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Resumen: Hoy en dia, el neuropsicélogo clinico se encuentra con numerosos pacientes
que sobreviven al traumatismo craneoencefélico (TCE) con importantes secuelas
neuroldgicas debido, en parte, a la mejora de las técnicas terapéuticas. Las alteraciones
neuropsicologicas en los TCE estan directamente relacionadas con los mecanismos
fisiopatoldgicos subyacentes y con variables biolégicas y demograficas. La valoracién de
los efectos del TCE, necesita de la comprensién de la fisiopatologia y de la realizacion de
estudios de neuroimagen, que aportan datos estructurales y funcionales relevantes. El
patron caracteristico de dafio cerebral que presentan los TCE moderados y graves es de
dafio no especifico y generalizado, pero con gran afecta-cien de los lébulos frontal y
temporal. El tipo de afectacion cerebral se refleja en las funciones que se encuentran
alteradas tras un TCE, que, en la mayoria de los casos, son la atencion, la memoria, las
funciones frontales, la emocion

Palabras clave: Traumatismo craneoencefalico; neuropsicologia; secuelas; neuroimagen;
evaluacion.

Abstract: Nowadays, the clinical neuropsychologist faces a great number of patients
surviving to a Traumatic Brain Injury (TBI) with neurological sequelae, partially due to the
improvement of the therapeutic techniques. TBI neuro-psychological impairment is directly
related to underlying physio pathological mechanisms and biological and demo-graphic
variables. The knowledge of the physiopathology and the execution of neuroimaging
studies, which provide structural and functional data, are necessary for the judgment of TBI
effects. The prototype to moderate to severe TBI lesion prototype is probably generalized,
non-specific damage, but with greater involvement of the frontal and temporal lobe re-
goons. Brain damage is reflected on the impaired neuropsychological functions after a TBI,
which are mainly attention, memory, frontal functions, emotion and behavior.

Key words: Traumatic brain injury; neuropsychology; se-quelea; neuroimage;
assessment.

INTRODUCCION

Los traumatismos craneoencefalicos (TCE) constituyen un importante problema de salud
ya que son la causa mas comun de incapacidad neurolégica acompafiada de una larga
esperanza de vida. Entre los supervivientes al traumatismo, un considerable nidmero de
ellos queda con importantes secuelas que impiden el retorno a las actividades anteriores o
imposibilitan el avance académico, profesional y social. Las repercusiones son distintas
segun la etapa del desarrollo. En nifios, el rendimiento escolar es insuficiente a pesar de
poseer niveles intelectuales normales o incluso superiores. Los adolescentes, ademas de
fracasar en su rendimiento académico, lo hacen en la vida social (amistades, relaciones
intersexuales, etc.) y profesional (permanencia en empleos). Los adultos tienen dificultades
de reinsercion laboral y son frecuentemente despedidos de sus trabajos tras el intento de
reinsercion. Los problemas matrimoniales y de convivencia familiar son muy frecuentes.
Finalmente, también se ha documentado el riesgo de deterioro acelerado en la vejez a
causa de antecedentes de TCE. La calidad de vida de los pacientes que sobreviven al TCE
es altamente dependiente del grado de afectacion neuropsicoldégica. Las secuelas
intelectuales de los TCE incapacitan la reintegracion social y ocupacional en mayor grado
gue las de tipo fisico. Después de un traumatismo grave o moderado todos los pacientes
presentan alteraciones cognitivas en la memoria, la coordinacion motora fina y el lenguaje.
Aunque se observa una notable mejoria al afio de evolucion, los déficits de memoria
acostumbran a persistir. Dos afios después del traumatismo, el 84% de los pacientes que
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sufrieron TCE grave explican déficits residuales en su funcionamiento cognitivo. Las cinco
guejas mas frecuentes son problemas de memoria, irritabilidad, lentitud, falta de
concentracion y fatiga. A los seis afios, el 70% de una serie de 100 pacientes con TCE
grave presentaban trastornos neuropsicolégicos; entre ellos el mas frecuente era el de la
memoaria en un 56,5%, seguido del enlentecimiento en el procesamiento de la informacion
[6]. La evaluacién neuropsicoldgica permite detectar los déficits en la atencion, la memoria,
la velocidad, las funciones ejecutivas y la personalidad, que, en muchos casos, son la
causa de los fracasos académicos, profesionales, socioculturales y sociofamiliares
referidos.

