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INTRODUCCIÓN

En los últimos años hemos asistido a un creciente interés por el
estudio de las causas y consecuencias de los traumatismos cra-
neoencefálicos (TCE). La literatura sobre el tema se ha centrado
básicamente en aspectos como la epidemiología, fisiopatología,
neuropsicología, evaluación y rehabilitación. Sin embargo, es
menor el número de estudios dedicados a la valoración de los
factores y variables que inciden en el pronóstico, entendido como
‘...el juicio que se forma un profesional sobre el probable curso de
una enfermedad de acuerdo a ciertas señales o indicadores’.

El daño cerebral de origen traumático constituye un grave
problema sociosanitario, a causa de la alta incidencia (entre 200/300
cada 100.000 habitantes) y a sus devastadoras consecuencias en
el ámbito personal, familiar, sanitario y social. A esta epidemia
‘silenciosa’ bien se la podría denominar ‘el fracaso del éxito’, ya
que el progreso en la atención inmediata quirúrgica e intensiva ha
conseguido salvar de la muerte a un gran número de personas, pero
está generando un incremento en la gravedad de las secuelas, lo
que plantea un auténtico reto para la sociedad presente y futura.

Además, el daño cerebral producido por un TCE implica una
serie de cambios estructurales, fisiológicos y funcionales en la ac-
tividad del sistema nervioso central. Puede comprometer varias
funciones cerebrales y sus consecuencias potenciales estarán rela-
cionadas con los propios mecanismos del TCE sufrido. Así, la na-
turaleza, extensión y lugar del daño desempeñarán un papel primor-
dial en la definición de las secuelas. Si el traumatismo es abierto o
cerrado, si la lesión se produce en el hemisferio derecho o izquierdo
o se produce en el córtex frontal o temporal, serán, entre otros,
factores relacionados con los diferentes efectos del daño cerebral.

Importancia del pronóstico

La determinación de un pronóstico después de un TCE constituye
una cuestión fundamental desde la perspectiva del clínico, del
propio paciente, de la familia y de la administración.

Para el clínico, las recomendaciones sobre la naturaleza, in-
tensidad y duración del tratamiento vienen condicionadas en gran
medida por el pronóstico. Algunos estudios [1] insisten en que el
manejo del paciente está directamente influido por el pronóstico
establecido, tanto en lo que se refiere al número como al tipo de
tratamientos recomendados.

Del mismo modo, la precisión del diagnóstico y del pronós-
tico afectan de modo directo a la supervivencia y calidad de vida
del paciente, puesto que el nivel de recuperación neurológica,
funcional y cognitiva va a depender en gran medida del esfuerzo
de los clínicos y de la calidad y duración de los tratamientos
recibidos [2].

A su vez, el entorno del paciente está influido por la informa-
ción recibida sobre el pronóstico de su allegado. Para que una
familia sea capaz de desarrollar expectativas realistas sobre el
nivel de recuperación, necesita disponer de una información
adecuada que permita anticipar el grado de recuperación previ-
sible, las posibilidades de alcanzar un grado de independencia
funcional, suficiente para poder vivir de forma autónoma o vol-
ver a una actividad laboral, y las necesidades a largo plazo del
paciente.

Por último, las entidades y servicios responsables de cubrir los
gastos que requieren la atención y cuidado de estos pacientes
también solicitan información sobre el pronóstico, desde el perío-
do inmediatamente posterior al TCE, ya que ello influye en la
toma de decisiones sobre la provisión de recursos y servicios a lo
largo de todo el proceso rehabilitador [3,4].

Complejidad del pronóstico

Hay que reconocer que la predicción del nivel de recuperación
alcanzado por un paciente con un TCE es difícil en la mejor de las
circunstancias, como consecuencia de tres factores fundamenta-
les: 1. El gran número de variables que desempeñan un importan-
te papel en el proceso de recuperación; 2. La notable variabilidad
en la precisión del pronóstico, según sea el objetivo final de la
predicción: mortalidad, recuperación de la conciencia, gravedad
y tipología de los déficit neuropsicológicos y emocionales resi-
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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]
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duales o las posibilidades de integración social y laboral, y 3. La
determinación del fin de la recuperación es mucho más problemá-
tica que en otros procesos médicos, ya que la resolución fisiopa-
tológica es difícil de definir y no siempre se correlaciona con la
recuperación funcional.

Además, el factor más influyente en la especificidad del
pronóstico es tal vez la metodología empleada para analizar los
indicadores del mismo, lo que obliga a plantear unas considera-
ciones fundamentales [5]: 1. La precisión del pronóstico es ma-
yor cuando la predicción se realiza mediante una combinación
de variables, y 2. La evaluación seriada o secuencial permite al
clínico generar un índice de cambio a partir del cual se puede
estimar el grado de recuperación, existiendo evidencia acerca de
la mayor utilidad de los índices de cambio en comparación con
los indicadores puntuales o estáticos. Así, aunque se han elabo-
rado numerosas fórmulas de regresión que combinan diferentes
indicadores, aún no se ha desarrollado la fórmula predictiva
ideal. Por esta razón el establecimiento de un pronóstico cons-
tituye más un arte que una ciencia y debería ir acompañado de
cierta cautela.

Los principales indicadores habitualmente utilizados para prede-
cir el pronóstico durante la rehabilitación se encuadran generalmen-
te en estas categorías: variables demográficas, índices de gravedad,
indicadores neurológicos, resultados de neuroimagen, marcadores
bioquímicos y variables psicosociales. Para su mayor comprensión,
se van a agrupar en torno a tres dimensiones generales:

– Gravedad y naturaleza de la lesión
– Características del individuo
– Variables contextuales.

GRAVEDAD Y NATURALEZA DE LA LESIÓN
Estimación de la gravedad del TCE

Un TCE produce una alteración en el nivel de conciencia que se
evalúa mediante la escala de coma de Glasgow (GCS), indicador
de la gravedad del traumatismo. Tras un período variable de pér-
dida de conciencia después de un TCE grave –GCS menor o igual
a 8– o moderado –GCS entre 9 y 12–, aparece un período de
confusión y pérdida de memoria conocido como amnesia pos-
traumática o laguna amnésica (APT). Por lo tanto, la estimación
de la severidad de las lesiones cerebrales traumáticas ha de incluir
la valoración de tres componentes:

– Puntuación inicial en la GCS
– Duración del coma
– Período de APT.

Además, trabajos como el de Katz y Alexander [6] han mostrado
la relación existente entre estas variables, indicando: 1. La exis-
tencia de una relación negativa entre la puntuación en la escala
de Glasgow y la duración del coma; 2. Una relación positiva
entre los días de coma y el período de APT, y 3. Una relación
también negativa entre la puntuación inicial en la GCS y el
período de APT.

A continuación se van a describir con más detalle estas medi-
das, puesto que numerosos estudios [6-8] han señalado que no
sólo constituyen indicadores de la gravedad de las lesiones inicia-
les sino que también muestran en los estudios de grupo un valor
predictivo sobre el proceso de recuperación, erigiéndose como
indicadores pronósticos del resultado cognitivo y funcional de los
TCE, aun cuando sea posible encontrar pacientes con un perfil
inicial muy severo pero con un buen nivel de recuperación.

La Escala de Coma de Glasgow

A pesar de la diversidad de instrumentos, en la práctica clínica la
profundidad y duración del coma se estima de forma universal a
partir de la puntuación de la GCS. Habitualmente se recoge la
suma total de los parámetros, aunque sería conveniente que se
reflejaran las tres puntuaciones por separado, ya que diferentes
estudios [9,10] han mostrado que la respuesta motora es el ele-
mento predictivo más significativo y que este componente por sí
solo es tan válido como la suma de las respuestas ocular y verbal.
Además, cuando la escala se utilice con fines pronósticos debería
anotarse la mejor puntuación de las primeras 24 horas, una vez
transcurridas más de 6 horas desde el momento del trauma y
después de corregir cualquier factor que profundice la disfunción
cerebral (Tabla I).

Respecto al empleo de la GCS conviene recordar el trabajo ya
clásico de Alexandre et al [18], en el que los pacientes con pun-
tuaciones de 3-5 mostraban cursos desfavorables con un índice de
mortalidad del 68,4%. Entre 6 y 8 la mortalidad era del 40,6% y
nula con puntuación superior a 8. A pesar de los avances conse-
guidos en la atención inmediata de estos pacientes en los últimos
años, las cifras de mortalidad para los pacientes con puntuaciones
más bajas (3-5) continúan próximas al 30% [19].

