su manejo a menudo se basa en la similitud clínica en 

comparación a la descritas de manera previa e instaurando el manejo analgésico dirigido por 

tipo(127–129). Así mismo el dolor crónico no solo se puede limitar a la cabeza, sino que también 

puede afectar la espalda y las extremidades; este puede persistir durante meses e incluso años 

posterior al trauma, presentando múltiples exacerbaciones al trasegar del tiempo en relación a  

factores desencadenantes, en donde encontramos los trastornos psicológicos comórbidos 

(trastorno de estrés postraumático, depresión y la ansiedad) lo cual implica un mayor 

compromiso al momento de facilitar el reintegro a la sociedad; por ello es de suma importación 

el conocimiento de estos padecimientos, para su adecuada identificación y posterior 

manejo(130,131). En el ámbito del manejo no farmacológico se encuentra la terapia cognitivo-

conductual, la acupuntura y la fisioterapia. Sin embargo, hay pocos estudios de alta calidad y 

escasos ensayos clínicos aleatorios que evalúen la eficacia de estas intervenciones(132). 
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Al evaluar los pacientes con lesión cerebral traumática, se debe tener en cuenta que 

muchos de los ámbitos de la vida cotidiana se verá afectados; dentro de estos encontramos la 

amnesia postraumática estando presente de manera significativa, y esta posee un gran impacto a 

nivel neuropsicológico en los pacientes que la padecen(13,81).  Esta se puede presentar de dos 

manera, siendo la primera como amnesia anterógrada caracterizada por la incapacidad para 

formar nuevos recuerdos y la amnesia retrógrada definida como la incapacidad para recordar 

eventos pasados, afectando tanto la memoria episódica como la autobiográfica(33). La 

descripción en la literatura apunta que la amnesia postraumática posee una base fisiopatológica 

en la desconexión funcional dentro de la red de modo predeterminado, de forma especial entre el 

giro parahipocampal y la corteza cingulada posterior(31,133). Esta desconexión funcional se 

correlaciona con déficits en la memoria asociativa y la velocidad de procesamiento de la 

información, y parece normalizarse a medida que estas funciones mejoran. Además, se observó 

una lesión axonal traumática generalizada, particularmente en el haz del cíngulo, lo que podría 

contribuir a la alteración de la conectividad funcional. Además como se trató en este estudio, los 

paciente se ven de mayor manera afectados en la recuperación neuropsicológica de acuerdo a su 

nivel de escolaridad, no siendo diferente en la amnesia postraumática, ya que estos efectos son 

más pronunciados de acuerdo al nivel educativo, influyendo en la magnitud de estos 

déficits(134). 

Dentro del abordaje de la amnesia retrógrada, se ha señalado que estos déficits en la 

memoria autobiográfica son prevalentes después de una lesión cerebral traumática moderado a 

severo, en relación a lo descrito por el presente estudio (135,136). Por todo lo anterior, se logra 

verificar que la amnesia postraumática tras lesión cerebral traumática tiene un gran impacto en la 

memoria episódica y autobiográfica, y está asociada a marcadas alteraciones funcionales y 



111 

 

estructurales a nivel de redes cerebrales claves. Este conocimiento es fundamental en la 

realización de protocolos de atención estandarizados para la adecuada identificación de estos 

déficits en la rehabilitación e iniciar de manera oportuna el manejo neuropsicológico respectivo. 

Por último, se ha logrado identificar mediante la revisión de la literatura médica actual en 

relación a la presencia de datos afines con la programación genética en paciente con disfunción 

hipofisiaria secundaria a lesión cerebral traumática que desarrollan alteraciones 

neuropsicológicas, no es un tópico estándar en la investigación médica en el área de la 

neuroendocrinología. Convirtiéndolo en un campo en desarrollo. Pero aun así se han encontrado 

múltiples polimorfismos genéticos pueden influir en los resultados cognitivos y funcionales 

después de una lesión cerebral traumática, como lo son los genes ACE y PON1, relacionados con 

la presencia de un mayor deterioro cognitivo secundario a este, lo que sugiera que en caso de 

expresión de estos, el rendimiento cognitivo y las alteraciones funcionales serán mucho mayores 

al momento de identificación y manejo de las misma(137). De igual manera se ha identificado 

que la alteración en el gen Val66Met que codifica el factor neurotrófico derivado del cerebro, se 

asocia con resultados neurocognitivos negativos, presentado peor rendimiento neuropsicológico 

al momento de la rehabilitación(138–140). Así mismo hablando de la reprogramación genética 

