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PROGNOSTIC FACTORSIN HEAD INJURIES

Summary. Introduction and objective. Establishment of the prognosis after traumatic brain damage is an important
question for doctors, patients and their families, as well as for health organizations and insurers. The precision of the
prognosis varies markedly according to the final objective of the prediction (mortality, severity and type of residual
defects, return to work), apart from consideration of the many factors which may affect the clinical course after thistype
of lesion. Our study considers the current state of this question. Development. We consider the main methodological
difficultiesin carrying out such studies and review the main variabl es affecting the prognosisin head injuries, divided into
three general groups (severity and type of |esion, characteristics of theindividual and variables depending on the context).
Finally, we make general comments on the effect of multidisciplinary rehabilitation in relation to the functional prognosis
and level of social and employment integration attained by the injured persons. [REV NEUROL 2001; 32: 351-64]

[http:/Amww.revneurol.com/3204/k040351. pdf]
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INTRODUCCION

En los Ultimos afios hemos asistido a un creciente interés por €l
estudio de las causas y consecuencias de |os traumatismos cra-
neoencefdlicos (TCE). Laliteratura sobre el tema se ha centrado
basi camente en aspectos como la epidemiologia, fisiopatologia,
neuropsicologia, evaluacion y rehabilitacion. Sin embargo, es
menor e nimero de estudios dedicados a la valoracion de los
factoresy variablesqueinciden en el prondstico, entendido como
*...el juicioqueseformaun profesional sobreel probablecursode
una enfermedad de acuerdo a ciertas sefiales o indicadores'.

El dafio cerebral de origen traumatico constituye un grave
problemasoci osanitario, acausadel aaltaincidencia(entre200/300
cada 100.000 habitantes) y a sus devastadoras consecuencias en
el ambito personal, familiar, sanitario y socia. A estaepidemia
‘silenciosa’ bien selapodriadenominar ‘el fracaso del éxito’, ya
gueel progreso enlaatencioninmediataquirdrgicaeintensivaha
conseguido salvar delamuerteaun gran niimero depersonas, pero
esta generando un incremento en la gravedad de las secuelas, |0
que plantea un auténtico reto parala sociedad presente y futura.

Ademés, € dafio cerebral producido por un TCE implicauna
serie de cambios estructurales, fisiol6gicosy funcionalesen laac-
tividad del sistema nervioso central. Puede comprometer varias
funciones cerebralesy sus consecuencias potencialesestaran rela
cionadas con los propios mecanismos del TCE sufrido. Asi, lana-
turaleza, extensiony lugar del dafio desempefiaranun papel primor-
dia enladefinicion delassecuelas. Si € traumatismo esabierto o
cerrado, si lalesién seproduceen el hemisferioderechooizquierdo
0 se produce en e cortex frontal o temporal, serén, entre otros,
factores rel acionados con los diferentes efectos del dafio cerebral.

Recibido: 28.08.00. Recibidoenversionrevisada: 06.11.00. Aceptado: 12.11.00.

@Departamento de Psicologia Basica Il (Procesos Cognitivos). Facultad de
Psicologfa. Universidad Complutense de Madrid. ® Unidad de Dafio Cere-
bral. Hospital Beata M2 Ana. Madrid. ¢ Servicio de Neuropsicologia. Clinica
Ubarmin. Navarra. ¢ Servicio de Psiquiatria. Hospital Miguel Servet. Zara-
goza, Espafia.

Correspondencia: Dr. Juan Manuel Mufioz Céspedes. Unidad de Dafio Ce-
rebral. Hospital Beata M2 Ana. Vaquerias, 7. E-28007 Madrid. E-mail:
jmcespedes@correo.cop.es

© 2001, REVISTA DE NEUROLOGIA

REV NEUROL 2001; 32 (4): 351-364

Importancia del prondstico

L adeterminaci dn deun prondstico despuésdeun TCE constituye
una cuestion fundamental desde la perspectiva del clinico, del
propio paciente, de lafamiliay de la administracion.

Para el clinico, las recomendaciones sobre la naturaleza, in-
tensidady duracion del tratamiento vienen condicionadasengran
medidapor el prondstico. Algunos estudios[1] insisten en queel
manejo del paciente esta directamente influido por el prondstico
establecido, tanto en lo que se refiere al nimero como al tipo de
tratamientos recomendados.

Del mismo modo, la precision del diagnéstico y del pronés-
tico afectan de modo directo alasupervivenciay calidad devida
del paciente, puesto que €l nivel de recuperacion neuroldgica,
funcional y cognitivavaadepender en gran medida del esfuerzo
de los clinicos y de la calidad y duracion de los tratamientos
recibidos[2].

A suvez, el entornodel pacienteestainfluido por lainforma-
cion recibida sobre el prondstico de su allegado. Para que una
familia sea capaz de desarrollar expectativas realistas sobre el
nivel de recuperacion, necesita disponer de una informacion
adecuada que permita anticipar el grado de recuperacion previ-
sible, las posibilidades de al canzar un grado de independencia
funcional, suficiente parapoder vivir deformaauténomao vol-
ver aunaactividad laboral, y las necesidades alargo plazo del
paciente.

Por dltimo, lasentidadesy serviciosresponsablesdecubrirlos
gastos que requieren la atencion y cuidado de estos pacientes
tambi én solicitan informaci on sobreel prondstico, desdeel perio-
do inmediatamente posterior a TCE, ya que ello influye en la
tomade decisiones sobrelaprovision derecursosy serviciosalo
largo de todo el proceso rehabilitador [3,4].

Complegjidad del prondstico

Hay que reconocer que la prediccion del nivel de recuperacion
alcanzado por un pacientecon un TCE esdificil enlamejor delas
circunstancias, como consecuenciade tres factores fundamenta-
les: 1.El grannimerodevariablesquedesempefianunimportan-
tepapel enel procesoderecuperacion; 2. Lanotablevariabilidad
en la precision del pronostico, segin sea € objetivo fina de la
prediccion: mortalidad, recuperacion delaconciencia, gravedad
y tipologia de |os déficit neuropsicol 6gicos y emocionales resi-
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dualesolasposibilidadesdeintegraciénsocia y laboral,y 3.La
determinaciondel findelarecuperacién esmucho mésproblema-
ticaque en otros procesos médicos, yaque laresolucion fisiopa
tolégicaes dificil de definir y no siempre se correlaciona con la
recuperacion funcional.

Ademés, el factor més influyente en la especificidad del
prondstico estal vez lametodol ogiaempleada paraanalizar los
indicadoresdel mismo, lo que obligaaplantear unas considera-
cionesfundamentales[5]: 1.Laprecisiéndel prondsticoesma-
yor cuando la prediccion se realiza mediante una combinacion
devariables,y 2.Laevaluacion seriadao secuencia permiteal
clinico generar un indice de cambio a partir del cual se puede
estimar el grado derecuperacion, existiendo evidenciaacercade
lamayor utilidad de los indices de cambio en comparacion con
losindicadores puntual es o estéticos. Asi, aunque se han elabo-
rado numerosas formulas de regresi 6n que combinan diferentes
indicadores, alin no se ha desarrollado la formula predictiva
ideal. Por estarazon el establecimiento de un prondstico cons-
tituye mas un arte que unacienciay deberiair acompafiado de
cierta cautela

L osprincipal esindi cadoreshabitua menteutilizadosparaprede-
cir el pronésticodurantelarehabilitaci on seencuadran general men-
teenestascategorias: variablesdemogréficas, indicesdegravedad,
indicadores neurol égi cos, resultados de neuroi magen, marcadores
bioquimicosy variablespsicosocia es. Parasumayor comprension,
Sevan aagrupar en torno atres dimensiones generales:

— Gravedad y naturalezadelalesion
— Caracteristicas del individuo
— Variables contextuales.

GRAVEDAD Y NATURALEZA DE LA LESION
Estimacion dela gravedad del TCE

Un TCE produce una alteracion en el nivel de concienciaque se
evallamediante laescalade comade Glasgow (GCS), indicador
delagravedad del traumatismo. Trasun periodo variable de pér-
didadeconcienciadespuésdeun TCE grave—-GCS menor oigual
a 8- 0 moderado —GCS entre 9 y 12—, aparece un periodo de
confusion y pérdida de memoria conocido como amnesia pos-
traumética o lagunaamnésica (APT). Por |o tanto, laestimacion
delaseveridad delaslesionescerebral estrauméticashadeincluir
lavaloracion de tres componentes:

— Puntuaciéninicial enlaGCS

— Duracién del coma

— Periodo de APT.

Ademés, trabajoscomo el deKatzy Alexander [6] han mostrado
larelacidnexistenteentreestasvariables,indicando: 1.Laexis-
tencia de unarelacion negativaentre la puntuacion en laescala
de Glasgow y la duracién del coma; 2. Una relacion positiva
entre los dias de comay €l periodo de APT,y 3. Unarelacién
también negativa entre la puntuacion inicial en la GCSy €l
periodo de APT.