Se ha estudiado además la correlación directa entre la GCS
y el rendimiento cognitivo posterior. Sin dejar el trabajo de
Alexandre et al [18], tan sólo un 20% de los pacientes con pun-
tuaciones superiores a 8 presentaron déficit en las funciones
cognitivas; entre 6 y 7, el 63,3% tuvieron déficit, y el 70% de los
que puntuaron entre 3 y 4 tuvieron secuelas cognitivas graves.
Sin embargo, trabajos posteriores [20,21] con una metodología
de evaluación neuropsicológica más rigurosa han encontrado
porcentajes aún mayores. Otros trabajos han puesto de relieve la
relación significativa (p< 0,001) entre la gravedad del trauma-
tismo, determinada a través de la GCS, y el grado de ajuste social
y calidad de vida [22], o el retorno a una actividad laboral pro-
ductiva (p< 0,01) [23,24].

Entre las principales razones que explican la amplia utiliza-
ción de esta escala hay que destacar: la facilidad de aplicación,
su valor pronóstico inicial, la sensibilidad ante deterioros que
requieran intervención neuroquirúrgica, la relativa resistencia al
error y la reproductividad a lo largo del tiempo. Entre las críticas,
cabe mencionar la falta de sensibilidad ante los cambios sutiles
en la respuesta de pacientes en coma de larga duración y la
disminución de su capacidad predictiva una vez superada la fase
aguda. Asimismo, es preciso reconocer que la pérdida de con-
ciencia medida por esta escala puede estar exacerbada por dife-
rentes factores, entre los que pueden destacarse dos: 1. El con-
sumo de altas dosis de alcohol u otras drogas, que con frecuencia
acompaña a los accidentes; 2. La presencia de otras lesiones
asociadas que impidan la abertura de los ojos, precisen una in-
tubación precoz o exijan el empleo de fármacos que afecten al
sistema nervioso central.

La duración del período de coma
Fue Symonds, en 1927, (en Symonds y Russell, 1943) [25] el
primero en sugerir que la duración de la pérdida de conciencia tras
el traumatismo podría ser un indicador del grado de lesión cere-
bral. Desde entonces se ha asumido que la duración del coma
(número de horas o días durante los cuales el paciente muestra una
puntuación en la GCS< 8) también constituye una variable impor-
tante en la gravedad del trauma inicial y en la presencia de daños
cerebrales secundarios [20-22].
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Es posible distinguir cuatro modelos evolutivos después de las
6 primeras horas de coma, desde el punto de vista pronóstico [26]:

– El primero se caracteriza por una rápida mejoría con un incre-
mento de 4 puntos o más en la escala de Glasgow, en las
primeras 48 horas.

– El segundo consiste en una mejoría lenta, en la que la puntua-
ción aumenta 1 o 2 puntos en 4 días.

– En el tercero, no se produce ningún cambio durante la primera
semana.

– El cuarto cursa con un deterioro progresivo a partir de las 48
horas.

La duración del coma se ha mostrado como un pobre indicador
pronóstico para los pacientes con períodos de coma inferiores a 6
horas, pero como un buen indicador en los pacientes con lesiones
más graves. Por todo ello, conviene considerar esta variable, en
especial a partir de la evolución de los pacientes en el tercer o
cuarto día desde el comienzo del coma.

Sin embargo, resulta muy difícil conocer en la práctica clínica
esta variable, pues no suele recogerse en la mayoría de los infor-
mes médicos y la información proporcionada por los familiares al
respecto suele tener muy baja fiabilidad.

El período de APT

La APT se define en la actualidad como el intervalo de tiempo que
sigue a la lesión cerebral, durante el cual la persona afectada es
incapaz de recordar consistentemente la información sobre las
actividades cotidianas de un día para otro [27].

Russell, en 1932 [28], fue el primero en considerar este tér-
mino, al que definió como ‘el intervalo entre el momento del
accidente y la recuperación de la memoria continua normal, pro-
poniendo esta medida como un buen índice de la gravedad del
traumatismo craneoencefálico’. Posteriormente, encontraron una
correlación positiva entre períodos prolongados de amnesia pos-
traumática y otros signos clínicos indicadores de daño cerebral
severo, que incluían la presencia de fractura craneal, hemorragia
intracraneal, aumento de presión intracraneal (PIC) y presencia
de déficit neurológicos residuales, tales como alteraciones mo-
toras y del lenguaje [29]. Desde entonces, múltiples estudios han
mostrado la existencia de una relación significativa entre la du-
ración de la amnesia postraumática y otras variables tales como:

– El CI meses después del accidente [30].

– El funcionamiento cognitivo general [31,32].
– La existencia de problemas persistentes de memoria [33].
– La presencia de lesiones en las técnicas de neuroimagen [34].
– El resultado final evaluado con la escala de pronóstico de

Glasgow [35].
– La gravedad de las alteraciones psicosociales [36].
– La situación laboral posterior [24,37].

A modo de ejemplo, se puede citar el trabajo de Wilson y Wiper
[34], que reflejó la existencia de una correlación positiva entre el
período de APT y la existencia de lesiones visibles mediante re-
sonancia magnética nuclear (RMN) (p< 0,001). En otra dirección,
Bishara et al [35] señalaron que la duración de la APT permitía
explicar el 36% de la varianza en el resultado final determinado
a través de la escala de pronóstico de Glasgow. Y el estudio de Van
Zomeren y Van den Burg [37] encontró una correlación de 0,52
con el pronóstico evaluado en términos de retorno al trabajo. En
definitiva, existe un acuerdo general en reconocer que, superada
la fase aguda de coma, la duración del período de APT representa
el indicador más preciso para predecir el funcionamiento cogni-
tivo (principalmente la velocidad de procesamiento) tras la lesión,
la presencia de alteraciones psicosociales y la situación laboral
posterior, mientras que la puntuación en la GCS es de mayor
utilidad para predecir el pronóstico inicial; por ello, los pacientes
con daño cerebral difuso son los que más se benefician de la
predicción realizada mediante la duración de la APT [38].

La estimación de la duración de la APT depende inevitable-
mente del criterio utilizado para definirla. En este sentido, resul-
ta problemático comparar las diferentes investigaciones, ya que
en gran cantidad de trabajos no se especifican dichos criterios;
otros, utilizan los términos ‘bajo nivel de conciencia’ y ‘APT’,
indistintamente, y, sobre todo, la mayoría de los estudios acuden
a medidas retrospectivas para conocer el período de APT [39,40].
Resulta difícil obtener una información exacta sobre la duración
de la APT a través de sistemas de evaluación retrospectivos,
porque en los testimonios del propio paciente es común encon-
trar una combinación de recuerdos reales con información obte-
nida a través de otras personas. Incluso la información propor-
cionada por los familiares o el personal sanitario, que es de
utilidad para obtener una valoración global, rara vez es lo sufi-
cientemente precisa como para determinar en horas, días o se-
manas el período de APT.

Tabla I. Principales procedimientos de evaluación del coma y su recuperación.

Escalas de evaluación 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]

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

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

Sensory Stimulation Assessment Measure (Rader, Alston y Ellis, 1989)
[16]

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

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

Tabla II. Principales procedimientos de evaluación prospectiva de la am-
nesia postraumática (APT).

Escalas de evaluación de la APT

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

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

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

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

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

Wolinsky Amnesia Information Test (WAIT) (McDonald y Franzen, 1999) [45]
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Para solventar en gran medida estas
dificultades se han desarrollado diferen-
tes protocolos de evaluación de la APT de
naturaleza prospectiva. Todos ellos se ca-
racterizan por su aplicación desde el mo-
mento de la recuperación de la conciencia,
incluyen criterios operativos para definir
si el paciente se encuentra o no en el perío-
do de APT y permiten una valoración ba-
sada en cuestionarios y observaciones con-
ductuales que proporcionan una medida
más objetiva. En la tabla II se enumeran
las principales escalas de evaluación de la
APT, junto con los autores que las han
desarrollado.

Otra cuestión de interés es la que hace
referencia a los diferentes intervalos que
han de considerarse para diferenciar entre los distintos niveles
de gravedad de los traumatismos, que aparecen resumidos en la
tabla III.

La cuestión se está complicando aún más en los últimos años,
en la medida que algún trabajo reciente destaca la conveniencia de
distinguir entre el período de amnesia postraumática y el denomi-
nado período de ‘alteraciones posteriores al coma’ (en inglés,
post-coma disturbance), que se define como el intervalo de tiem-
po entre la salida del coma y el fin de la APT [46]. De acuerdo con
estos autores la APT predeciría en mejor medida los déficit de
memoria reciente, mientras que el período de alteraciones poste-
riores al coma sería un mejor indicador de los déficit relacionados
con la disminución de la velocidad de procesamiento de la infor-
mación.