en pacientes con documentación de compromiso hipofisiario, siendo más específico a nivel 

adrenal; la suplencia con hidrocortisona genera una reequilibración de los receptores de 

corticosteroides aliviando la insuficiencia de corticosteroides relacionada con lesión cerebral 

traumática, lo que promoviendo la supervivencia celular a nivel del núcleo paraventricular a 

través de la señalización Akt/CREB/factores neurotróficos derivados del cerebro; lo que refleja 

que al presenta alteración en la expresión de estos generes, se asociaría con inadecuada respuesta 

a la suplencia(116,141). Lo anterior abre un gran campo de investigación, basado en la 
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generación de biomarcadores genéticos para identificar a individuos de alto riesgo para la 

generación de enfoques personalizados en el manejo de la disfunción hipofisiaria secundaria a 

lesión cerebral traumática que desarrollan alteraciones neuropsicológicas (137–140). 
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Anexo A.  

Cronograma de Actividades 
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Anexo B.  

Instrumento de recolección de datos 

HISTORIA CLÍNICA DAÑO CEREBRAL POR TCE 

 

No. Historia Clínica:                        Fecha:  

Código de Confidencialidad:  

 

DATOS PERSONALES 

Nombre(s):   Apellidos:  

Fecha de Nacimiento:  Edad:       

Sexo:                Género:  

Estado civil:    Escolaridad:  

Ocupación:                                       Seguridad social: 

Estrato socioeconómico: 

Convive con:  

Lugar Origen:                         Residente en:  Urbana:  Rural:  

Tel. /Cel.:                                  Dirección:  

Pertenece a algún credo o religión: 

 

Nombre(s) cuidador:    Parentesco:  

 

DATOS DE CONTACTO DE FAMILIARES CERCANOS: 

Tel. /cel. 1:    

Tel. /cel. 2:  

Tel. /cel. 3:  

Dirección 1:  

Dirección 2:  

Dirección 3:  

 

DATOS CLÍNICOS 

Antecedentes: 

Clínicos:  

Farmacológicos:  

Médicos familiares:  

 

Lateralidad:  

Fecha de la lesión: Glasgow: Inicial:  Final:  

Clasificación TCE:  Deterioro clínico:  

Mecanismo causal de la lesión: 

Actor vial:  

Factores causales del accidente:  
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DX neurológico:  

 

Tipo de atención profesional recibida:  

Otra ____________________________ 

 

Observaciones y comentarios de tratamientos adicionales reportados por el participante que 

no se encuentren categorizado en la anterior pregunta:   

 

TCE:  

Tipo de daño:  

 

IMPLICACIONES FISIOPATOLÓGICAS 

Hemorragia:  

Si en la anterior pregunta respondió sí, indique localización: 

Pérdida de masa encefálica:  

Edema:  

Intervenciones quirúrgicas:  

Si su respuesta fue Sí, especifique tipo de procedimiento y la fecha: 

 

EXÁMENES DE DIAGNÓSTICOS 

TC cerebral:  

IRM:  

Electroencefalograma: 

 

TOTAL DÍAS DE ESTANCIA: 

Urgencias/observación: 

Unidad de Cuidados Intensivos: 

Hospitalización: 

 

Observaciones:  

 

Nombre de evaluador:  

Fecha de sistematización: 

Nombre de persona que sistematiza: 

 

 

RESULTADO PERFIL HORMONAL 
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Nombres y apellidos:  

Fecha de Nacimiento: Edad:  

Sexo:  

 

 

Hormona Resultado Interpretación 

TSH   

T4L   

Cortisol AM   

LH   

FSH   

Testosterona   

IGF-1   

Prolactina   

 

 

Conclusión:  

 

 

 



137 

 

Anexo C.  

Consentimiento Informado 

 

 

 

Título del proyecto de investigación: 

Secuelas cognitivas, comportamentales y emocionales 

con relación a la funcionalidad endocrina en el paciente 

con Trauma Craneoencefálico moderado y severo 

ocasionado por accidentes de tránsito. 

Nombre del investigador principal: Alejandro Pinzón Tóvar 

Sede donde se realiza el estudio: 
Hospital Universitario Hernando Moncaleano Perdomo 

de Neiva 

Nombre del paciente:  

 

A usted se le está invitando a participar en el estudio de investigación médica. Antes de decidir si 
participa o no, debe conocer y comprender cada uno de los siguientes apartados. Este proceso se 
conoce como consentimiento informado. Siéntase con absoluta libertad de preguntar sobre 
cualquier aspecto que le ayude a aclarar sus dudas al respecto. 
Una vez haya comprendido el estudio y si usted desea participar, entonces se le pedirá que firme 
esta forma de consentimiento, de la cual se le entregará una copia firmada y fechada. 