A continuacion sevan adescribir con més detalle estas medi-
das, puesto que numerosos estudios [6-8] han sefialado que no
solo constituyenindicadoresdelagravedad delaslesionesinicia-
les sino que también muestran en |os estudios de grupo un valor
predictivo sobre el proceso de recuperacion, erigiéndose como
indicadores prondsticosdel resultado cognitivoy funcional delos
TCE, aun cuando sea posible encontrar pacientes con un perfil
inicial muy severo pero con un buen nivel de recuperacion.
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La Escala de Coma de Glasgow

A pesar deladiversidad deinstrumentos, enlaprécticaclinicala
profundidad y duracion del coma se estimadeformauniversal a
partir de la puntuacion de la GCS. Habitualmente se recoge la
sumatotal de los parametros, aunque seria conveniente que se
reflgjaran las tres puntuaciones por separado, ya que diferentes
estudios [9,10] han mostrado que la respuesta motoraes el ele-
mento predictivo més significativo y que este componente por s
solo estan valido como lasumadelasrespuestasocular y verbal .
Ademés, cuando laescalase utilice con fines prondsticos deberia
anotarse lamejor puntuacion de las primeras 24 horas, una vez
transcurridas mas de 6 horas desde e momento del traumay
despuésdecorregir cualquier factor que profundiceladisfuncién
cerebral (Tablal).

Respecto al empleo delaGCSconvienerecordar el trabajoya
clésico de Alexandre et a [18], en €l quelos pacientes con pun-
tuacionesde 3-5 mostraban cursosdesfavorablesconunindicede
mortalidad del 68,4%. Entre 6 y 8 lamortalidad eradel 40,6%y
nula con puntuacién superior a8. A pesar de los avances conse-
guidosen laatencién inmediata de estos pacientes en los Gltimos
anos, lascifrasdemortalidad paral os paci entes con puntuaciones
més bajas (3-5) contintian proximas al 30% [19].

Se ha estudiado ademés |a correlacion directaentrela GCS
y €l rendimiento cognitivo posterior. Sin dejar €l trabajo de
Alexandre et a [18], tan s6lo un 20% de | os pacientes con pun-
tuaciones superiores a 8 presentaron déficit en las funciones
cognitivas; entre6y 7, el 63,3%tuvieron déficit, y el 70%delos
gue puntuaron entre 3 y 4 tuvieron secuelas cognitivas graves.
Sin embargo, trabajos posteriores[20,21] con unametodol ogia
de evaluacion neuropsicol égica més rigurosa han encontrado
porcentajesaldn mayores. Otrostrabajoshan puestoderelievela
relacién significativa (p< 0,001) entre la gravedad del trauma-
tismo, determinadaatravésdelaGCS, y el gradodeajustesocial
y calidad devida[22], o el retorno aunaactividad laboral pro-
ductiva (p< 0,01) [23,24].

Entrelas principal esrazones que explican laampliautiliza-
cion de esta escala hay que destacar: lafacilidad de aplicacion,
su valor prondstico inicial, la sensibilidad ante deterioros que
requieranintervencion neuroquirdrgica, larelativaresistenciaal
errory lareproductividad alolargodel tiempo. Entrelascriticas,
cabe mencionar lafaltade sensibilidad antelos cambios sutiles
en la respuesta de pacientes en coma de larga duracion y la
disminucion de su capaci dad predictivaunavez superadalafase
aguda. Asimismo, es preciso reconocer que la pérdida de con-
cienciamedidapor estaescalapuede estar exacerbada por dife-
rentesfactores, entrelos que pueden destacarsedos. 1. El con-
sumo dealtasdosisdeal cohol uotrasdrogas, que confrecuencia
acompafia a los accidentes; 2. La presencia de otras lesiones
asociadas que impidan la abertura de |os 0j s, precisen unain-
tubacion precoz o exijan el empleo de farmacos que afecten a
sistema nervioso central .

La duracion del periodo de coma

Fue Symonds, en 1927, (en Symonds y Russell, 1943) [25] €
primeroensugerir queladuraciondelapérdidadeconcienciatras
el traumatismo podria ser un indicador del grado delesion cere-
bral. Desde entonces se ha asumido que la duracién del coma
(nimero dehorasodiasduranteloscualesel pacientemuestrauna
puntuaci 6n enlaGCS< 8) también constituyeunavariableimpor-
tanteen lagravedad del traumainicia y en lapresencia de dafios
cerebrales secundarios [20-22].
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Tabla . Principales procedimientos de evaluacion del comay su recuperacion.

Escalas de evaluacion durante la fase de coma

Escala de niveles de conciencia (Ommaya, 1966) [11]

Escala de coma de Glasgow (Teasdale y Jennet, 1974; 1976) [12,13]

TRAUMATISMOS CRANEOENCEFALICOS

Tabla Il. Principales procedimientos de evaluacion prospectiva de la am-
nesia postraumatica (APT).

Escalas de evaluacion de la APT

Test de orientacion y amnesia de Galveston (GOAT) (Levin, Grossman
y O’Donnell, 1979) [41]

Escala de coma de Munich (Brinkmann, Von Cramon y Schultz, 1976)
[14]

Cuestionario para la evaluacion de la amnesia postraumatica (Artiola,
Briggs, Newcombe, et al, 1980) [42]

Comprehensive Levels of Consciousness Scale (Stanczak, White,
Gouvier, Moehle, et al, 1984) [15]

Orientation Monitoring Group System (OGMS) (Corrigan y Mysiw, 1984)
[43]

Sensory Stimulation Assessment Measure (Rader, Alston y Ellis, 1989)

[16]

Escala de amnesia postraumatica de Westmead (Shores, Marosszesky,
Sandanam y Batchelor, 1986) [44]

Western Sensory Stimulation Profile (Ansell y Keenan, 1989) [17]

Revised Trauma Scale (Zafonte, Hammond, Mann, Wood, Millis y Black,
1996) [10]

Escala de amnesia postraumatica del Centro Julia Farr (Forrester, Encel
y Geffen, 1994) [39]

Wolinsky Amnesia Information Test (WAIT) (McDonald y Franzen, 1999) [45]

Esposibledistinguir cuatro model osevol utivosdespuésdelas
6 primerashorasdecoma, desdeel puntodevistaprondstico[26]:

— El primero secaracterizapor unardpidamejoriaconunincre-
mento de 4 puntos 0 més en la escala de Glasgow, en las
primeras48 horas.

— El segundo consisteen unamejorialenta, enlaquelapuntua
cion aumenta 1 o 2 puntos en 4 dias.

— Enel tercero, no seproduceningiin cambio durantelaprimera
semana.

— El cuarto cursacon un deterioro progresivo apartir delas 48
horas.

Laduracion del coma se hamostrado como un pobre indicador
prondstico paralos pacientes con periodos de comainferioresa6
horas, pero como un buen indicador en |os pacientes con lesiones
maés graves. Por todo ello, conviene considerar esta variable, en
especia a partir de la evolucién de los pacientes en el tercer o
cuarto dia desde el comienzo del coma.

Sinembargo, resultamuy dificil conocer enlaprécticaclinica
estavariable, pues no suele recogerse enlamayoriadelosinfor-
mesmédicosy lainformacion proporcionadapor losfamiliaresal
respecto suele tener muy bajafiabilidad.

El periodo de APT

LaAPT sedefineenlaactualidad comoel interval o detiempo que
sigue alalesién cerebral, durante el cual la persona afectada es
incapaz de recordar consistentemente la informacion sobre las
actividades cotidianas de un dia para otro [27].

Russell, en 1932 [28], fue el primero en considerar este tér-
mino, a que definié como ‘el intervalo entre el momento del
accidentey larecuperacion delamemoriacontinuanormal, pro-
poniendo esta medida como un buen indice de la gravedad del
traumati smo craneoencefélico’ . Posteriormente, encontraronuna
correlacion positivaentre periodosprolongadosdeamnesiapos-
trauméticay otros signos clinicosindicadores de dafio cerebral
severo, queincluianlapresenciadefracturacraneal, hemorragia
intracraneal, aumento de presionintracraneal (PIC) y presencia
de déficit neurol 6gicos residual es, tal es como alteraciones mo-
torasy del lenguaje[29]. Desdeentonces, multiplesestudioshan
mostrado laexistenciade unarelacion significativaentreladu-
racion delaamnesiapostrauméticay otrasvariablestal escomo:

— El Cl meses después del accidente [30].
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— El funcionamiento cognitivo general [31,32].

— Laexistencia de problemas persistentes de memoria [33].

— Lapresenciadelesionesen lastécnicasde neuroimagen [34].

— El resultado fina evaluado con la escala de prondstico de
Glasgow [35].

— Lagravedad de |as alteraciones psicosociales [36].

— Lasituacion laboral posterior [24,37].

A modo de gjemplo, se puede citar € trabajo de Wilson'y Wiper
[34], quereflgjé laexistenciade unacorrel acion positivaentre el
periodo de APT y laexistencia de lesiones visibles mediante re-
sonanciamagnéticanuclear (RMN) (p< 0,001). Enotradireccion,
Bishara et al [35] sefidaron que laduracion de la APT permitia
explicar el 36% de lavarianzaen el resultado final determinado
atravésdelaescaladeprondsticodeGlasgow. Y €l estudiodeVan
Zomereny Van den Burg [37] encontrd una correlacion de 0,52
con el pronostico evaluado en términos de retorno al trabajo. En
definitiva, existe un acuerdo general en reconocer que, superada
lafase agudade coma, laduracion del periodo de APT representa
el indicador mas preciso para predecir el funcionamiento cogni-
tivo (princi pal mentelavel ocidad deprocesamiento) traslalesion,
la presencia de alteraciones psicosociales y la situacion laboral
posterior, mientras que la puntuacién en la GCS es de mayor
utilidad parapredecir el pronésticoinicial; por ello, los pacientes
con dafio cerebral difuso son los que més se benefician de la
prediccion realizada mediante laduracién dela APT [38].