Indicadores neurológicos y de neuroimagen

Los factores relacionados con la lesión resultan de gran utilidad
para la identificación temprana de los pacientes que requieren una
atención urgente e intensiva, y ayudan a predecir el pronóstico
funcional, pero no tienen la suficiente especificidad respecto a las
secuelas neuropsicológicas posteriores. Por ello, conviene com-
plementar el empleo de dichos factores con otras variables demo-
gráficas y psicosociales que nos ayuden a predecir con más exac-
titud la situación posterior.

Factores relacionados con la lesión

De forma global, se pueden considerar un conjunto de variables
que dependen de la lesión: signos de lesión de tronco cerebral, tipo
de patología intracraneal, aumento de la PIC, presencia de lesio-
nes orgánicas asociadas, etc.

Uno de los índices de mayor valor predictivo es la presencia
de signos de lesión en el tronco cerebral. Así se ha visto, por
ejemplo, que la presencia de respuestas oculovestibulares nor-
males está relacionada con una mortalidad más baja, mientras
que si las respuestas son indicativas de lesión mesencefálica los
cursos son desfavorables y la mortalidad aumenta. Se ha mostra-
do además que la presencia de alteraciones vestibulares u ocu-
lomotoras se correlaciona positivamente con la gravedad de las
alteraciones cognitivas [47]. También resulta de gran utilidad
para la identificación temprana de los pacientes que requieren
tratamiento inmediato en una unidad de cuidados intensivos la
presencia de anomalías pupilares, ya que soporta un peor pro-
nóstico, sobre todo en los casos de alteración en la reactividad
pupilar bilateral.

La existencia de lesiones ocupantes de espacio generalmen-
te conlleva peor pronóstico que las lesiones difusas; en especial,
los hematomas subdurales agudos e intraparenquimatosos, que
presentan los peores resultados, con una mortalidad que puede
llegar al 40% en algunas series [48]. En cuanto a las funciones
cognitivas, también existe una clara distinción entre las lesiones
extra e intraparenquimatosas. Así, un 61% de las personas con
hematomas epidurales o subdurales presentaron déficit cogniti-
vos mínimos y un 13,8% déficit graves. Por el contrario, del
grupo con contusiones, laceraciones y hematomas intracerebra-
les, un 28% presentaron mínimas secuelas cognitivas, frente a
un 43% que presentó graves alteraciones [49]. Otra lesión ocu-
pante de espacio que se ha asociado a un peor pronóstico es la
presencia de hidrocefalia, sobre todo en aquellos pacientes en
los que la duración del coma se prolonga durante más de un mes
[47].

Otros factores, como la causa que origina el traumatismo, si la
lesión es derecha o izquierda, si existe fractura craneal o no y la
presencia de otras lesiones extracraneales asociadas, no son tan
determinantes para el futuro del traumatismo craneal [50], aun-
que sí predicen la mayor o menor posibilidad de presentar diver-
sas complicaciones, como la epilepsia postraumática [51].

El aumento de la PIC se asocia también a un peor pronóstico
[52,53]; de hecho, las lesiones secundarias a la hipertensión intra-
craneal son una de las causas de muerte más frecuentes después
de un TCE, aunque resulta difícil cuantificar el efecto de los epi-
sodios de hipertensión intracraneal en términos de la duración,
frecuencia e intensidad de los mismos [54]. No obstante, es impor-
tante comentar que una PIC inferior a 20 mmHg no significa
siempre un buen pronóstico, ya que la lesión axonal difusa puede
cursar con PIC rigurosamente normales.

Hay que destacar también la influencia de otras patologías
traumáticas, en especial la existencia de traumatismos torácicos
asociados o lesiones que provoquen hemorragias importantes.
Por ejemplo, los cuadros de choque hipovolémico condicionan un
mal pronóstico, por el descenso que producen en la presión de
perfusión cerebral y la consiguiente hipoxia cerebral asociada.

El valor de las técnicas de neuroimagen

El papel que las técnicas de neuroimagen desempeñan en relación
con el pronóstico también ha suscitado un gran interés en las dos
últimas décadas. No hay duda de que las primeras imágenes ob-
tenidas a través de tomografía axial computadorizada (TAC) se
correlacionan significativamente con la mortalidad y morbilidad

Tabla III. Diferentes sistemas de clasificación de los TCE según el período de amnesia postraumática
(APT).

Clasificación de los TCE según el período de APT

Russell (1932) Jennet y Teasdale (1981) Bond (1990)

Leve <1 hora Muy leve <5 minutos Leve <1 día

Moderado 1-24 horas Leve 5-60 minutos Moderado 1-7 días

Grave 1-7 días Moderado 1-24 horas Grave 7-28 días

Muy grave >7 días Grave 1-7 días Muy grave >28 días

Muy grave 7-28 días

Extremadamente >28 días
grave
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a corto plazo. Los principales factores de riesgo en este período
incluyen la presencia de lesiones ocupantes de espacio, los hema-
tomas subdurales agudos, la desviación de la línea media, la obli-
teración de las cisternas perimesencefálicas y la evidencia de le-
sión axonal difusa [55]. Sin embargo, una vez transcurridas las
6-8 primeras semanas, la RMN parece de una mayor utilidad ya
que, por una parte, resulta más sensible a la presencia de contusio-
nes hemorrágicas y otras lesiones no hemorrágicas, como la pér-
dida de sustancia blanca –que caracteriza al daño axonal difuso–
[56], y, por otro lado, muestra mayor correlación con otras medi-
das clínicas de funcionamiento, incluyendo aquí las pruebas neu-
ropsicológicas [57-59]. En definitiva, la RMN tiene mayor valor
pronóstico después de los primeros días, en la evaluación de pa-
cientes con TCE leve y para correlacionar medidas neuroanatómi-
cas y clínicas; mientras que la imagen de la TAC es superior a la
RMN en las 4 primeras horas después del TCE, tanto para detectar
fracturas craneales, hematomas epidurales y subdurales y hemo-
rragias subaracnoideas como para distinguir hemorragias paren-
quimatosas del edema.

Los estudios realizados con técnicas de neuroimagen funcio-
nal en personas con lesiones cerebrales traumáticas son relativa-
mente escasos. Uno de los primeros trabajos en este sentido [60],
donde se comparaban imágenes obtenidas mediante TAC, RMN
y SPECT (tomografía por emisión de fotones simples), reflejó
que mediante SPECT se identificaban más lesiones cerebrales
que a través de TAC o RMN aisladamente o de forma conjunta;
pero además observó una correlación positiva entre el grado de
perfusión cerebral global mediante SPECT y la puntuación en la
escala de resultados de Glasgow (en inglés, Glasgow Outcome
Scale). Investigaciones más recientes [61,62] han demostrado
además que esta técnica es más sensible que las técnicas estruc-
turales para detectar alteraciones cerebrales en pacientes con trau-
matismos de menor intensidad.

Otros estudios con TCE inicialmente leves pero con una
pobre recuperación han empleado la tomografía por emisión de
positrones (PET) [63], y han destacado la existencia de altera-
ciones frontales y temporales con una correlación significativa
entre estos hallazgos y los resultados de la exploración neuropsi-
cológica.

Algunas investigaciones se han centrado en la utilidad de los
potenciales evocados multimodales. El registro de potenciales
evocados corticales y troncoencefálicos, inducidos mediante es-
tímulos visuales, auditivos o somatosensoriales, constituye un
indicador pronóstico de la evolución inicial de los pacientes [64],
siendo la modalidad somatosensorial la más sensible y fiable en
el período inmediatamente posterior al accidente, aunque el aná-
lisis multimodal incrementa su validez predictiva. En general, los
resultados sugieren que la ausencia bilateral de potenciales tem-
pranos se correlaciona con un pronóstico de muerte o estado ve-
getativo persistente, aunque la presencia de estas respuestas tem-
pranas no implica necesariamente un buen futuro [65]. En los
últimos años existe un mayor interés por la utilidad de potenciales
evocados de mayor latencia (P300), en el estudio de la gravedad
y tipología de algunas secuelas cognitivas en el período postagudo
[66,67] y de la evolución de los TCE leves [68]. A pesar de que los
resultados parecen prometedores, se requieren más estudios pre-
cisos en esta área de investigación.

Alteraciones neuropsicológicas y psiquiátricas

Resulta muy difícil englobar en un solo apartado un campo tan
complejo y extenso como es el de los déficit neuropsicológicos en

los pacientes con TCE. Por esta razón, se tratarán de una forma
resumida, puesto que cualquier profundización sobre cada uno de
estos temas precisaría de un artículo monográfico.