Los traumatismos craneoencefalicos (TCE) representan la primera causa de muerte en la
poblacion por debajo de los 45 afios de edad. En las ultimas décadas se han producido
avances significativos tanto en el conocimiento de los mecanismos basicos de los
traumatismos como en su fisiopatologia. Este conocimiento ha permitido el abordaje
terapéutico de muchos de los TCE graves y con ello la disminucién del nimero de muertes
(Kennett y Teas dale, 1981). Sin embargo, junto con el aumento de la su-pervivencia,
también ha aumentado el nimero de personas con graves secuelas neuroldgicas que
sobreviven al TCE, situando al TCE como uno de los mas graves problemas de salud de
las sociedades desarrolladas. La mayor incidencia de los TCE se observa en tres picos de
edad, primera infancia, final de la adolescencia y en la vejez. Los hombres tienen mayor
riesgo de padecer TCE que las mujeres, sobre todo en la adolescencia y principio de la
edad adulta. El mecanismo por el que se produce el TCE esta fuertemente asociado con
la forma de vida de los paises desarrollados: accidentes de trafico, deportes u ocio, caidas
y agresiones. ElI TCE constituye una de las alteraciones que mas demandas presenta al
neuropsicélogo clinico. La exploracién neuropsicolégica es necesaria para orientar el
proceso de rehabilitacion y determinar el tipo y la gravedad de las secuelas. Las
alteraciones neuropsicoldgicas en los TCE estan directamente relacionadas con los
mecanismos fisiopatoldgicos subyacentes y con variables biologicas y demogréficas. En
este articulo se revisa la fisiopatologia del TCE, los hallazgos de neuroimagen y las
secuelas neuropsicoldgicas.

DELIMITACION Y PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA DE INVESTIGACION.

Se realiza el siguiente trabajo investigativo y de revision Bibliografica debido a que los TCE,
son un gran problema a nivel mundial y mas en paises sub desarrollados, debido al tipo de
vida y trabajos realizados por la poblacién. Esta probleméatica puede observarse en 3
diferentes etapas de vida de la poblacién en la nifiez debido a caidas, agresiones, en la
adolescencia debido a caidas, traumatismos durante el deporte, peleas y agresiones, y en
la etapa de la edad adulta debido a generalmente caidas. Esta problematica representa un
alto porcentaje de mortalidad en poblacidén menor de 45 afios y que ademas presenta un
alto nivel de secuelas neuropsicoldgicas, situandola como uno de los mas graves
problemas en el &rea de la salud.

JUSTIFICACION.

Se realiza el presente trabajo debido a que se a observado que esta problematica es
demasiado grande a nivel mundial y que abarca una alta tasa de mortalidad en pacientes
menores de 45 anos por lo cual se ve necesario realizar un trabajo investigativo en el cual
se pueda brindar los datos necesarios tanto de fisiopatologia, diagnostico y correcto
manejo del mismo para llevar un correcto abordaje terapéutico.
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METODOLOGIA.

Se realiza la revision Bibliogréafica de libros relacionados con el tema, ademas de articulos
médicos publicados en Revistas Medicas con buenos criterios de Indizacion.

OBJETIVOS.
OBJETIVO PRINCIPAL.

Dar a conocer la afectacion en el &rea social, psicologica, emocional, académica que pueda
conllevar los TCE, ademas del correcto abordaje terapéutico.

OBJETIVOS SECUNDARIOS.

Informar sobre la fisiopatologia de los TCE.

Informar sobre las distintas herramientas para el correcto diagnéstico de los TCE.
Informar sobre hallazgos en herramientas de Neuroimagen.

Dar a conocer la probleméatica de los TCE en paises desarrollados y sub desarrollados.
MARCO TEORICO.