Laestimacion deladuracion delaAPT dependeinevitable-
mentedel criterio utilizado paradefinirla. En estesentido, resul -
taproblemético comparar lasdiferentesinvestigaciones, yaque
en gran cantidad de trabajos no se especifican dichos criterios,
otros, utilizan lostérminos ‘ bajo nivel de conciencia’ y ‘APT’,
indistintamente, y, sobretodo, lamayoriadelosestudiosacuden
amedidasretrospectivasparaconocer €l periododeAPT [39,40].
Resultadificil obtener unainformacion exactasobreladuracion
de la APT através de sistemas de evaluacion retrospectivos,
porque en los testimonios del propio paciente es comun encon-
trar unacombinacién derecuerdos real es coninformaci én obte-
nida através de otras personas. Incluso lainformacion propor-
cionada por los familiares 0 el personal sanitario, que es de
utilidad para obtener unavaloracion global, raravez eslo sufi-
cientemente precisa como para determinar en horas, dias o se-
manas €l periodo de APT.
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Para solventar en gran medida estas

dificultades se han desarrollado diferen-  (APT).

Tabla Ill. Diferentes sistemas de clasificacion de los TCE segun el periodo de amnesia postraumatica

tesprotocolosdeevaluacion delaAPT de
natural eza prospectiva. Todosellosseca-

Clasificacion de los TCE segun el periodo de APT

racterizan por su aplicacion desde el mo- Russell (1932) Jennet y Teasdale (1981) Bond (1990)
mento delarecuperaciondelaconciencia, X -
incluyen criterios operativos para definir Leve <1 hora Muy leve <5 minutos Leve <1 dia
si el pacienteseencuentraonoenel perio-  Moderado  1-24 horas Leve 5-60 minutos Moderado  1-7 dias
do de APT y permiten unavaloracién ba- ) -
sadaen cuestionari 0sy observacionescon- Grave 1-7 dias Moderado 1-24 horas Grave 7-28 dias
ductuales que proporcionan una medida  Mmuy grave  >7 dias Grave 1-7 dias Muy grave  >28 dias
més objetiva. En latabla |l se enumeran -

Muy grave 7-28 dias

lasprincipalesescalasdeevaluaciondela

APT, junto con los autores que las han
desarrollado.

Extremadamente >28 dias
grave

Otracuestién deinteréseslaque hace
referencia alos diferentes interval os que
han de considerarse para diferenciar entre |os distintos niveles
de gravedad delostraumatismos, que aparecen resumidosen la
tablalll.

Lacuesti6n seestacomplicando alin masen los Ultimos afios,
enlamedidaqueal gintrabajo recientedestacalaconvenienciade
distinguir entreel periodo deamnesiapostraumaticay el denomi-
nado periodo de ‘alteraciones posteriores a coma (en inglés,
post-coma disturbance), que se definecomo el interval o detiem-
poentrelasalidadel comay el findelaAPT [46]. Deacuerdo con
estos autores la APT predeciria en mejor medida los déficit de
memoriareciente, mientras que el periodo de alteraciones poste-
rioresal comaseriaun mejor indicador delosdéficit relacionados
con ladisminucion delavelocidad de procesamiento delainfor-
maci on.

Indicadores neurol 6gicos y de neuroimagen

Los factores relacionados con lalesion resultan de gran utilidad
paralaidentificaciéntempranadel ospacientesquerequieren una
atencion urgente e intensiva, y ayudan a predecir € prondstico
funcional, pero notienenlasuficiente especificidad respectoalas
secuel as neuropsi col Ogi cas posteriores. Por ello, conviene com-
plementar el empleo dedichosfactorescon otrasvariablesdemo-
gréficasy psicosociales que nosayuden apredecir con masexac-
titud la situacion posterior.

Factoresrelacionados con lalesion

Deformaglobal, se pueden considerar un conjunto de variables
guedependendelalesion: signosdelesiéndetroncocerebral, tipo
de patologiaintracraneal, aumento delaPIC, presenciadelesio-
nes organicas asociadas, etc.

Uno delosindicesde mayor valor predictivo eslapresencia
de signos de lesion en el tronco cerebral. Asi se ha visto, por
gjemplo, que la presencia de respuestas ocul ovestibul ares nor-
mal es esta relacionada con una mortalidad més baja, mientras
quesi lasrespuestas son indicativas delesion mesencefélicalos
cursossondesfavorablesy lamortalidad aumenta. Sehamostra-
do ademés que la presencia de alteraciones vestibul ares u ocu-
lomotoras se correl aciona positivamente con lagravedad delas
ateraciones cognitivas [47]. También resulta de gran utilidad
para laidentificacion temprana de | os pacientes que requieren
tratamiento inmediato en una unidad de cuidados intensivos la
presencia de anomalias pupilares, ya que soporta un peor pro-
nostico, sobre todo en |os casos de alteracion en lareactividad
pupilar bilateral.
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Laexistenciadelesiones ocupantes de espacio general men-
teconllevapeor pronéstico quelaslesionesdifusas; en especial,
|os hematomas subdural es agudos e intraparengui matosos, que
presentan |os peores resultados, con una mortalidad que puede
Ilegar al 40% en algunas series [48]. En cuanto alas funciones
cognitivas, también existe unaclaradistincion entrelaslesiones
extra e intraparenquimatosas. Asi, un 61% de |as personas con
hematomas epidural es o subdural es presentaron déficit cogniti-
vos minimos y un 13,8% déficit graves. Por el contrario, del
grupo con contusiones, laceracionesy hematomasintracerebra-
les, un 28% presentaron minimas secuelas cognitivas, frente a
un 43% que presento graves alteraciones [49]. Otralesién ocu-
pante de espacio que se ha asociado a un peor pronostico esla
presencia de hidrocefalia, sobre todo en aguellos pacientes en
losqueladuracion del comase prolongadurante masde un mes
[47].

Otrosfactores, comolacausaqueoriginael traumatismo, si la
lesién esderecha o izquierda, si existe fracturacraneal onoy la
presencia de otras |esiones extracraneal es asociadas, no son tan
determinantes para €l futuro del traumatismo craneal [50], aun-
quesi predicen lamayor o menor posibilidad de presentar diver-
sas complicaciones, como la epilepsia postraumética [51].

El aumento de la Pl C se asociatambién aun peor prondstico
[52,53]; dehecho, laslesionessecundariasalahipertensionintra-
craneal son una de las causas de muerte més frecuentes después
deun TCE, aunque resultadificil cuantificar el efecto delos epi-
sodios de hipertension intracraneal en términos de la duracion,
frecuenciaeintensidad delosmismos[54]. No obstante, esimpor-
tante comentar que una PIC inferior a 20 mmHg no significa
siempre un buen prondstico, yaquelalesién axonal difusapuede
cursar con PIC rigurosamente normales.

Hay que destacar también la influencia de otras patologias
trauméticas, en especial |a existencia de traumatismos torécicos
asociados o lesiones que provoguen hemorragias importantes.
Por ejempl o, loscuadrosdechoquehipovol émico condicionanun
mal prondstico, por el descenso que producen en la presion de
perfusién cerebral y la consiguiente hipoxia cerebral asociada.

El valor delastécnicas de neuroimagen

El papel quelastécnicasde neuroimagen desempefian enrelacion
con el prondstico también ha suscitado un gran interésen lasdos
Ultimas décadas. No hay duda de que las primeras imagenes ob-
tenidas através de tomografia axial computadorizada (TAC) se
correlacionan significativamente con lamortalidad y morbilidad
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acorto plazo. Los principales factores de riesgo en este periodo
incluyen lapresenciadelesionesocupantesde espacio, loshema-
tomas subdural esagudos, ladesviacién delalineamedia, laobli-
teracion de las cisternas perimesencefélicasy laevidenciadele-
sién axona difusa [55]. Sin embargo, una vez transcurridas las
6-8 primeras semanas, laRMN parece de unamayor utilidad ya
gue, por unaparte, resultamés sensibleal apresenciade contusi o-
nes hemorrégicasy otras|esiones no hemorrégicas, como la pér-
didade sustanciablanca—que caracterizaal dafio axonal difuso—
[56], y, por otro lado, muestramayor correlacién con otras medi-
dasclinicasdefuncionamiento, incluyendo aqui las pruebas neu-
ropsicologicas[57-59]. En definitiva, laRMN tiene mayor valor
prondstico después de los primeros dias, en laevaluacion de pa-
cientescon TCElevey paracorrel acionar medidasneuroanatémi-
casy clinicas; mientras quelaimagen dela TAC essuperior ala
RMN enlas4 primerashorasdespuésdel TCE, tanto paradetectar
fracturas craneal es, hematomas epiduralesy subduralesy hemo-
rragias subaracnoideas como paradistinguir hemorragias paren-
quimatosas del edema.