Las alteraciones neuropsicológicas postraumáticas constitu-
yen uno de los principales factores que determinan el futuro de las
personas con TCE y condicionan de forma muy notable tanto el
grado de independencia funcional alcanzado, el establecimiento
de unas relaciones familiares y sociales satisfactorias, como la
capacidad para retornar y mantener un trabajo. Por ejemplo, cuan-
do se analizan los factores que limitan la incorporación al trabajo
después de un daño cerebral traumático se comprueba que son las
alteraciones cognitivas –atención, memoria, comunicación, habi-
lidades de planificación, etc.–, junto a los problemas de conducta
y emocionales –irritabilidad, desinhibición, apatía, etc.–, los prin-
cipales factores que impiden que estas personas desarrollen la
actividad profesional anterior [69,70] y abandonen los programas
de readaptación laboral [71]. Pero además, los estudios de segui-
miento a largo plazo (Tabla IV), como los realizados por el grupo
de Glasgow o por otros investigadores, coinciden también en
afirmar que las secuelas cognitivas y emocionales explican mejor
el nivel de fatiga y estrés de los familiares que las propias limita-
ciones derivadas de la incapacidad física. Desgraciadamente, en
la práctica clínica muchos de estos procesos no se tienen en cuenta
suficientemente, al no constituir los objetivos prioritarios en los
estadios iniciales de la recuperación, o bien porque no se eviden-
cian como un obstáculo para la recuperación y la integración
social hasta meses después del accidente.

Todo lo cual explica la importancia creciente de la evaluación
neuropsicológica de las personas con TCE como uno de los com-
ponentes esenciales del estudio del paciente traumatizado, ya que
permite identificar las principales limitaciones cognitivas y contri-
buye al establecimiento de factores de pronóstico sobre la situación
futura del paciente. Aunque algunos estudios [83] sugieren la uti-
lidad de los tests breves (MMSE/STMS) como indicadores predic-
tivos de este rendimiento cognitivo al año del TCE, sin embargo no
explican más de un 40% del total; ello indica claramente la nece-
sidad de realizar una evaluación neuropsicológica más exhaustiva,
que permita una descripción precisa de las alteraciones cognitivas
y de las funciones conservadas del paciente, con el objetivo de
elaborar un programa rehabilitador que posibilite el mayor grado
de autonomía y la readaptación social y laboral.

Alteraciones cognitivas

Las alteraciones específicas en diferentes procesos atenciona-
les, tales como el déficit para dirigir la atención a un estímulo,
la capacidad para mantener esa atención durante un período de-
terminado, el control de los elementos de distracción, la habili-
dad para cambiar la atención de una tarea a otra o llevar a cabo
tareas que exigen prestar atención a dos elementos de forma
simultánea, son frecuentes después de un TCE. La persistencia
de estas dificultades, junto a la menor velocidad de procesa-
miento de información, tiene una gran importancia desde el punto
de vista pronóstico, y muestra una relación significativa con las
limitaciones para actividades de la vida diaria complejas, tales
como la conducción de vehículos [84] o las posibilidades de
integración laboral [85].

Los déficit de memoria constituyen la principal queja cogni-
tiva de los afectados por un TCE y de sus familias. En general, las
lesiones cerebrales traumáticas afectan más a los procesos de
memoria anterógrada y al establecimiento de nuevos aprendiza-
jes que a la capacidad de memoria retrógrada; cuando existe un
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daño frontal estos déficit amnésicos son más
acusados en el aprendizaje contextual [86]
y en la memoria prospectiva –recuerdo de
lo que se ha de hacer en el momento preci-
so– [87], mientras que la memoria procedi-
mental se mantiene con mayor frecuencia
[88]. El conocimiento de estos sistemas de
memoria alterados y conservados resulta
crucial con vistas a seleccionar las estrate-
gias de aprendizaje más adecuadas para cada
caso y orientar hacia determinadas activi-
dades ocupacionales, instrumentales o la-
borales.

A pesar de que la memoria es posible-
mente el proceso cognitivo más estudia-
do, no son muchas las investigaciones que
se han centrado en el pronóstico a largo
plazo de los trastornos de memoria pos-
traumáticos [89,90]. Los estudios de que
se dispone sugieren que, salvo en los ca-
sos leves y moderados, es difícil lograr la
recuperación hasta el nivel previo a la le-
sión, aunque los pacientes tras un período de tratamiento pueden
lograr una mejoría considerable. Y respecto al tipo de estrategias
de intervención que han mostrado una mayor utilidad, hay que
destacar la importancia de potenciar los sistemas de memoria
preservados [91], enfatizar el entrenamiento en el empleo de
ayudas externas [92] y trabajar más sobre las dificultades de
memoria prospectiva [93].

Los problemas de naturaleza disártrica o afásica resultan
muy discapacitantes. No obstante, en los últimos años la inves-
tigación sobre el pronóstico final ha empezado a conceder una
mayor importancia al ámbito de competencia comunicativa frente
a la evaluación tradicional de las habilidades del lenguaje (por
ej., repetición, denominación, etc.) basada en los modelos clá-
sicos de afasia [94]. Hay que reconocer que algunas de las limi-
taciones que exhiben las personas afectadas por un TCE impli-
can habilidades lingüísticas básicas, pero también exigen de un
adecuado nivel de razonamiento que permita la interpretación de
frases ambiguas, captar la ironía o mantener la estructura lógica
del propio discurso. Muchos de estos problemas se han engloba-
do de forma tradicional en las habilidades sociales, pero están
vinculados de forma íntima con la función pragmática del len-
guaje, en cuanto capacidad para emplearlo en el contexto y en
interacción con diferentes interlocutores, y su alteración condi-
ciona el modo en que estas personas son percibidas y valoradas
en el entorno social y laboral [95,96].

Las funciones ejecutivas son esenciales para la realización de
una conducta eficaz, creativa y aceptada socialmente. Básicamen-
te engloban las capacidades necesarias para formular metas (mo-
tivación, conciencia de uno mismo, modo en que el sujeto percibe
su relación con el mundo), las facultades implicadas en la plani-
ficación de las etapas y las estrategias para lograr las metas (acti-
tud abstracta, pensamiento alternativo, valoración de las diferen-
tes posibilidades y elección de una de ellas, y desarrollo de un
marco conceptual que permita dirigir la actividad), las habilidades
implicadas en la ejecución de esos planes (capacidad para iniciar,
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-
bilidades cognitivas y metacognitivas que conforman el funciona-

miento ejecutivo presenta un gran paralelismo con las estrategias
metacognitivas y de autorregulación del aprendizaje, alcanzando
su perturbación a:

– El manejo de las situaciones que se plantean en la vida, sobre
todo aquellas que resultan imprevistas o cambiantes [97].

– La capacidad de adquisición de nuevos aprendizajes [98].
– La inconsistencia observada en el funcionamiento en circuns-

tancias similares [99].
– La capacidad para integrar y aplicar los conocimientos y ha-

bilidades preservadas a situaciones concretas [100].

Y desde el punto de vista del pronóstico, resulta esencial su ade-
cuada evaluación, más aún cuando no destacan otros déficit cog-
nitivos tales como afasia, amnesia o déficit motor severo. Aque-
llos pacientes que muestren déficit en su capacidad para desarrollar
o mantener un plan de trabajo, valorar adecuadamente sus errores
y corregirlos o ajustar su conducta a las condiciones externas, por
ejemplo, a diferentes ámbitos sociales o laborales, no conseguirán
nunca un empleo o lo perderán a los pocos meses y fracasarán en
sus relaciones personales, bien sean de carácter social o familiar
[101].

Finalmente, otro problema al que se le está concediendo una
gran relevancia en la investigación sobre el pronóstico es la falta
de conciencia de los déficit, que incluye una incapacidad para
aprehender las propias dificultades, el desconocimiento de las
limitaciones funcionales asociadas a estos déficit y la capacidad
para establecer planes de futuro realistas [102]. Se trata de una
alteración muy compleja, relacionada tanto con el funcionamien-
to metacognitivo como con problemas de naturaleza emocional,
pero que en cualquiera de los casos representa un impedimento
añadido para la integración social y laboral, ya que la sobrestima-
ción del nivel de competencia puede derivar en la puesta en mar-
cha de conductas peligrosas, como puede ser un comportamiento
social inadecuado [103]. A modo de ejemplo, se puede señalar un
trabajo precedente donde hemos analizado los principales riesgos
que conlleva este problema para el retorno a una actividad laboral,
entre los que cabe citar la escasa utilización de las medidas básicas
de protección y seguridad en el empleo, la realización de activi-
dades que ya no se pueden realizar con éxito, el aumento de la

Tabla IV. Estudios de seguimiento a largo plazo.