 
1. Objetivo Del Estudio: Determinar las secuelas cognitivas, comportamentales y emocionales con 

relación a la funcionalidad endocrina en el paciente con Trauma Craneoencefálico moderado y severo 

ocasionado por accidentes de tránsito de las personas que ingresen a los servicios de atención del Hospital 

Universitario Hernando Moncaleano Perdomo de Neiva. 

2. Justificación Del Estudio: Las cifras sobre el trauma craneoencefálico (TCE) son elevados, existe la 

necesidad de atender aquellas personas que al recibir el impacto de TCE se clasificará acorde a su grado de 

gravedad como leve, moderado y grave/Severo, así mismo serán sus consecuencias en las afectaciones 

cognitivas, considerándose que los pacientes con lesiones en el lóbulo frontal pueden exhibir una variedad de 

déficits que incluyen una capacidad alterada para iniciar acciones dirigidas a un objetivo y un comportamiento 

impulsivo socialmente inapropiado (MacPherson et al.2015; Lezak y col.2012) (Pachana, 2017). De igual 

manera, Muñoz et al. (2001) describen que las alteraciones neuropsicológicas postraumáticas del TCE, son 

factores que determinan el futuro de las personas en algunas áreas de su vida, ya sea a nivel social, laboral, 

familiar, etc. Por lo anterior es importante determinar el daño de las funciones cognitivas y la relación de la 

covariante de las consecuencias endocrinas en el paciente pos Trauma Craneoencefálico (TCE) en este sentido 

es necesario realizar la valoración neuropsicológica a los pacientes que ingresen al Hospital Universitario 

Hernando Moncaleno Perdomo de Neiva. 

 
3. Beneficios Del Estudio: Este estudio no genera ningún costo y/o pago para el participante, así mismo, 

es importante resaltar que la participación no será remunerada económicamente. Sin embargo, con los 

resultados que deriven de la evaluación y los respectivos análisis, se hará un aporte valioso a la comunidad 

científica médica y neuropsicológica a nivel local, departamental y nacional, lo que implica que su 

participación es sumamente importante y el beneficio que recibirá será el conocer su las secuelas cognitivas, 

comportamentales y emocionales con relación a la funcionalidad endocrina causadas por el 



 
 

 
FORMATO 

 

FECHA DE EMISIÓN: 
ABRIL 2018 

CONSENTIMIENTO INFORMADO 
PARA PARTICIPAR EN UN 

ESTUDIO DE INVESTIGACIÓN 
MÉDICA 

VERSIÓN: 02 

CÓDIGO: GDI-INV-F-001H 

PÁGINA: 138 de 140 

  
TCE; esta evaluación será realizada por un equipo interdisciplinar de profesionales en medicina interna, 
endocrinología, psicólogos y neuropsicólogos. 

 
4. Procedimientos Del Estudio: Se solicitará autorización a los pacientes que acuden a los servicios del Hospital 

Hernando Moncaleano Perdomo de la ciudad de Neiva que ingresan para ser atendido por TCE y que deseen participar 

en el estudio con firma previa del consentimiento informado. 

● Para la recolección de datos primarios del paciente y otros de tipo clínico se iniciará diligenciando el formato 

de Historia clínica de daño cerebral, documento que contiene los datos de la persona y con base en estos se le 

asignará un código de confidencialidad para referenciar el participante cuidando de su identidad y 

confidencialidad, así como sus demás datos relacionados en este formato que solo son de interés personal. 

● Posteriormente con el número de los documentos de identidad de los pacientes se buscará en el Sistema de 

Historias Clínicas (Índigo Crystal) los resultados de los parámetros de laboratorio e información necesaria de 

los pacientes que cumplan con los criterios de inclusión para el estudio y registro de la historia clínica. 

● Luego del diligenciamiento total de la historia de daño cerebral y de tener el consentimiento firmado por el 

usuario y/o su familia en estado consciente se le realizará la evaluación base cognitiva, aplicando los 

instrumentos neuropsicológicos: Banfe 2 (Cuestionario neuropsicológico daño frontal), Addenbrooke’s 

Cognitive Examination Revised (ACER) versión Col., Mayo de portland 4 Stroop. Dichos instrumentos se 

administraron acorde a los lineamientos y parámetros establecidos para cada uno. 