L os estudios realizados con técnicas de neuroimagen funcio-
nal en personas con |lesiones cerebral es traumaticas son rel ativa-
mente escasos. Uno delos primerostrabajosen este sentido [60],
donde se comparaban imégenes obtenidas mediante TAC, RMN
y SPECT (tomografia por emisién de fotones simples), reflejo
gue mediante SPECT se identificaban mas lesiones cerebrales
que atravésde TAC o RMN aisladamente o de forma conjunta;
pero ademas observ6 una correlacion positiva entre el grado de
perfusién cerebral global mediante SPECT y lapuntuacion enla
escala de resultados de Glasgow (en inglés, Glasgow Outcome
Scale). Investigaciones més recientes [61,62] han demostrado
ademés que esta técnica es més sensible que las técnicas estruc-
turalesparadetectar alteracionescerebral esen pacientescontrau-
matismos de menor intensidad.

Otros estudios con TCE inicialmente leves pero con una
pobre recuperaci dn han empleado latomografia por emision de
positrones (PET) [63], y han destacado la existencia de altera-
ciones frontales y temporales con una correl acion significativa
entreestoshallazgosy | osresultadosdel aexpl oraci én neuropsi-
colégica

Algunasinvestigaciones se han centrado en lautilidad delos
potenciales evocados multimodales. El registro de potenciales
evocados corticalesy troncoencefdlicos, inducidos mediante es-
timulos visuaes, auditivos o somatosensoriales, constituye un
indicador pronéstico delaevolucioninicial delospacientes[64],
siendo lamodalidad somatosensorial lamés sensibley fiable en
el periodo inmediatamente posterior a accidente, aunque el an&
lisismultimodal incrementasu validez predictiva. Engeneral, los
resultados sugieren que laausenciabilateral de potencialestem-
pranos se correl aciona con un prondstico de muerte o estado ve-
getativo persistente, aunquelapresenciade estas respuestastem-
pranas no implica necesariamente un buen futuro [65]. En los
ultimosafiosexisteun mayor interéspor lautilidad de potenciales
evocados de mayor latencia (P300), en € estudio de lagravedad
y tipol ogiadeal gunassecuel ascognitivasen el periodo postagudo
[66,67] y delaevoluciéndelosTCE leves[68]. A pesar dequelos
resultados parecen prometedores, se requieren mas estudios pre-
Cisos en esta &rea de investigacion.

Alteraciones neuropsicoldgicas y psiquiéatricas

Resulta muy dificil englobar en un solo apartado un campo tan
complejoy extenso como esel delosdéficit neuropsicol 6gicosen
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los pacientes con TCE. Por estarazon, se trataran de unaforma
resumida, puesto que cual quier profundizaci 6n sobrecadauno de
estos temas precisaria de un articulo monogréfico.

L as alteraciones neuropsi col 6gi cas postraumaticas constitu-
yenuno delosprincipal esfactoresquedeterminanel futurodelas
personas con TCE y condicionan de forma muy notable tanto el
grado de independenciafuncional alcanzado, el establecimiento
de unas relaciones familiares y sociales satisfactorias, como la
capacidad pararetornar y mantener untrabajo. Por ejempl o, cuan-
do seanalizanlosfactores quelimitan laincorporacion al trabajo
despuésdeun dafio cerebral trauméti co se compruebaqueson|las
alteracionescognitivas—atencion, memoria, comunicacion, habi-
lidades de planificacion, etc.—, junto alos problemas de conducta
y emocionales—irritabilidad, desinhibicidn, apatia, etc.— losprin-
cipales factores que impiden que estas personas desarrollen la
actividad profesional anterior [69,70] y abandonen|osprogramas
dereadaptacion laboral [71]. Pero ademés, |os estudios de segui-
mientoalargo plazo (Tabla V), comolosrealizadospor e grupo
de Glasgow o por otros investigadores, coinciden también en
afirmar quelas secuel ascognitivasy emocional esexplican mejor
el nivel defatigay estrésdelosfamiliares quelaspropiaslimita
ciones derivadas de laincapacidad fisica. Desgraciadamente, en
laprécticaclinicamuchosdeestosprocesosno setienenen cuenta
suficientemente, a no constituir los objetivos prioritarios en los
estadiosinicialesdelarecuperacion, o bien porque no se eviden-
cian como un obstéculo para la recuperacion y la integracion
social hasta meses después del accidente.

Todolo cual explicalaimportanciacrecientedelaevaluacién
neuropsi col égicade las personas con TCE como uno de los com-
ponentes esencialesdel estudio del paciente traumatizado, yaque
permiteidentificar lasprinci paleslimitacionescognitivasy contri-
buyeal establecimiento defactoresdeprondstico sobrelasituacion
futuradel paciente. Aunque algunos estudios[83] sugieren lauti-
lidad delostestsbreves(MM SE/STM S) comoindicadorespredic-
tivosdeesterendimiento cognitivoal afiodel TCE, sinembargono
explican més de un 40% dél total; ello indica claramente la nece-
sidad dereali zar unaeval uaci dn neuropsi col 6gicamésexhaustiva,
que permitaunadescripcion precisadelasalteracionescognitivas
y de las funciones conservadas del paciente, con €l objetivo de
elaborar un programarehabilitador que posibilite e mayor grado
de autonomiay lareadaptacién social y laboral.

Alteraciones cognitivas

Las alteraciones especificas en diferentes procesos atenciona-
les, tales como el déficit paradirigir laatencién aun estimulo,
lacapacidad paramantener esaatencién durante un periodo de-
terminado, el control delos elementos de distraccién, lahabili-
dad paracambiar laatencion de unatareaaotrao llevar acabo
tareas que exigen prestar atencion a dos elementos de forma
simulténea, son frecuentes después de un TCE. La persistencia
de estas dificultades, junto a la menor velocidad de procesa-
mientodeinformacién, tieneunagranimportanciadesdeel punto
devistaprondstico, y muestraunarelacion significativacon las
limitaciones para actividades de |a vida diaria complejas, tales
como la conduccion de vehiculos [84] o las posibilidades de
integracion laboral [85].

Los déficit de memoriaconstituyen la principal quejacogni-
tivadelosafectadospor un TCEy desusfamilias. Engenerd, las
lesiones cerebrales trauméticas afectan mas a los procesos de
memoriaanterograday a establecimiento de nuevos aprendiza-
jes que ala capacidad de memoria retrograda; cuando existe un
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dafiofrontal estosdéficitamnésicossonmas

Tabla IV. Estudios de seguimiento a largo plazo.

acusadosen el aprendizaje contextual [86]

y enlamemoria prospectiva—ecuerdo de  Autores Publicacion Seguimiento Muestra

quuesem_‘de hacer enel mom_ento prec!— Thomsen et al [72] J Neurol Neurosurg Psychiatry, 1984 10 afios 40

so—[87], mientrasquelamemoriaprocedi-

mental se mantiene con mayor frecuencia Brooks et al [73] J Neurol Neurosurg Psychiatry, 1986 5 afios 55

[88]. EI_ conocimiento deestossistemas de Klonoff et al [74] Neurosurgery, 1986 2-4 afios 78

memoria alterados y conservados resulta

crucial convistasaseleccionar lasestrate- Levin et al [75] J Neurosurg, 1987 2,5 afios 155

g asdeao_rendl Zaemasadecu_ajaSpara@a Lezak et al [76] J Learn Disabil, 1988 5 afios 42

caso y orientar hacia determinadas activi-

dades ocupacional es, instrumentaleso la-  Kraft et al [77] Arch Phys Med Rehabil, 1993 15 afios 520

borales. _ _ Webb et al [78] Arch Phys Med Rehabil, 1995 2-4 afios 116
A pesar dequelamemoriaesposible-

mente € proceso Cognitivo mas estudia- Mazaux et al [79] Arch Phys Med Rehabil, 1997 5 afios 79

do, noson mUChaSIaSInvesu,ga,\Cl onesque Asikainen et al [80] Brain Inj, 1998 5 afios 508

se han centrado en el prondstico a largo

plazo de los trastornos de memoria pos-  Koskinen [81] Brain Inj, 1998 10 afios 19

traumaticos [89,90]. L os estudios de que Johnstone [82] J Head Trauma Rehabil, 1999 4 afios 110

se dispone sugieren que, salvo en los ca-

soslevesy moderados, esdificil lograr la

recuperacion hastael nivel previoalale-

sién, aunquel ospaci entestrasun periodo detratamiento pueden
lograr unamejoriaconsiderable. Y respectoal tipodeestrategias
de intervencion que han mostrado una mayor utilidad, hay que
destacar laimportancia de potenciar |os sistemas de memoria
preservados [91], enfatizar el entrenamiento en el empleo de
ayudas externas [92] y trabajar més sobre las dificultades de
memoria prospectiva[93].

Los problemas de naturaleza disértrica o afasica resultan
muy discapacitantes. No obstante, en los Gltimos afios lainves-
tigacidn sobre el pronéstico final ha empezado a conceder una
mayor importanciaal &mbito decompetenciacomunicativafrente
alaevaluacion tradicional de las habilidades del lenguaje (por
g ., repeticion, denominacion, etc.) basada en los modelos clé-
sicosde afasia[94]. Hay quereconocer que algunasdelaslimi-
taciones gque exhiben |as personas af ectadas por un TCE impli-
can habilidadeslinguisticas bési cas, pero también exigen deun
adecuado nivel derazonamiento quepermitalainterpretaciénde
frases ambiguas, captar laironiao mantener laestructuralégica
del propio discurso. Muchosdeestos problemas se han engloba-
do de formatradicional en las habilidades sociales, pero estan
vinculados de forma intima con la funcion pragmética del len-
guaje, en cuanto capacidad para emplearlo en el contextoy en
interacci6n con diferentesinterlocutores, y su alteracién condi-
cionael modo en que estas personas son percibidasy valoradas
en el entorno socia y laboral [95,96].