Autores Publicación Seguimiento Muestra

Thomsen et al [72] J Neurol Neurosurg Psychiatry, 1984 10 años 40

Brooks et al [73] J Neurol Neurosurg Psychiatry, 1986 5 años 55

Klonoff et al [74] Neurosurgery, 1986 2-4 años 78

Levin et al [75] J Neurosurg, 1987 2,5 años 155

Lezak et al [76] J Learn Disabil, 1988 5 años 42

Kraft et al [77] Arch Phys Med Rehabil, 1993 15 años 520

Webb et al [78] Arch Phys Med Rehabil, 1995 2-4 años 116

Mazaux et al [79] Arch Phys Med Rehabil, 1997 5 años 79

Asikainen et al [80] Brain Inj, 1998 5 años 508

Koskinen [81] Brain Inj, 1998 10 años 19

Johnstone [82] J Head Trauma Rehabil, 1999 4 años 110



 TRAUMATISMOS CRANEOENCEFÁLICOS

357REV NEUROL 2001; 32 (4): 351-364

irritabilidad ante la crítica de los compañeros o el mantenimiento
de unas expectativas poco realistas respecto a las posibilidades de
promoción en el empleo.

Alteraciones emocionales y trastornos de la personalidad

Las alteraciones emocionales y cambios de personalidad consti-
tuyen el principal factor responsable para limitar la reintegración
comunitaria, ya que son problemas muy persistentes en el tiempo
y dificultan en gran medida el proceso rehabilitador. La revisión
realizada por Morton y Wehman [104] ofrece cuatro razones fun-
damentales: 1. Provocan una reducción de la frecuencia de con-
tactos y del número de amigos, lo que supone en definitiva una

pérdida de apoyo social; 2. Se produce una pérdida de oportuni-
dad para establecer nuevos contactos sociales o amistades; 3.
Hay una disminución de actividades comunitarias, y 4. Conlle-
van un aumento de ansiedad y depresión.

Los trastornos neuropsiquiátricos más habituales son la de-
presión mayor, el trastorno de ansiedad generalizada, el trastor-
no afectivo bipolar y el trastorno orgánico de la personalidad.
Algunas de las alteraciones más frecuentes se describen en la
tabla V.

La ansiedad y la depresión aparecen entre los problemas más
frecuentemente citados en los estudios de seguimiento de TCE.
En cuanto a su relación con el pronóstico, conviene tener en
cuenta dos características básicas de este tipo de problemas,
como son: que tienden a incrementarse una vez superado el
período de rehabilitación hospitalaria [105,106] y que son más
frecuentes después de TCE leves y moderados [107,108]. La
razón fundamental en ambos casos es la misma: los individuos
son más conscientes de las habilidades perdidas y de la impor-
tancia de las mismas para la realización de actividades que pre-
viamente realizaban sin dificultad.

La prevalencia de cambios y trastornos de personalidad en los
TCE graves oscila entre el 40 y el 60% de los casos [109], lo que
indica la importancia clínica y social de esta entidad nosológica,
que guarda una estrecha relación con la presencia de lesiones o
disfunciones prefrontales [110,111] y con las alteraciones en el
funcionamiento ejecutivo anteriormente descritas [112]. En la
clínica, estos cambios de personalidad postraumáticos pueden
oscilar desde una leve exacerbación de los rasgos previos hasta un
cambio radical de la personalidad premórbida, que clásicamente
fueron definidos como pseudodepresión y pseudopsicopatía [113],
y que aparecen categorizados en diferentes subtipos en el DSM-IV
[114]. Desde el punto de vista descriptivo los cambios de perso-
nalidad más frecuentes son la apatía y la pérdida de interés por el
entorno, el embotamiento afectivo, la irritabilidad y los episo-
dios de conducta explosiva, los problemas de impulsividad, desin-
hibición y euforia, la conducta egocéntrica e infantil, la suspica-
cia, etc. Sin embargo, en relación tanto con el tratamiento farma-
cológico y conductual como con el pronóstico, la clasificación
de la Asociación de Psiquiatría Americana no resulta de gran
utilidad, al ser más adecuado agrupar estas alteraciones en torno
a dos grandes grupos de síntomas: 1. Aquellos relacionados con
un déficit en el control y modulación de las emociones (p. ej.,
irritabilidad, labilidad emocional), y 2. Los que se encuentran
vinculados con un descenso de la capacidad para mantener una
orientada a un fin (p. ej., apatía) [115,116]. El primer grupo de
trastornos ha suscitado un mayor cúmulo de investigación, al
resultar más descriptivo y generar mayor estrés en los allegados
y rechazo social. Sin embargo, la experiencia clínica sugiere un
peor pronóstico cuando predominan los síntomas del segundo
grupo, al constituir su tratamiento un verdadero reto para los pro-
fesionales de la salud.

FACTORES RELACIONADOS CON EL INDIVIDUO
Edad

La edad del paciente al sufrir el traumatismo es la variable a la que
se ha prestado mayor atención. En cuanto a su relación con la
mortalidad, los resultados iniciales de los grupos de Glasgow y
Rotterdam planteaban que ésta aumentaba exponencialmente con
la edad del paciente en el momento de la lesión inicial. Sin embar-
go, trabajos posteriores han introducido matices de interés, tales

Tabla V. Trastornos emocionales y problemas de conducta habituales des-
pués de un TCE grave.

Reacción catastrófica

Explosión de llanto, hipermotividad, ansiedad e irritabilidad, que apare-
cen tras repetidos fallos en la comunicación verbal o en la exploración

Reacción de indiferencia

Indiferencia ante los fallos, minimización de los déficit, falta de concien-
cia de la hemiplejía, tendencia a la euforia, humor pueril e ironía

Síndrome apático

Indiferencia afectiva, pobre planificación, falta de conducta autoinicia-
da, no persistencia en la actividad dirigida a un fin, fluidez verbal dismi-
nuida, disminución de la capacidad de abstracción, generalización y
combinación de ideas

Moria

Impulsividad, desinhibición, falta de empatía, euforia pueril, distrac-
ción, egocentrismo, inestabilidad emocional, falta de juicio, escaso
insigth, hipercinesia improductiva

Labilidad emocional

Variaciones rápidas en el estado de ánimo, duración breve y cambiante
en la expresión

Llanto y risa patológicos

Risa y llanto entremezclados de forma recurrente, incontrolable, impre-
visible, incongruente con el estado emocional y ausencia de liberación
tras la expresión emocional

Manía

Exaltación del humor, euforia, hiperactividad, logorrea, pérdida de aten-
ción, disminución de la necesidad de sueño, ideas de grandeza, con-
ductas extravagantes y aumento de la vitalidad. Vivencia sintónica

Ansiedad generalizada

Ansiedad persistente, hiperactividad vegetativa (taquicardia, tartamu-
deo, sudoración, taquipnea), inquietud psicomotriz, dificultades de con-
centración y estado persistente de tensión psíquica. Vivencia egodis-
tónica

Depresión mayor

Disminución de la atención, sentimientos de inferioridad, retraimiento
social, angustia vital (polo matutino), ideas de culpa e inutilidad, pers-
pectiva sombría del futuro, ideación autolítica, insomnio, pérdida de
apetito y peso

Agresividad orgánica

Episódica y de aparición súbita, espontánea, sorpresiva, poco estruc-
turada, iniciación y terminación brusca, sin finalidad, egodistónica
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como el mayor índice de mortalidad de los niños menores de
5 años comparado con aquellos cuya edad está comprendida entre
los 5 y 19 años, o la menor influencia de la edad en el resultado de
lo que cabía esperar, tal como refleja el Banco de Datos Interna-
cional [117].

Respecto a la relación de la edad con las secuelas físicas y
neuropsicológicas, tradicionalmente se ha asociado el aumento de
la primera con una mayor probabilidad de déficit cognitivos, se-
cuelas psiquiátricas y alteraciones en otras capacidades de acuer-
do al principio de Kennard; éste señaló que a menor edad en el
momento de producirse una lesión, menor nivel de alteración re-
sidual y mayor capacidad de recuperación. En este sentido, Najen-
son et al [118] encontraron que el 69% de los pacientes con edades
comprendidas entre 16 y 20 años lograron la independencia fun-
cional frente al 43% de los pacientes entre 21 y 40 años y el 33%
de los pacientes entre 41 y 55 años, y en general los estudios de
seguimiento indican mejor recuperación en adultos jóvenes. Sin
embargo, aquí hay que señalar nuevamente que se están acumu-
lando evidencias que sugieren que la relación entre la edad y el
nivel de recuperación no es lineal, sobre todo en el caso de los
niños, por lo que no resultaría preciso afirmar aquello de que ‘lo
precoz siempre es lo mejor’.