 
5. Riesgos Asociados al Estudio: Este proyecto de investigación se clasifica como riesgo mínimo; según el 

Ministerio de Salud en el Art. 11 de la Resolución 8430/1993 donde refiere que los estudios prospectivos que emplean 

el registro de datos a través de procedimientos comunes consistentes en: exámenes físicos o psicológicos de diagnóstico 

o tratamientos rutinarios (RESOLUCIÓN NÚMERO 8430 DE 1993, 1993, p. 3). 

6. Aclaraciones: Su decisión de participar en el estudio es completamente voluntaria. No habrá ninguna 

consecuencia desfavorable para usted, en caso de no aceptar la invitación. Si decide participar en el estudio puede 

retirarse en el momento que lo desee, aun cuando el investigador responsable no se lo solicite, pudiendo informar o no, 

las razones de su decisión, la cual será respetada en su integridad. No tendrá que hacer gasto alguno durante el estudio. 

No recibirá pago por su participación. En el transcurso del estudio usted podrá solicitar información actualizada sobre 

el mismo, al investigador responsable. La información obtenida en este estudio, utilizada para la identificación de cada 

paciente, será mantenida con estricta confidencialidad por el grupo de investigadores. 

 
Si tiene alguna pregunta o si desea alguna aclaración por favor comunicarse con el(la) Doctor(a) Alejandro 
Pinzón Tovar al teléfono 3174383182 y/o con la Maestrante en Neuropsicología clínica María Fernanda 
Aguilar Mora al teléfono 3103355278. Si considera que no hay dudas ni preguntas acerca de su 
participación, puede, si así lo desea, firmar el consentimiento informado que forma parte de este 
documento. 



 
 

 
FORMATO 

 

FECHA DE EMISIÓN: 
ABRIL 2018 

CONSENTIMIENTO INFORMADO 
PARA PARTICIPAR EN UN 

ESTUDIO DE INVESTIGACIÓN 
MÉDICA 

VERSIÓN: 02 

CÓDIGO: GDI-INV-F-001H 

PÁGINA: 139 de 140 

  
CONSENTIMIENTO INFORMADO 

 
 

Yo,  , identificado con cédula de ciudadanía número 
  expedida en la ciudad de   he leído y comprendido la 
información anterior y mis preguntas han sido contestadas de manera satisfactoria por el investigador que 
me entrevistó. He sido informado y entiendo que los datos obtenidos en el estudio pueden ser publicados 
o difundidos con fines científicos, por lo tanto, deseo participar voluntariamente en el proyecto de 
investigación. 

 
 

 

Nombres y Apellidos del Participante Nombre del Testigo 

 
 
 

 
  

Firma del 

Participante C.C. 

Firma del 

Testigo C.C. 

 

 
Esta parte debe ser completada por el investigador o su responsable. He explicado a la persona 

  el propósito de la investigación, le he explicado acerca de los 
riesgos y beneficios que implican su participación. He contestado a las preguntas en la medida de lo posible 
y he preguntado si tiene alguna duda. Acepto que he leído y conozco la normatividad correspondiente para 
realizar investigación con seres humanos y me apego a ella (Resolución 8430 de 1993) una vez concluida 
la sesión de preguntas y respuestas, se procedió a firmar el presente documento. 

 

Alejandro Pinzón Tovar (Investigador) 

C.C. 7700915 
Teléfono: 3174383182 
E-mail: grupoinvestigaciondneuropsy@usco.edu.co 

Fecha: 

mailto:grupoinvestigaciondneuropsy@usco.edu.co
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Anexo D.  

Desistimiento Informado 

 
Yo,  , identificado con cedula de ciudadanía 
número 
 expedida en la cuidad de  he participado 
voluntariamente en el estudio en mención hasta el día de hoy (dd/mm/aaaa), donde haciendo uso de 
mi derecho de retirarme voluntariamente en cualquier fase del desarrollo del estudio, sin que esto 
ocasione ningún tipo de represalia contra mí, decido a partir de este momento no participar más en 
esta investigación, siendo expuestos mis motivos de desistimiento a continuación: 

 

 

 

 

 

 

 
Como constancia del desistimiento en la participación de este estudio firman a continuación: 

 

 

Firma de la persona 

que desiste de su 

participación en el estudio 

C.C. 

Fecha: 

 

Firma del 

testigo (si aplica) C.C. 

Fecha: 

 

Firma de uno de los 

investigadores C.C. 

Fecha: 

 