Fisiopatologia de los TCE

Los pacientes neuro traumaticos constituyen un grupo complejo de enfermos, que pueden
presentar distintos tipos de lesiones cerebrales. Desde un punto de vista morfolégico, y en
funcion de los hallazgos en la tomografia computarizada cerebral, podemos dividir las
lesiones producidas en un TCE cerrado en focales y difusas Las lesiones focales son
aguellas suficientemente grandes para ser identificadas a simple vista. En este grupo se
incluyen las contusiones cerebrales (disrupciones directas del tejido cerebral) los
hematomas intracraneales (epidurales, subdurales e intraparenquimatosos) y las
alteraciones cerebrales secundarias a su efecto expansivo, al aumento de la presion
intracraneal y al desplazamiento y distorsion del parénquima enceféalico
Biomecanicamente, son el resultado del contacto directo del craneo con el objeto lesivo y
del encéfalo con ciertas estructuras anatémicas intracraneales y suelen ser lesiones, en
muchos casos, que requieren tratamiento quirargico. Las contusiones mas tipicas se
observan en los polos frontales, la region orbital de los I6bulos frontales, los polos
temporales, la superficie lateral e inferior de los I6bulos temporales y el cortex por encima
de la cisura de Silvio La localizacién, el tamafio y la evolucién o progresion de la lesion
focal afectan la mortalidad y la morbilidad. Las lesiones focales ademas de provocar
disfunciones neurolégicas por el dafio directo del tejido cerebral pueden producir
coma cuando alcanzan un tamafio lo suficientemente importante como para
provocar herniaciones cerebrales y compresion secundaria del tronco del encéfalo
.El dafio difuso es aquel que no ocupa un volumen bien definido dentro del
compartimiento intracraneal Los pacientes con dafio difuso sufren disfunciones
neuroldgicas que afectan globalmente al cerebro, normalmente sin dafio
macroscopico estructural visible (Se incluyen en la categoria de dafio difuso la
hinchazon cerebral, el dafio axonal difuso, el dafio isquémico global y el edema
difuso de origen citotéxico o vasogénico Sin embargo, la lesion difusa mas
caracteristica y con consecuencias mas devastadoras es la lesibn axonal difusa
(LAD) El espectro clinico de la LAD es amplio y se extiende desde la conmocién
cerebral al coma profundo). La mayoria de los casos de pérdida de conciencia inmediata
al traumatismo y de coma sostenido son debidos a lesion producida por fuerzas inerciales
de aceleracion y desaceleracién, sobre todo de tipo rotacional, que causan estiramiento,
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torsion y rotura axonal. La LAD es muy frecuente en los accidentes de Estudios
neuropatoldgicos en humanos caracterizan esta lesibn como un extenso dafio en los
axones del tronco cerebral, en la sustancia blanca parasagital del cértex cerebral y en el
cuerpo calloso La investigacion animal con modelos de primates ha demostrado
claramente que la LAD se produce a consecuencia del desplaza-miento inercial de la
cabeza. En base a considera-raciones biomecanicas y datos experimentales, Amaya y
Generali (1974) propusieron que el dafio infringido en el cerebro por desplaza-miento
inercial es centripeto, extendiéndose progresivamente a zonas mas profundas. A bajos
niveles de inercia, se lesiona la superficie cortical, originAndose conmocion cerebral. A
medida que el estrés mecanico es mayor, el da-no se extiende mas profundamente, al
mesen-céfalo y al diencéfalo, produciendo coma. Variando los pardmetros de la fuerza
de aceleracién se puede producir un espectro de cambios patolégicos con el
correspondiente cambio de respuestas clinicas reflejadas en la duracién del comay la
gravedad del déficit neuroldgico (). sélo anormalidades funcionales a disrupcién axonal
difusa grave (Gennare-lli, Thibault, Adams, Graham, Thompson y Marcincin, 1982).
Usando aceleracién angular controlada sin impacto en la cabeza de prima-tes, Generali
et al. estimaron el dafio axonal en tres grados. Estos grados se correlacionan ademas
con la duracion y gravedad del coma y su prondstico final. El grado 1 se asocia con un
coma de mas corta duracion que el grado 2, y el grado 3 implica en coma persistente o
mar-cada incapacidad. En el grado 1 se observan es-feraz de axones retraidos (edema
axonal mi-crioscopico) en la sustancia blanca hemisférica. Por su parte, el grado 2
corresponde al grado 1 mas lesién focal en el cuerpo calloso, mientras que en el grado 3
la lesion tipica es la que se observa en el grado 2 mas una lesion, tipica-mente
hemorrégica, en el cuadrante dorsolateral del mesencéfalo. Estudios post mortem en
humanos han graduado la LAD de la misma forma (Adams et al., 1989). A pesar de la
division focal/difusa, ambos tipos de lesiones suelen coexistir. Actualmente se considera
gue, en muchos pacientes en coma desde el impacto, las lesiones focales pueden ser
epifendmenos de una lesion axonal difusa de gravedad variable (Generali y Graham,
1998). Cuando el cerebro humano es sometido a fuerzas de
aceleracion/desaceleracion de moderadas a graves, el resultado es frecuente-mente
una combinacion de dafio focal y difuso. Por ejemplo, en un accidente de trafico a alta
velocidad y sin impacto en la cabeza probable-mente se producira predominio de dafio
difuso con pequefas lesiones focales por ruptura de pequefios vasos (petequias). En
cambio, un golpe directo en la cabeza causara una lesion focal obvia, con una zona
circundante isquemia-ca y de dafio neuro metabdlico secundario, y zonas de dafio difuso
asociado con el estira-miento de axones y dendritas producido a con-secuencia de la
deformacién de tejido.