En primer lugar, parece que el daño durante el primer año de
vida puede asociarse con un pobre desarrollo cerebral y conduc-
tual, mientras que las lesiones en la primera infancia (2-5 años)
podrían permitir una reorganización significativa de las funcio-
nes, tal y como se ha mostrado en niños con lesiones en el hemis-
ferio izquierdo, pero que han conseguido desarrollar el lenguaje.
En segundo lugar, es importante considerar también que, en oca-
siones, los TCE en la infancia no originan déficit aparentes en el
momento, retrasando su manifestación hasta la adolescencia
[119,120], momento en el que la región lesionada asume su papel
sobre el síntoma estudiado. Estudios con animales avalan este
efecto tiempo dependiente de la edad, de forma que lesiones en el
córtex frontal de asociación en monos parecen causar alteracio-
nes que sólo se manifiestan cuando se desarrollan los procesos
relacionados con planificación y memoria [121]. En tercer lugar,
hay que tener en cuenta que cuando una zona del cerebro asume
las funciones de otra, puede ‘sacrificar’ su capacidad potencial
para cumplir con el procesamiento funcional inicial (niños con
lesión en el HI, en los que el HD ha asumido las funciones lingüís-
ticas, muestran déficit en procesos más propios de este hemisferio
tales como las funciones visuoespaciales). Además, cabe la posi-
bilidad de que no lo haga de una forma óptima, tal es el caso de
los individuos que sólo cuentan con el HD para aprender a hablar,
ya que necesitan estrategias lingüísticas diferentes ante la insen-
sibilidad para determinados rasgos sintácticos [122,123]. Por
último, se ha afirmado que mientras las lesiones focales en niños
se compensan mejor que en adolescentes o adultos, no sucede lo
mismo cuando se trata de un daño difuso, como sucede habitual-
mente después de un TCE [124].

En definitiva, la relación entre edad y nivel de recuperación
es más compleja de lo que se acepta de forma general; a esto hay
que unir que los índices de recuperación utilizados en muchos
estudios de seguimiento y al mencionado efecto tiempo depen-
diente dificultan considerablemente el establecimiento de un pro-
nóstico con precisión en relación con la edad del paciente.

Sexo

Las diferencias entre sexos y su relación con el pronóstico des-
pués de un TCE han sido escasamente tratadas por la literatura,

probablemente por la mayor incidencia de traumatismos dentro
del sexo masculino, lo que dificulta la existencia de análisis esta-
dísticos fiables; pero en un reciente estudio realizado sobre 334
pacientes consecutivos (72 mujeres y 262 varones), las mujeres
presentaron una mayor recuperación al alta de la rehabilitación
(p< 0,015) [125].

Se conocen las diferencias en la organización cerebral entre
ambos sexos, principalmente en torno al grado de lateralización
de las funciones verbales y visuoespaciales. En este sentido, pa-
rece que existe menor especialización hemisférica en las mujeres,
lo que podría explicar el mayor nivel de recuperación que se ha
encontrado en mujeres con lesiones cerebrales. Sin embargo, es-
tos resultados han sido muy debatidos [126] y algunos estudios
sugieren que las posibles diferencias sexuales de cara al pronós-
tico no serían el reflejo de una mayor o menor asimetría cerebral,
sino que vendrían determinadas principalmente por la menor pre-
sencia de ciertas secuelas conductuales como la agresividad, las
cuales han mostrado tener un importante papel respecto al ajuste
y participación en programas de rehabilitación [127,128]. Otra
posible explicación alternativa a la de la especialización hemisfé-
rica puede residir en el papel de la función hormonal en los pro-
cesos de recuperación. Existen evidencias experimentales en
modelos animales que muestran el efecto protector de la proges-
terona en la recuperación de funciones, a través de la capacidad de
esta hormona para contrarrestar la hiperexcitabilidad neuronal
mediada por el glutamato y su papel como estabilizador de la
membrana y como antioxidante [129].

Nivel educativo

Los efectos de la educación premórbida sobre el rendimiento
neuropsicológico no pueden ser menospreciados. Cuanto mayo-
res sean las habilidades y recursos cognitivos previos de los pa-
cientes con TCE, mayores serán las posibilidades de utilizar es-
trategias alternativas de compensación y solución de los déficit y
discapacidades que aparezcan tras el traumatismo.

Desde el punto de vista práctico, la estimación de la magnitud
del deterioro en los pacientes que han sufrido un TCE suele ser
difícil cuando no se dispone de información sobre el funciona-
miento cognitivo previo. Éste es un problema bien conocido en la
evaluación neuropsicológica, y ha llevado a diseñar varias estra-
tegias para intentar resolverlo. Así ocurre en la investigación de
los procesos cognitivos que parecen menos afectados por el TCE,
tales como la lectura o el nivel de conocimientos generales. De
esta forma, algunos estudios han analizado esta variable de forma
detallada, encontrando una relación significativa entre el nivel
educacional previo y el resultado funcional después del daño
cerebral, aunque esta relación sólo podía establecerse en el caso
de un daño cerebral moderado o leve. Conviene citar, en este
sentido, también el trabajo de Burgess et al [130], donde se plan-
tea una correlación positiva entre funcionamiento ejecutivo pos-
traumático y pruebas globales de inteligencia premórbida (NART);
es un indicio de que el resultado en algunas de las pruebas que
pretenden valorar alteraciones neuropsicológicas después de un
TCE está contaminado por el rendimiento previo del individuo.

La personalidad premórbida

La personalidad constituye la organización dinámica e integrado-
ra de los procesos cognitivos, afectivos y motivacionales del in-
dividuo, en tanto que representan características diferenciales de
éste. Las capacidades cognitivas junto con la personalidad previa
de los individuos que han sufrido una lesión cerebral traumática
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son elementos que contribuyen al grado de restablecimiento fun-
cional tras el accidente, tal y como ya formuló Symonds en 1937,
al afirmar que ‘no importa sólo el tipo de daño que sufre la cabeza,
sino también el tipo de cabeza que sufre el daño’ [131]. En prin-
cipio, las personas con alteraciones psicopatológicas anteriores,
ideación suicida, deficiencias en el control de los impulsos, pro-
blemas de abuso de sustancias u otros rasgos disociales, tienen
una mayor probabilidad de sufrir una lesión cerebral y se asocian
a un peor pronóstico [132,133]. Se ha comprobado asimismo que
los síntomas posconmocionales son más frecuentes en personas
sometidas a altos niveles de estrés y con pocas habilidades de
afrontamiento [134,l35].

Si a estas características de personalidad que se encuentran en
personas proclives a sufrir un TCE se añade la probable exacerba-
ción de los rasgos de personalidad tras un daño cerebral, se cons-
tata el hecho de que pacientes con alteraciones de personalidad
previas son más vulnerables a presentar trastornos comportamen-
tales desadaptativos que interfieran de forma negativa con el pro-
nóstico. No obstante, es necesario matizar que esta exacerbación
de rasgos premórbidos ocurre en general en los TCE de intensidad
leve o moderada, mientras que en los de mayor gravedad suelen
preservarse muy pocos rasgos del estilo personal previo; por ello,
la influencia de la personalidad premórbida adquiere un papel
mucho menos relevante [108,112,136].

VARIABLES CONTEXTUALES
Apoyo familiar

Hay que destacar el papel del apoyo familiar y social como
elementos críticos en el pronóstico de los individuos con lesio-
nes cerebrales. La existencia de un grupo familiar estable cons-
tituye un factor muy importante en el proceso de ajuste a la
discapacidad y recuperación a largo plazo. No debe olvidarse
que, una vez superada la fase aguda de la rehabilitación, las
familias adquieren el papel más destacado en el seguimiento y
manejo de los pacientes, al proporcionar más horas de contacto
con el afectado que cualquier programa de rehabilitación neuro-
psicológica. En este sentido, se ha mostrado la relevancia del
adiestramiento a los familiares en estrategias conductuales de
afrontamiento y de solución de problemas y su relación signifi-
cativa con menores niveles de depresión en el paciente [137].
Asimismo, diferentes autores [138,139] han insistido en la im-
portancia de la estabilidad de la familia para la prevención de
diferentes trastornos conductuales postraumáticos en niños y
adolescentes. Por todo ello, la intervención en el contexto fami-
liar del individuo afectado constituye una aproximación impres-
cindible para favorecer la recuperación y el ajuste emocional de
los pacientes, proporcionar una mayor conciencia de los déficit,
facilitar la aceptación y afrontamiento de la nueva situación y
disminuir el nivel de estrés y la tasa de rupturas y abandonos por
parte de las familias.