Lasfunciones gjecutivas son esencialesparalarealizacion de
unaconductaeficaz, creativay aceptadasocia mente. Basicamen-
te engloban las capacidades necesarias paraformular metas (mo-
tivaci én, concienciade uno mismo, modo en queel sujeto percibe
su relacion con e mundo), las facultadesimplicadas en la plani-
ficacion delasetapasy las estrategias paralograr |as metas (acti-
tud abstracta, pensamiento alternativo, valoracion delasdiferen-
tes posibilidades y eleccion de una de €ellas, y desarrollo de un
marco conceptual quepermitadirigir laactividad), |ashabilidades
implicadas en lagjecucion de esosplanes (capacidad parainiciar,
mantener, proseguir y detener secuencias complejas de conducta
de un modo integrado y ordenado) y las aptitudes para llevar a
cabo esas actividades de modo eficaz. El amplio espectro de ha
bilidadescognitivasy metacognitivasqueconformanel funciona-
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miento ejecutivo presentaun gran paralelismo con las estrategias
metacognitivasy de autorregul acion del aprendizaje, alcanzando
su perturbacién a:
— El manejo delassituaciones que se plantean en lavida, sobre
todo aguellas que resultan imprevistas o cambiantes [97].
— Lacapacidad de adquisicién de nuevos aprendizajes [98].
— Lainconsistenciaobservadaen el funcionamientoencircuns-
tancias similares[99].
— Lacapacidad paraintegrar y aplicar los conocimientosy ha-
bilidades preservadas a situaciones concretas [100].

Y desde el punto de vistadel prondstico, resultaesencial su ade-
cuada eval uaci6n, mas aln cuando no destacan otros déficit cog-
nitivostales como afasia, amnesia o déficit motor severo. Aque-
Ilospacientesquemuestren déficit en su capaci dad paradesarrol lar
0 mantener un plan detrabajo, val orar adecuadamente suserrores
y corregirloso gjustar su conductaalas condicionesexternas, por
gjemplo, adiferentesambitossocial esolaboral es, no conseguiran
nuncaun empleo o lo perderan alos pocos mesesy fracasarén en
sus relaciones personal es, bien sean de caréacter social o familiar
[101].

Finamente, otro problemaal que se le esta concediendo una
granrelevanciaen lainvestigacion sobre el prondstico eslafalta
de conciencia de los déficit, que incluye una incapacidad para
aprehender las propias dificultades, € desconocimiento de las
limitaciones funcional es asociadas a estos déficit y la capacidad
para establecer planes de futuro realistas [102]. Se trata de una
alteracién muy compl g a, relacionadatanto con el funcionamien-
to metacognitivo como con problemas de naturaleza emocional,
pero que en cualquiera de |os casos representa un impedimento
afadido paralaintegraciénsocia y laboral, yaquelasobrestima-
cion del nivel de competenciapuede derivar enlapuestaen mar-
chade conductas peligrosas, como puede ser un comportamiento
social inadecuado[103]. A modo deejemplo, sepuedesefialar un
trabaj o precedente donde hemosanalizado | osprincipal esriesgos
gueconllevaesteproblemaparael retornoaunaactividadlaboral,
entrelosquecabecitar |laescasautilizacion delasmedidasbésicas
de proteccion y seguridad en el empleo, larealizacion de activi-
dades que ya no se pueden realizar con éxito, € aumento de la
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Tabla V. Trastornos emocionales y problemas de conducta habituales des-
pués de un TCE grave.

Reaccion catastrofica

Explosion de llanto, hipermotividad, ansiedad e irritabilidad, que apare-
cen tras repetidos fallos en la comunicacién verbal o en la exploracion

Reaccion de indiferencia

Indiferencia ante los fallos, minimizacién de los déficit, falta de concien-
cia de la hemiplejia, tendencia a la euforia, humor pueril e ironia

Sindrome apatico

Indiferencia afectiva, pobre planificacién, falta de conducta autoinicia-
da, no persistencia en la actividad dirigida a un fin, fluidez verbal dismi-
nuida, disminucién de la capacidad de abstraccion, generalizacion y
combinacion de ideas

Moria

Impulsividad, desinhibicién, falta de empatia, euforia pueril, distrac-
cion, egocentrismo, inestabilidad emocional, falta de juicio, escaso
insigth, hipercinesia improductiva

Labilidad emocional

Variaciones rapidas en el estado de animo, duracion breve y cambiante
en la expresion

Llanto y risa patolégicos

Risay llanto entremezclados de forma recurrente, incontrolable, impre-
visible, incongruente con el estado emocional y ausencia de liberacién
tras la expresién emocional

Mania

Exaltacion del humor, euforia, hiperactividad, logorrea, pérdida de aten-
cién, disminucion de la necesidad de suefio, ideas de grandeza, con-
ductas extravagantes y aumento de la vitalidad. Vivencia sinténica

Ansiedad generalizada

Ansiedad persistente, hiperactividad vegetativa (taquicardia, tartamu-
deo, sudoracion, taquipnea), inquietud psicomotriz, dificultades de con-
centracion y estado persistente de tension psiquica. Vivencia egodis-
tonica

Depresién mayor

Disminucién de la atencion, sentimientos de inferioridad, retraimiento
social, angustia vital (polo matutino), ideas de culpa e inutilidad, pers-
pectiva sombria del futuro, ideacién autolitica, insomnio, pérdida de
apetito y peso

Agresividad organica

Episddica y de aparicion subita, espontanea, sorpresiva, poco estruc-
turada, iniciacion y terminacion brusca, sin finalidad, egodist6nica

irritabilidad antelacriticadelos compafieros o e mantenimiento
deunasexpectativaspoco realistasrespecto alasposibilidadesde
promocion en € empleo.

Alteraciones emocionalesy trastornos de la personalidad

L as alteraciones emocionales y cambios de personalidad consti-
tuyen el principal factor responsable paralimitar lareintegracion
comunitaria, yaque son problemasmuy persistentesen el tiempo
y dificultan en gran medidael proceso rehabilitador. Larevision
realizadapor Mortony Wehman [ 104] ofrece cuatro razonesfun-
damentales: 1. Provocan unareduccion delafrecuenciade con-
tactos y del nimero de amigos, o que supone en definitiva una
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pérdidade apoyo social; 2. Se produce unapérdidade oportuni-
dad para establecer nuevos contactos sociales o amistades; 3.
Hay una disminucion de actividades comunitarias, y 4. Conlle-
van un aumento de ansiedad y depresion.

L ostrastornos neuropsi qui atricos mas habituales son lade-
presion mayor, el trastorno de ansiedad generalizada, el trastor-
no afectivo bipolar y €l trastorno organico de la personalidad.
Algunas de |as alteraciones mas frecuentes se describen en la
tablaV.

Laansiedady ladepresién aparecen entrelos problemasmés
frecuentemente citados en | os estudios de seguimiento de TCE.
En cuanto a su relacion con el prondstico, conviene tener en
cuenta dos caracteristicas basicas de este tipo de problemas,
como son: que tienden a incrementarse una vez superado el
periodo de rehabilitacion hospitalaria[105,106] y que son més
frecuentes después de TCE leves y moderados [107,108]. La
razon fundamental en ambos casos eslamisma: losindividuos
son mas conscientes de las habilidades perdidas y de laimpor-
tanciade las mismas paralarealizacion de actividades que pre-
viamente realizaban sin dificultad.

Laprevalenciadecambiosy trastornosde personalidad enlos
TCE gravesoscilaentreel 40y el 60% deloscasos[109], lo que
indicalaimportanciaclinicay socia de estaentidad nosol gica,
gue guarda una estrecha relacidn con la presencia de lesiones o
disfunciones prefrontales [110,111] y con las ateraciones en €l
funcionamiento gjecutivo anteriormente descritas [112]. En la
clinica, estos cambios de personalidad postraumaticos pueden
oscilar desdeunaleveexacerbacion delosrasgosprevioshastaun
cambio radical delapersonalidad premorbida, que clasicamente
fueron definidoscomo pseudodepresiony pseudopsicopatia[113],
y queaparecen categorizadosendiferentessubtiposenel DSM-1V
[114]. Desde el punto de vista descriptivo |os cambios de perso-
nalidad mésfrecuentessonlaapatiay lapérdidadeinteréspor el
entorno, el embotamiento afectivo, lairritabilidad y 10s episo-
diosdeconductaexpl osiva, losproblemasdeimpul sividad, desin-
hibiciény euforia, laconductaegocéntricaeinfantil, lasuspica-
Cia, etc. Sinembargo, enrelaciontanto con el tratamiento farma-
coldgico y conductual como con el prondstico, la clasificacion
de la Asociacion de Psiquiatria Americana no resulta de gran
utilidad, al ser mésadecuado agrupar estasalteracionesentorno
adosgrandesgruposdesintomas: 1. Aquellosrelacionadoscon
un déficit en el control y modulacién de las emociones (p. §.,
irritabilidad, labilidad emocional), y 2. Los que se encuentran
vinculados con un descenso de |a capacidad para mantener una
orientadaaun fin (p. ., apatia) [115,116]. El primer grupo de
trastornos ha suscitado un mayor cimulo de investigacion, al
resultar més descriptivoy generar mayor estrésen losallegados
y rechazo social. Sin embargo, laexperienciaclinicasugiereun
peor prondstico cuando predominan los sintomas del segundo
grupo, al constituir su tratamiento un verdadero reto paralospro-
fesionales de la salud.