También se ha puesto de manifiesto la relevancia de otras
redes sociales en la recuperación de los pacientes con TCE [140],
ya que pueden proporcionar consejo y apoyo emocional. Así se
explica la relevancia creciente que están adquiriendo los grupos
de apoyo y asociaciones de ayuda mutua en la rehabilitación a
largo plazo de las personas con TCE, pues contribuyen a difundir
a la población general la importancia de los problemas asociados
al daño cerebral, convirtiéndose en los principales defensores de
las necesidades y los derechos de este colectivo. Incluso, como
sucede en otros países de nuestro entorno, pueden ofrecer un

conjunto de servicios, tanto de atención directa a los afectados en
la fase crónica (actividades ocupacionales y de ocio) como de
asistencia familiar (ayuda a domicilio, recursos sociales, asesora-
miento legal y financiero, etc.), adecuados a las necesidades espe-
cíficas que requiere este grupo de personas a largo plazo.

Integración laboral

Los individuos con un daño cerebral traumático representan un
grupo muy complejo y heterogéneo, pero en una gran mayoría se
trata de personas jóvenes que se encuentran en edad laboral.

La vuelta al trabajo representa uno de los aspectos que contri-
buye de manera más decisiva a la mejora en la calidad de vida del
paciente. En cierto sentido, sobre ella se basa la plena integración
social; no hay que olvidar que la actividad laboral, además de
proporcionar ingresos económicos, desempeña un papel funda-
mental en el proceso de rehabilitación, como fuente de satisfac-
ción personal y autoestima, como elemento esencial para la adqui-
sición y mantenimiento de las relaciones sociales, y como compo-
nente fundamental para determinar el nivel de influencia entre los
miembros del grupo [141]. En esta línea de investigación, Weh-
man et al [142], y más recientemente Groswasser et al [143], han
analizado de forma específica la relación entre el pronóstico, la
integración laboral y la calidad de vida posterior al TCE, encon-
trando en ambos casos que la sensación subjetiva de bienestar y
mejoría era mayor en aquellos pacientes que habían vuelto al
trabajo después de la lesión. Sin embargo, el retorno a una activi-
dad laboral no suele representar un objetivo prioritario del trata-
miento, bien porque se considera que las secuelas son irreversi-
bles y que estas personas no tendrán éxito en el proceso de readap-
tación profesional, bien porque se estima que este objetivo excede
nuestro ámbito de intervención clínica y, sobre todo, por la falta
de recursos disponibles para proporcionar programas de reinser-
ción profesional que tengan en cuenta las características y nece-
sidades específicas de esta población.

La consecuencia final de todo ello es que la proporción 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 la literatura especia-
lizada, con niveles de empleo posterior al TCE que oscilan entre
el 10 y el 70%, como han puesto de manifiesto diferentes revisio-
nes realizadas sobre el tema [144]. Estas divergencias en los re-
sultados de los distintos trabajos se explican en gran medida por
las diferencias metodológicas de las muestras consideradas, pero
también por las propias características y flexibilidad de cada
mercado de trabajo, por los diferentes niveles de protección social
existentes y por la sensibilidad social y empresarial hacia este tipo
de problemas.

En nuestro país dos investigaciones se han ocupado también
de esta cuestión, y los datos que ofrecen resultan poco alentado-
res. Muñoz Céspedes [145], en un estudio de seguimiento con una
muestra de 47 pacientes, 18 meses después del TCE, encontró
que sólo el 23,4% de los mismos se había reincorporado al trabajo.
La investigación de Ticó et al [146] refleja un 19% de reincorpo-
raciones al trabajo, aunque el período de seguimiento es menor en
este trabajo. En los dos estudios (Tabla VI), los pobres resultados
están condicionados por la gravedad de los pacientes que forma-
ron parte de las muestras objeto de análisis, pero además, por los
escasos recursos comunitarios disponibles para estas personas.
En ambos casos se concluye que la tasa de desempleo es suscep-
tible de mejora y así debe asumirse desde el propio proceso reha-
bilitador.



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

J.M. MUÑOZ-CÉSPEDES, ET AL

360

Pero si bien no existe acuerdo en las tasas de empleo, sí existe
un consenso general en señalar que no son las limitaciones moto-
ras, sino la presencia de alteraciones cognitivas (atención, memo-
ria, lenguaje y comunicación, funcionamiento ejecutivo) y, en
especial, la existencia de trastornos de conducta y problemas
emocionales (irritabilidad, pérdida de habilidades sociales, apa-
tía, etc.) las variables más relevantes para predecir las dificultades
para la adquisición y el mantenimiento del empleo de las personas
con un TCE [147,148].

El impacto de los programas de rehabilitación

Durante los últimos 15 años se han desarrollado diferentes pro-
gramas de rehabilitación para pacientes con TCE, que se plan-
tean como objetivos la provisión de entornos favorables para la
recuperación, el logro de mejoras funcionales mediante técnicas
específicas, el entrenamiento en estrategias compensatorias, el
diseño de prótesis adecuadas y adaptaciones ambientales y la
educación a las familias. Aunque existen dificultades para medir
y valorar el efecto de la rehabilitación en este tipo de pacientes,
sin embargo ya empiezan a publicarse datos rigurosos respecto
a la eficacia de este tipo de intervenciones –una revisión actual
sobre la utilidad de estos programas de intervención puede con-
sultarse en Fleminger y Powell [149]–. Las dificultades se deri-
van de la afectación de habilidades humanas muy diversas, de la
heterogeneidad de las lesiones, de la duración y de la compleji-
dad del tratamiento, y de la ausencia de instrumentos de evalua-
ción adecuados [150]. Además, la rehabilitación de estos pa-
cientes es multimodal –con dificultad para separar sus diferentes
elementos–, las fases de tratamiento se van solapando y los equi-
pos que intervienen van sucediéndose unos a otros –servicios de
reanimación, neurocirugía, rehabilitación, unidades de daño
cerebral–, con la inclusión de abordajes diferentes, lo que supo-
ne una importante dificultad para conocer la eficacia real de los
diferentes elementos que componen el programa de rehabilita-
ción desde su comienzo hasta el final.

A pesar de toda esta dificultad metodológica, existen evi-
dencias suficientes para afirmar que los programas de rehabili-
tación para pacientes con daño cerebral tienen un efecto positivo
sobre sus capacidades funcionales y su calidad de vida, siempre
que sean intensivos y prolongados [2,151,152]. Tanto las inves-
tigaciones con grupo de control como los estudios longitudina-
les muestran con claridad que la rehabilitación posibilita logros
más notables que los derivados de la recuperación espontánea
[153,154]. Schalen et al [155] plantean un descenso de la mor-
talidad (del 30 al 6%), una reducción en el porcentaje de indivi-
duos con incapacidad severa (del 15 al 9%) y un ascenso en el
porcentaje de empleo (del 32 al 44%) en los pacientes expuestos
a tratamiento intensivo ya desde la fase aguda. Por lo tanto, el
comienzo temprano de las intervenciones rehabilitadoras es un
aspecto relevante, ya que se correlaciona positivamente con la
reducción de la estancia media en hospitales, con la eficacia de
la intervención en unidades de rehabilitación ambulatoria y con
el nivel de independencia funcional final alcanzado. Pero aun
cuando la rehabilitación comienza transcurrido más de un año
tras el TCE, se observa una reducción en la necesidad de cuida-
dos y un aumento del porcentaje de pacientes involucrados en
algún tipo de actividad [156], pudiendo obtener mejorías en el
nivel de independencia personal, social y doméstica incluso al
cabo de cuatro años [157].

Otra variable destacada es la duración del proceso rehabili-
tador como un elemento importante capaz de predecir la necesi-

dad de cuidados, el nivel de independencia funcional y la vuelta
al trabajo. Resulta obvio señalar que se precisa una duración
mínima de la intervención para que sea efectiva. Así, programas
de rehabilitación de dos meses han mostrado un resultado menor
que aquellos que tenían una duración media de seis meses. Un
ejemplo que ilustra esta afirmación puede observarse en el estu-
dio de Hosack et al –citado en Eames y Quemada– [158], y la
reducción del porcentaje de pacientes que se reincorporan al
mundo laboral (del 73 al 48%) cuando la intervención pasaba de
180 a 93 días. Ahora bien, no existe una relación lineal entre la
duración del tratamiento y los resultados conseguidos por los
pacientes, clasificados en grupos en función de la gravedad de
sus déficit. Así, no se obtiene una relación significativa entre
mayor duración y mejores resultados logrados por el grupo de
mayor severidad, medidos en horas de atención y supervisión
requeridas por dichos pacientes; ello implica que períodos más
largos de rehabilitación no conducen necesariamente a un mayor
ahorro de horas de atención, lo que se traduce en que no conlleva
mejores resultados funcionales y sociales [159]. Este hecho debe
hacer reflexionar sobre la existencia de un punto de corte en la
duración de un programa de rehabilitación, a partir del cual las
expectativas de mejora en la variable independencia son cues-
tionables. Esta afirmación plantea la necesidad de un juicio clí-
nico acertado a la hora de decidir el momento de abandonar un
programa de tratamiento intensivo, e ingresar en otro estructu-
rado de entrenamiento social y ocupacional.

Es necesario recalcar además que la finalización del trata-
miento en una unidad de rehabilitación no representa necesaria-
mente el final de las oportunidades de aprendizaje social, ya que
el proceso de rehabilitación neuroconductual proporciona el
aprendizaje de estrategias que minimicen o compensen la des-
ventaja social producida por los déficit neuropsicológicos y que
se reflejan en la dificultad para aprender por sí mismos o para
aplicar espontáneamente lo aprendido. De hecho, tanto la recu-
peración del daño cerebral como la respuesta a la rehabilitación
continúan durante mucho tiempo y, por lo tanto, los mejores
resultados se alcanzan tras un trabajo persistente a lo largo de
muchos meses [160].

Para aumentar y garantizar la eficacia de un programa reha-
bilitador en relación con el pronóstico después de un TCE, deben

Tabla VI. Estudios de seguimiento que incluyen datos sobre integración
laboral.

Muñoz Tico et al
Céspedes (1997)  (1998)

Tamaño de la muestra 47 40

Gravedad de las lesiones 70,3% grave 85% grave

Edad (media) 35,7% 26,6%

Período de seguimiento 18 meses > 6 meses

Características laborales previas 91% activos 65% activos

6% parados 12,5% parados

3% estudiantes  20% parados

2,5% otros

Integración laboral 23,4% 19%
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integrarse diversas áreas de intervención. La situación ideal es
la representada por equipos interdisciplinares que trabajan de
forma coordinada en el tratamiento integral del paciente, siendo
el marco más idóneo las unidades monográficas de daño cere-
bral, bien sean en régimen ambulatorio [161,162] o bien de hos-
pitalización [163]. Estas unidades son muy diferentes de los
centros de rehabilitación tradicionales. En ellas el proceso de
tratamiento implica la participación y trabajo coordinado de
diferentes especialidades: neurología, psiquiatría y neuropsi-
cología, rehabilitación y medicina física, fisioterapia, terapia
ocupacional, logopedia, trabajo social, personal de enfermería y
auxiliar, con el fin de tratar cada uno de los problemas de forma
específica, pero garantizando el logro de unos objetivos comu-
nes. Un elemento esencial en el funcionamiento de estos equipos
y en el mantenimiento de la estabilidad y la cohesión lo consti-
tuye el establecimiento de canales de comunicación fluidos y la
facilidad para compartir ideas. Asimismo, una organización eficaz
pasa por reuniones periódicas para plantear objetivos a corto y
largo plazo, estudiar el tratamiento más adecuado y los progre-
sos, revisar y adaptar los objetivos planteados y analizar la forma
en que se informa a la familia de los progresos y se les hace
partícipes del proceso. Se valoran todos los pacientes y sus pau-
tas de tratamiento, delegando la elaboración de los programas
terapéuticos específicos a grupos de trabajo más pequeños, que
informarán con posterioridad al resto del equipo.

El objetivo principal de la rehabilitación es aprender nue-
vas habilidades y recordar otras olvidadas, alejarse de la pasi-
vidad y la dependencia y caminar hacia la independencia y
hacia una vida completa [164]. El equipo de trabajo debe cen-
trarse más en actividades de la vida diaria que en áreas aisladas
del déficit, y los objetivos deben encaminarse hacia las que se

denominan ‘funciones como persona’; es decir, desenvolverse
en la vida diaria, desarrollar una vida social, divertirse, perse-
guir nuevos intereses y aficiones, y trabajar si es posible. Dado
que las disfunciones más incapacitantes son las que afectan a
las funciones cognitivas y a la capacidad de relación social, ya
que limitan en gran medida la independencia personal y la
reintegración laboral, son éstas las áreas que han de abordarse
con particular énfasis en la rehabilitación del TCE. Es el reco-
nocimiento de la importancia de estos factores lo que ha con-
ducido al concepto de que la rehabilitación ha de ser primaria-
mente ‘neuroconductual’ [165].

Como se pone de manifiesto a lo largo de este artículo, las
condiciones necesarias para establecer un pronóstico respecto al
nivel de independencia funcional y la integración en la comunidad
dependen de un conjunto de factores de naturaleza muy diferente,
tales como la gravedad de las lesiones iniciales, la naturaleza de
los déficit cognitivos y alteraciones emocionales, el apoyo de las
familias y la ayuda comunitaria, y el tipo de los servicios de reha-
bilitación disponibles. En nuestro país, algunos de los recursos
necesarios todavía no están desarrollados; pueden citarse como
ejemplos, el establecimiento de una red de ayuda domiciliaria
para los pacientes que permanecen en una situación de estado
vegetativo persistente, la creación de centros de día, ocupaciona-
les y estructuras de empleo protegido, o el desarrollo de pisos
compartidos y residencias. Para conseguir el mejor rendimiento
de cada paciente no debería decidirse demasiado pronto el cómo
y el dónde de la reintegración, puesto que las soluciones más
apropiadas serán aquellas que estén más acordes con las necesi-
dades finales del paciente. Cuanto antes sean tomadas y llevadas
a cabo estas decisiones, más posibilidades habrá de menospreciar
el posible grado de independencia final.
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FACTORES DE PRONÓSTICO EN LOS TRAUMATISMOS
CRANEOENCEFÁLICOS

Resumen. Introducción y objetivo. El establecimiento de un pronós-
tico después de un daño cerebral traumático es una cuestión funda-
mental tanto para los clínicos, los pacientes y sus familias, como
para las entidades sanitarias y aseguradoras. La precisión del pro-
nóstico varía notablemente en función del objetivo final de la predic-
ción (mortalidad, gravedad y tipología de los déficit residuales, in-
tegración laboral), así como de la consideración de los numerosos
factores que pueden afectar a la evolución después de este tipo de
lesiones. El presente trabajo analiza el estado actual de la cuestión.
Desarrollo. Se comentan las principales dificultades metodológicas
para la realización de este tipo de estudios y se revisan las principa-
les variables que inciden en el pronóstico de un traumatismo craneo-
encefálico, agrupadas en torno a tres dimensiones generales: grave-
dad y naturaleza de la lesión, características del individuo y variables
del contexto. Finalmente, se establecen algunas reflexiones genera-
les sobre el impacto de los programas de rehabilitación multidisci-
plinares en relación con el pronóstico funcional y el nivel de integra-
ción sociolaboral alcanzado por las personas afectadas por un
traumatismo craneoencefálico. [REV NEUROL 2001; 32: 351-64]
[http://www.revneurol.com/3204/k040351.pdf]
Palabras clave. Independencia funcional. Neuropsicología. Pronós-
tico. Rehabilitación. Seguimiento. Traumatismo craneoencefálico.

FACTORES DE PROGNÓSTICO NOS TRAUMATISMOS
CRÂNEO-ENCEFÁLICOS

Resumo. Introdução e objectivo. O estabelecimento de um prog-
nóstico após uma lesão cerebral é uma questão fundamental quer
para os clínicos, os doentes e suas famílias, quer para as entida-
des sanitárias e seguradoras . A precisão do prognóstico varia
notavelmente em função do objectivo final da predição (mortali-
dade, gravidade e tipologia dos défices residuais, integração
laboral.), assim como a consideração dos numerosos factores
que podem afectar a evolução após este tipo de lesões. Desenvol-
vimento. O presente trabalho analisa o estado actual da questão.
Comentam-se as principais dificuldades metodológicas para a
realização deste tipo de estudos e são revistas as principais va-
riáveis que incidem sobre o prognóstico de um traumatismo crâ-
neo-encefálico, agrupadas segundo as três dimensões gerais; gra-
vidade e natureza da lesão, características do indivíduo e variáveis
do contexto. Por fim, estabelecem-se algumas reflexões gerais
sobre o impacto dos programas de reabilitação multidisciplina-
res em relação ao prognóstico funcional e o nível de integração
sócio-laboral alcançado pelos indivíduos afectados pelo trauma-
tismo crâneo-encefálico. [REV NEUROL 2001; 32: 351-64]
[http://www.revneurol.com/3204/k040351.pdf]
Palavras chave. Independência funcional. Neuropsicologia. Prog-
nóstico. Reabilitação. Seguimento. Traumatismo crâneo-encefálico.