FACTORESRELACIONADOSCONEL INDIVIDUO
Edad

Laedad del pacienteal sufrir el traumatismo eslavariablealaque
se ha prestado mayor atencion. En cuanto a su relacion con la
mortalidad, |os resultados iniciales de |os grupos de Glasgow y
Rotterdam planteaban que éstaaumentabaexponencia mentecon
laedad del pacienteen el momentodelalesioninicia. Sinembar-
go, trabajos posteriores han introducido matices de interés, tales
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como el mayor indice de mortalidad de los nifios menores de
5 afioscomparado conaquelloscuyaedad estacomprendidaentre
los5y 19 afios, o lamenor influenciadelaedad en el resultado de
lo que cabiaesperar, tal como refleja el Banco de Datos I nterna-
ciona [117].

Respecto alarelacion de la edad con las secuelas fisicas y
neuropsi col dgi cas, tradi cional mente sehaasociado el aumentode
laprimera con unamayor probabilidad de déficit cognitivos, se-
cuelaspsiquiétricasy alteracionesen otras capacidades de acuer-
do a principio de Kennard; éste sefial 6 que a menor edad en el
momento de producirse unalesién, menor nivel de alteracion re-
sidual y mayor capacidad derecuperacion. Enestesentido, Ngjen-
sonetal [118] encontraron queel 69% delospacientescon edades
comprendidas entre 16 y 20 afios lograron laindependenciafun-
ciona frenteal 43% delos pacientesentre 21y 40 afiosy el 33%
de los pacientes entre 41 y 55 afios, y en general los estudios de
seguimiento indican mejor recuperacidn en adultos jévenes. Sin
embargo, aqui hay que sefialar nuevamente que se estan acumu-
lando evidencias que sugieren que larelacion entre laedad y el
nivel de recuperacién no es lineal, sobre todo en el caso de los
nifios, por 1o que no resultaria preciso afirmar aquello de que‘lo
precoz siempre es|o mejor’.

En primer lugar, parece que e dafio durante €l primer afio de
vida puede asociarse con un pobre desarrollo cerebral y conduc-
tual, mientras que las lesiones en la primera infancia (2-5 afios)
podrian permitir una reorganizacién significativa de las funcio-
nes, tal y como se hamostrado en nifios con lesionesen el hemis-
ferioizquierdo, pero que han conseguido desarrollar el lenguaje.
En segundo lugar, esimportante considerar también que, en oca-
siones, los TCE en lainfanciano originan déficit aparentesen el
momento, retrasando su manifestacion hasta la adolescencia
[119,120], momento en el quelaregionlesionadaasume su papel
sobre € sintoma estudiado. Estudios con animales avalan este
efecto tiempo dependiente delaedad, deformaquelesionesenel
cortex frontal de asociacidn en monos parecen causar alteracio-
nes que sdlo se manifiestan cuando se desarrollan los procesos
relacionados con planificaciony memoria[121]. Entercer lugar,
hay que tener en cuenta que cuando una zonadel cerebro asume
las funciones de otra, puede ‘sacrificar’ su capacidad potencial
para cumplir con el procesamiento funcional inicial (nifios con
lesiénene HI, enlosqueel HD haasumidolasfuncioneslinglis-
ticas, muestran déficit en procesosméaspropiosde este hemisferio
talescomo | asfunciones visuoespacial es). Ademas, cabelaposi-
bilidad de que no lo haga de unaforma dptima, tal es el caso de
losindividuosque sdlo cuentan con el HD paraaprender ahablar,
yaque necesitan estrategias linglisticas diferentes ante lainsen-
sibilidad para determinados rasgos sintacticos [122,123]. Por
ultimo, se haafirmado que mientraslaslesionesfocalesen nifios
se compensan mejor que en adolescentes o adultos, no sucede lo
mismo cuando se trata de un dafio difuso, como sucede habitual -
mente después de un TCE [124].

En definitiva, larelacion entre edad y nivel de recuperacion
esmas complejadelo que se aceptade formageneral; aesto hay
gue unir que los indices de recuperacion utilizados en muchos
estudios de seguimiento y al mencionado efecto tiempo depen-
dientedificultan considerablementeel establecimientodeun pro-
néstico con precision en relacion con la edad del paciente.

Sexo

Las diferencias entre sexos y su relacion con €l prondstico des-
pués de un TCE han sido escasamente tratadas por laliteratura,
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probablemente por la mayor incidencia de traumatismos dentro
del sexo masculino, lo quedificultalaexistenciadeandlisisesta-
disticos fiables; pero en un reciente estudio realizado sobre 334
pacientes consecutivos (72 mujeresy 262 varones), las mujeres
presentaron una mayor recuperacion a alta de la rehabilitacion
(p< 0,015) [125].

Se conocen las diferencias en la organizacion cerebral entre
ambos sexos, principal mente en torno al grado de lateralizacién
delasfuncionesverbalesy visuoespaciales. En este sentido, pa-
recequeexistemenor especializaci 6n hemisféricaenlasmujeres,
lo que podria explicar el mayor nivel de recuperacion que se ha
encontrado en mujeres con lesiones cerebrales. Sin embargo, es-
tos resultados han sido muy debatidos [126] y a gunos estudios
sugieren que las posibles diferencias sexuales de caraa pronés-
tico no serian €l reflejo de unamayor o menor asimetriacerebral,
sino quevendrian determinadas principa mente por lamenor pre-
senciade ciertas secuelas conductuales como la agresividad, las
cuales han mostrado tener un importante papel respecto a gjuste
y participacion en programas de rehabilitacion [127,128]. Otra
posibleexplicaciénaternativaaladelaespecializacion hemisfé-
ricapuede residir en el papel delafuncién hormonal en los pro-
cesos de recuperacion. Existen evidencias experimentales en
model os animales que muestran el efecto protector delaproges-
teronaenlarecuperacion defunciones, atravésdelacapacidad de
esta hormona para contrarrestar la hiperexcitabilidad neuronal
mediada por el glutamato y su papel como estabilizador de la
membranay como antioxidante [129].

Nivel educativo

Los efectos de la educacion premorbida sobre e rendimiento
neuropsi col gico no pueden ser menospreciados. Cuanto mayo-
res sean las habilidades y recursos cognitivos previos de los pa-
cientes con TCE, mayores seran las posibilidades de utilizar es-
trategias alternativas de compensaciony solucion delosdéficity
discapacidades que aparezcan tras el traumatismo.

Desdeel punto devistapréctico, laestimacion delamagnitud
del deterioro en los pacientes que han sufrido un TCE suele ser
dificil cuando no se dispone de informacion sobre el funciona-
miento cognitivo previo. Este esun problemabien conocidoenla
evaluacién neuropsicol dgica, y hallevado adisefiar varias estra-
tegias paraintentar resolverlo. Asi ocurre en lainvestigacion de
losprocesos cognitivos que parecen menosafectados por el TCE,
tales como lalectura o €l nivel de conocimientos generales. De
estaforma, al gunosestudi oshan analizado estavariabledeforma
detallada, encontrando una relacion significativa entre el nivel
educacional previo y €l resultado funciona después del dafio
cerebral, aunque esta relacidn sdlo podia establecerse en € caso
de un dafio cerebral moderado o leve. Conviene citar, en este
sentido, también el trabajo de Burgess et a [130], donde se plan-
teaunacorrelacién positiva entre funcionamiento g ecutivo pos-
traumaticoy pruebasglobalesdeinteligenciapremorbida(NART);
esun indicio de que € resultado en algunas de las pruebas que
pretenden valorar alteraciones neuropsi col 0gi cas después de un
TCE estéa contaminado por €l rendimiento previo del individuo.

La personalidad premorbida

L apersonalidad constituyelaorgani zacion dinamicaeintegrado-
rade |los procesos cognitivos, afectivosy motivacionales del in-
dividuo, entanto que representan caracteristicasdiferencialesde
éste. L as capacidades cognitivasjunto con lapersonalidad previa
delosindividuos que han sufrido unalesion cerebral traumética
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son elementos que contribuyen a grado de restablecimiento fun-
cional trasel accidente, tal y como yaformul6 Symondsen 1937,
al afirmar que‘ noimportasoloe tipodedafio quesufrelacabeza,
sino también el tipo de cabeza que sufre el dafio’ [131]. En prin-
Cipio, las personas con ateraciones psicopatol Ogicas anteriores,
ideacion suicida, deficiencias en el control delosimpulsos, pro-
blemas de abuso de sustancias u otros rasgos disociales, tienen
unamayor probabilidad de sufrir unalesion cerebral y seasocian
aun peor prondstico [132,133]. Se hacomprobado asimismo que
los sintomas posconmoci onal es son més frecuentes en personas
sometidas a altos niveles de estrés y con pocas habilidades de
afrontamiento[134,135].

Si aestascaracteristicasdepersonalidad que seencuentranen
personasproclivesasufrir un TCE seafiadelaprobableexacerba-
cién delosrasgos de personalidad tras un dafio cerebral, secons-
tata el hecho de que pacientes con alteraciones de personalidad
previasson masvulnerabl esapresentar trastornoscomportamen-
tal es desadaptativos queinterfieran deformanegativacon el pro-
nostico. No obstante, es necesario matizar que esta exacerbacion
derasgospremaérbidosocurreengeneral enlosTCE deintensidad
leve 0 moderada, mientras que en los de mayor gravedad suelen
preservarse muy pocosrasgosdel estilo personal previo; por ello,
la influencia de la personalidad premdrbida adquiere un papel
mucho menosrelevante[108,112,136].

VARIABLES CONTEXTUALES
Apoyo familiar

Hay que destacar el papel del apoyo familiar y social como
elementos criticos en el prondstico de losindividuos con lesio-
nes cerebrales. Laexistenciade un grupo familiar estable cons-
tituye un factor muy importante en el proceso de ajuste a la
discapacidad y recuperacion alargo plazo. No debe olvidarse
que, una vez superada la fase aguda de la rehabilitacién, las
familias adquieren el papel més destacado en el seguimiento y
manejo delos pacientes, al proporcionar mas horas de contacto
con el afectado que cual quier programade rehabilitaci 6n neuro-
psicoldgica. En este sentido, se ha mostrado la relevancia del
adiestramiento a los familiares en estrategias conductuales de
afrontamiento y de solucién de problemasy su relacion signifi-
cativa con menores niveles de depresion en el paciente [137].
Asimismo, diferentes autores [138,139] haninsistido en laim-
portancia de la estabilidad de la familia para la prevencion de
diferentes trastornos conductuales postrauméticos en nifios y
adolescentes. Por todo ello, laintervencidn en el contexto fami-
liar del individuo af ectado constituyeunaaproximaciénimpres-
cindible parafavorecer larecuperaciony el ajuste emocional de
los pacientes, proporcionar unamayor concienciadelos déficit,
facilitar la aceptacion y afrontamiento de la nueva situacion y
disminuir el nivel deestrésy latasaderupturasy abandonos por
parte de las familias.

También se ha puesto de manifiesto la relevancia de otras
redes social esen larecuperacion delos pacientescon TCE [140],
ya que pueden proporcionar consgjo 'y apoyo emocional . Asi se
explicalarelevancia creciente que estan adquiriendo los grupos
de apoyo y asociaciones de ayuda mutua en la rehabilitacion a
largo plazo delas personas con TCE, pues contribuyen adifundir
alapoblacion general laimportanciadelos problemas asociados
al dafio cerebral, convirtiéndose en los principal es defensores de
las necesidades y |os derechos de este colectivo. Incluso, como
sucede en otros paises de nuestro entorno, pueden ofrecer un
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conjunto de servicios, tanto de atencién directaal os af ectadosen
la fase crénica (actividades ocupacionales y de ocio) como de
asistenciafamiliar (ayudaadomicilio, recursossocial es, asesora-
mientolegal y financiero, etc.), adecuadosal asnecesidades espe-
cificas que requiere este grupo de personas alargo plazo.

I ntegracién laboral

Los individuos con un dafio cerebral traumatico representan un
grupo muy complejoy heterogéneo, pero en unagran mayoriase
trata de personas jovenes que se encuentran en edad laboral .

Lavueltaal trabajo representauno delosaspectosque contri-
buye demaneramasdecisivaalamejoraenlacalidad devidadel
paciente. Encierto sentido, sobre ellasebasalaplenaintegracion
socia; no hay que olvidar que la actividad laboral, ademés de
proporcionar ingresos econdmicos, desempefia un papel funda
mental en el proceso de rehabilitacién, como fuente de satisfac-
ciénpersonal y autoestima, como elemento esencial paralaadqui-
siciony mantenimiento delasrel acionessocial es, y como compo-
nentefundamental paradeterminar el nivel deinfluenciaentrelos
miembros del grupo [141]. En estalinea de investigacion, Weh-
man et al [142], y mésrecientemente Groswasser et a [143], han
anaizado de forma especificalarelacion entre el pronéstico, la
integracion laboral y lacalidad de vida posterior a TCE, encon-
trando en ambos casos que la sensacion subjetiva de bienestar y
mejoria era mayor en aquellos pacientes que habian vuelto a
trabajo despuésdelalesion. Sinembargo, el retorno aunaactivi-
dad laboral no suele representar un objetivo prioritario del trata-
miento, bien porgque se considera que las secuelas son irreversi-
blesy queestaspersonasno tendrén éxito en el proceso dereadap-
tacion profesional, bien porqueseestimaqueesteobjetivoexcede
nuestro ambito de intervencién clinicay, sobretodo, por lafalta
de recursos disponibles para proporcionar programas de reinser-
cién profesional que tengan en cuentalas caracteristicasy nece-
sidades especificas de esta poblacion.

La consecuencia final de todo €ello es que la proporcion de
pacientes que consiguen un trabajo o se reincorporan a una acti-
vidad productiva después de un TCE es muy baja, aunque es
posible encontrar grandes discrepancias en laliteratura especia-
lizada, con niveles de empleo posterior a TCE que oscilan entre
el 10y el 70%, como han puesto de manifiesto diferentesrevisio-
nes realizadas sobre el tema[144]. Estas divergenciasen losre-
sultados de los distintos trabaj os se explican en gran medida por
las diferencias metodol 4gicas delas muestras consideradas, pero
también por las propias caracteristicas y flexibilidad de cada
mercado detrabajo, por losdiferentesnivel esdeproteccion social
existentesy por lasensibilidad social y empresarial haciaestetipo
de problemas.

En nuestro pais dos investigaci ones se han ocupado también
de esta cuestion, y |os datos que ofrecen resultan poco aentado-
res. Mufioz Céspedes[145], en un estudi o de seguimiento con una
muestra de 47 pacientes, 18 meses después del TCE, encontré
quesoloel 23,4% delosmismossehabiareincorporadoal trabgjo.
Lainvestigacionde Tico et al [146] reflejaun 19% de reincorpo-
racionesal trabajo, aunqueel periodo de seguimiento esmenor en
estetrabgjo. Enlosdosestudios(Tabla V1), lospobresresultados
estan condi cionados por lagravedad de | os pacientes que forma-
ron parte delas muestras objeto de andlisis, pero ademés, por los
€scasos recursos comunitarios disponibles para estas personas.
En ambos casos se concluye que latasa de desempl eo es suscep-
tibledemejoray asi debe asumirse desde el propio proceso reha
bilitador.
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Pero si bien no existe acuerdo en lastasasdeempleo, si existe
un consenso general en sefialar que no son laslimitaciones moto-
ras, sinolapresenciadealteracionescognitivas (atencion, memo-
ria, lenguaje y comunicacion, funcionamiento gecutivo) y, en
especia, la existencia de trastornos de conducta y problemas
emocionales (irritabilidad, pérdida de habilidades sociales, apa-
tig, etc.) lasvariablesmésrel evantes parapredecir lasdificultades
paralaadquisiciony el mantenimiento del empleodelaspersonas
con un TCE [147,148].

El impacto de los programas de rehabilitacion

Durantelos tltimos 15 afios se han desarrollado diferentes pro-
gramas de rehabilitacion para pacientes con TCE, que se plan-
tean como objetivoslaprovisién de entornos favorables parala
recuperacion, el logro demejorasfuncionalesmediantetécnicas
especificas, el entrenamiento en estrategias compensatorias, €l
disefio de protesis adecuadas y adaptaciones ambientalesy la
educacionalasfamilias. Aungueexistendificultadesparamedir
y valorar el efecto delarehabilitacion en este tipo de pacientes,
sin embargo ya empiezan a publicarse datos rigurosos respecto
alaeficaciade este tipo de intervenciones —unarevision actual
sobrelautilidad de estos programas de intervenci6n puede con-
sultarse en Fleminger y Powell [149]—. Lasdificultades se deri-
van delaafectacion de habilidadeshumanasmuy diversas, dela
heterogeneidad delaslesiones, deladuraciény delacompleji-
dad del tratamiento, y delaausenciadeinstrumentosdeevalua-
cion adecuados [150]. Ademés, la rehabilitacion de estos pa-
cientesesmultimodal —con dificultad paraseparar susdiferentes
elementos—, |asfasesdetratamiento sevan solapandoy losequi-
posqueintervienen van sucediéndose unosaotros—serviciosde
reanimacion, neurocirugia, rehabilitacion, unidades de dafio
cerebral—, con lainclusion de abordajesdiferentes, |0 que supo-
ne unaimportante dificultad paraconocer laeficaciareal delos
diferentes elementos que componen el programa de rehabilita-
cion desde su comienzo hasta el final.

A pesar de toda esta dificultad metodol 6gica, existen evi-
dencias suficientes para afirmar que los programas de rehabili-
tacion parapacientescon dafio cerebral tienen un efecto positivo
sobre sus capacidadesfuncionalesy su calidad devida, siempre
gueseanintensivosy prolongados[2,151,152]. Tantolasinves-
tigaciones con grupo de control como | os estudios longitudina-
lesmuestran con claridad que larehabilitacion posibilitalogros
mas notables que los derivados de la recuperacion espontanea
[153,154]. Schalen et a [155] plantean un descenso de la mor-
talidad (del 30 al 6%b), unareduccion en el porcentaje deindivi-
duos con incapacidad severa (del 15 a 9%) y un ascenso en el
porcentajedeempleo (del 32 al 44%) en|os pacientes expuestos
atratamiento intensivo ya desde la fase aguda. Por |o tanto, el
comienzo temprano de lasintervenciones rehabilitadoras es un
aspecto relevante, ya que se correl aciona positivamente con la
reduccion de laestancia media en hospitales, con laeficaciade
laintervencion en unidades de rehabilitacion ambulatoriay con
el nivel de independencia funcional final alcanzado. Pero aun
cuando la rehabilitacion comienza transcurrido més de un afio
trasel TCE, seobservaunareduccion en lanecesidad de cuida-
dosy un aumento del porcentaje de pacientes involucrados en
algln tipo de actividad [156], pudiendo obtener mejorias en el
nivel de independencia personal, social y domésticaincluso a
cabo de cuatro afios [157].

Otravariable destacada es la duracion del proceso rehabili-
tador como un elemento importante capaz de predecir |anecesi-
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Tabla VI. Estudios de seguimiento que incluyen datos sobre integracion
laboral.

Mufioz Tico et al

Céspedes (1997) (1998)
Tamafio de la muestra 47 40
Gravedad de las lesiones 70,3% grave 85% grave
Edad (media) 35,7% 26,6%
Periodo de seguimiento 18 meses > 6 meses

Caracteristicas laborales previas  91% activos 65% activos

6% parados 12,5% parados

3% estudiantes 20% parados

2,5% otros

Integracion laboral 23,4% 19%

dad de cuidados, €l nivel deindependenciafuncional y lavuelta
a trabajo. Resulta obvio sefialar que se precisa una duracion
minimadelaintervencion paraque seaefectiva. Asi, programas
derehabilitaci on dedosmeseshan mostrado unresultado menor
gue aquellos que tenian una duracion media de seis meses. Un
ejemplo queilustraestaafirmacién puede observarseen el estu-
dio de Hosack et a —citado en Eamesy Quemada—[158], y la
reduccion del porcentaje de pacientes que se reincorporan al
mundo laboral (del 73 a 48%) cuando laintervencion pasabade
180 a93 dias. Ahorabien, no existe unarelacién lineal entrela
duracién del tratamiento y los resultados conseguidos por los
pacientes, clasificados en grupos en funcion de la gravedad de
sus déficit. Asi, no se obtiene una relacion significativa entre
mayor duracion y mejores resultados logrados por el grupo de
mayor severidad, medidos en horas de atencion y supervision
requeridas por dichos pacientes; ello implica que periodos mas
largosderehabilitaci on no conducen necesariamenteaun mayor
ahorro dehorasdeatencién, o quesetraduceen queno conlleva
mejoresresultadosfuncionalesy sociales[159]. Estehecho debe
hacer reflexionar sobre la existencia de un punto de corte en la
duracion de un programa de rehabilitacion, apartir del cual las
expectativas de mejora en la variable independencia son cues-
tionables. Esta afirmacion plantealanecesidad deunjuicio cli-
nico acertado alahorade decidir e momento de abandonar un
programa de tratamiento intensivo, e ingresar en otro estructu-
rado de entrenamiento social y ocupacional.

Es necesario recalcar ademas que la finalizacion del trata-
miento en unaunidad derehabilitaci 6n no representanecesaria-
menteel final delasoportunidadesde aprendizajesocial, yaque
el proceso de rehabilitacion neuroconductual proporciona el
aprendizaje de estrategias que minimicen o compensen la des-
ventajasocial producidapor losdéficit neuropsicol 6gicosy que
sereflejan en la dificultad para aprender por si mismos o para
aplicar espontaneamente |0 aprendido. De hecho, tanto larecu-
peracion del dafio cerebral como larespuestaalarehabilitacion
contintian durante mucho tiempo y, por lo tanto, los mejores
resultados se alcanzan tras un trabajo persistente alo largo de
muchos meses [160].

Paraaumentar y garantizar laeficaciade un programareha-
bilitador enrelacion con el prondsticodespuésdeun TCE, deben

REV NEUROL 2001; 32 (4): 351-364



integrarse diversas &reas de intervencion. Lasituacion ideal es
la representada por equipos interdisciplinares que trabajan de
formacoordinadaen el tratamiento integral del paciente, siendo
€l marco més iddneo las unidades monogréficas de dafio cere-
bral, bien sean en régimen ambulatorio [161,162] o bien de hos-
pitalizacion [163]. Estas unidades son muy diferentes de los
centros de rehabilitacion tradicionales. En ellas el proceso de
tratamiento implica la participacion y trabajo coordinado de
diferentes especialidades: neurologia, psiquiatria y neuropsi-
cologia, rehabilitacion y medicina fisica, fisioterapia, terapia
ocupacional, logopedia, trabajo social, personal deenfermeriay
auxiliar, con el fin detratar cadauno delos problemasdeforma
especifica, pero garantizando el logro de unos objetivos comu-
nes. Unelemento esencial enel funcionamiento deestosequipos
y en el mantenimiento de laestabilidad y la cohesién lo consti-
tuyeel establecimiento de canal es de comunicacion fluidosy la
facilidad paracompartir ideas. Asimismo, unaorganizaci oneficaz
pasa por reuniones periddicas para plantear objetivos a cortoy
largo plazo, estudiar el tratamiento mas adecuado y |0s progre-
S0s, revisar y adaptar losobj etivosplanteadosy analizar laforma
en que se informa a la familia de los progresos y se les hace
participesdel proceso. Sevaloran todoslos pacientesy sus pau-
tas de tratamiento, delegando la elaboracién de los programas
terapéuti cos especificos agrupos de trabajo méas pequefios, que
informarén con posterioridad al resto del equipo.

El objetivo principal de larehabilitacion es aprender nue-
vas habilidadesy recordar otras olvidadas, alejarse de la pasi-
vidad y la dependencia y caminar hacia la independencia y
hacia unavidacompleta[164]. El equipo de trabajo debe cen-
trarsemasen actividadesdelavidadiariagueen &reasaisladas
del déficit, y los objetivos deben encaminarse hacialas que se
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denominan ‘ funcionescomo persona’ ; esdecir, desenvolverse
enlavidadiaria, desarrollar unavidasocial, divertirse, perse-
guir nuevosinteresesy aficiones, y trabajar si esposible. Dado
que las disfunciones mas incapacitantes son | as que afectan a
lasfunciones cognitivasy alacapacidad derelacion social, ya
gue limitan en gran medida la independencia personal y la
reintegracion laboral, son éstas |as &reas que han de abordarse
con particular énfasisen larehabilitacion del TCE. Esel reco-
nocimiento de laimportancia de estos factores |o que ha con-
ducido al concepto de que larehabilitacién hade ser primaria-
mente ‘ neuroconductual’ [165].

Como se pone de manifiesto alo largo de este articulo, las
condiciones necesarias para establ ecer un prondstico respecto al
nivel deindependenciafuncional y laintegraciénenlacomunidad
dependen deun conjunto defactoresde naturalezamuy diferente,
tales como lagravedad delaslesionesiniciaes, la naturalezade
los déficit cognitivosy alteraciones emaocionales, el apoyo delas
familiasy laayudacomunitaria, y €l tipo delos serviciosdereha
bilitacion disponibles. En nuestro pais, algunos de |os recursos
necesarios todavia no estan desarrollados; pueden citarse como
egjemplos, e establecimiento de una red de ayuda domiciliaria
para los pacientes que permanecen en una situacion de estado
vegetativo persistente, lacreacion de centros de dia, ocupaciona-
les y estructuras de empleo protegido, o €l desarrollo de pisos
compartidosy residencias. Para conseguir el mejor rendimiento
de cada paciente no deberia decidirse demasiado pronto €l cémo
y € dénde de la reintegracion, puesto que las soluciones més
apropiadas serén aguellas que estén mas acordes con las necesi-
dadesfinales del paciente. Cuanto antes sean tomadasy |levadas
acabo estasdecisiones, mésposibilidades habrade menospreciar
el posible grado de independenciafinal.
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FACTORESDE PROG NOSTICO NOS TRAUMATISMOS
CRANEO-ENCEFALICOS

Resumo. Introducéo e objectivo. O estabel ecimento de um prog-
néstico apésuma lesdo cerebral é uma questao fundamental quer
para os clinicos, os doentes e suas familias, quer para as entida-
des sanitérias e seguradoras . A precisdo do prognostico varia
notavel mente em fung&o do objectivo final da predicéo (mortali-
dade, gravidade e tipologia dos défices residuais, integracéo
laboral.), assim como a consideracdo dos numerosos factores
gue podem afectar a evolugao apos este tipo delesbes. Desenvol-
vimento. O presentetrabalho analisa o estado actual da questéo.
Comentam-se as principais dificuldades metodol dgicas para a
realizacdo deste tipo de estudos e sdo revistas as principais va-
riaveis que incidem sobre o progndstico de um traumatismo cra-
neo-encefalico, agrupadassegundo astrésdimensdesgerais; gra-
vidadeenaturezadalesdo, caracteristicasdoindividuoevariéveis
do contexto. Por fim, estabelecem-se algumas reflexdes gerais
sobre o impacto dos programas de reabilitacdo multidisciplina-
res emrelagdo ao progndstico funcional e o nivel de integracéo
sécio-laboral alcangado pelosindividuos afectados pel o trauma-
tismo craneo-encefalico. [REV NEUROL 2001; 32: 351-64]
[http:/Amww.revneurol.com/3204/k040351. pdf]
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