EFECTOS FOCALES DE LOS TRAUMATISMOS CRANEOENCEFALICOS

Los efectos neuropsicoldgicos focales de los TCE (afasias, apraxias, agnosias, alexias,
acalculias y amnesias, sindrome frontal, etc.) son esencialmente consecuencia de la
presencia de contusiones y laceraciones debidas al efecto del impacto inmediato, a
hemorragias intraparenquimatosas extensas 0 a infartos en zonas limitrofe como
consecuencia de situaciones de hipoxia. Dependiendo de la etiologia del TCE se dan de
forma méas frecuente en una u otra localizacion. Las contusiones mas frecuentes se
observan en ambos polos frontales y temporales y se producen por los efectos de choque
de la cabeza contra el craneo (mecanismo de aceleracion). La focalidad neuropsicolégica
mas frecuente en estos casos consiste en cambios conductuales y de personalidad como
consecuencia de la lesion bifrontal, puesto que los polos de los l6bulos temporales
constituyen corteza paralimbica que no esta implicada en las funciones cognitivas
complejas. En lesiones extensas basales mediales se puede producir un cuadro
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denominado ‘pseudopsicopatia’ en cuanto que parcialmente asemeja el trastorno
psiquiatrico primario denominado psicopatia o trastorno antisocial. La sintomatologia
observable se parece parcialmente a la descrita ya en 1848 en el caso de Phineas
Gage.Basicamente consiste en desinhibicién, falta de control emocional, risa fécil,
inadecuacion social, obsesiones, falta de responsabilidad, distractibilidad, infantilismo,
hiperactividad e hiperreactividad. En nifios, el TCE frontal produce marcados déficit
conductual. Contusion bifrontal orbital. Estas lesiones se asocian a conductas delictivas y
adictivas. Producen el sindrome de pseudopsicopatia. El hipocampo es la estructura
cerebral mas directamente relacionada con la capacidad de memorizar nueva informacién
a corto y largo plazo tales como impulsividad, auto y heteroagresividad, conductas
delictivas y adictivas, asi como incapacidad para el aprendizaje normal de las destrezas
psicosociales necesarias para la adaptacion tras la revision de la literatura de las lesiones
frontales durante la infancia, concluyen que algunas de las alteraciones neuropsicologicas
no aparecen inmediatamente después del TCE, sino muchos afios después, en el periodo
de la vida en el que las demandas ambientales hacen emerger la funcion deficiente. Por
ejemplo, aparecen déficits tardios en la conducta maternal o en las habilidades para
conservar un empleo. Las lesiones con impacto lateral en la corteza frontal o lateral
(motocicletas, bicicletas, atropellos, etc.) acostumbran a producir déficits neuropsicolégicos
mas reversibles, en especial si no existe una lesion contralateral por contragolpe. Por
ejemplo, la incidencia de afasia tras TCE en adultos es baja (alrededor del 10% de los
casos) y tiene un relativo buen prondstico. La anomia es probablemente el déficit linglistico
mas frecuente. La afasia traumatica debe diferenciarse de la disartria, que esta presente a
menudo en TCE graves con dafio axonal difuso y largo periodo de coma. El trastorno en
este caso no es del lenguaje sino del habla y es secundario a un déficit motor mas
generalizado. La amnesia postraumatica es muy frecuente en los TCE graves y
moderados, asi como los déficits permanentes de memoria. La afectacién de la memoria
esta en relacion con el dafio cerebral de las estructuras limbicas (hipocampo,
circunvolucién parahipocampica y fornix producido por distintos mecanismos tales como
las hemorragias, los efectos isquémicos relacionados con la hipoxia y los efectos de muerte
neuronal por excitotoxicidad El rendimiento en memoria de los pacientes con TCE se
encuentra mucho mas alterado que las funciones intelectivas generales y afecta en
especial a la memorizacion a largo plazo o consolidacion de la informacion . Se pueden
diferenciar tres grandes déficits en memoria: 1. Déficit en la capacidad de procesamiento
de la informacion; 2. Déficit en la capacidad de almacenar informacién en la memoria a
largo plazo, y 3. Déficit en la capacidad de recuperar informacion almacenada. La
afectacién de estas capacidades de forma diferencial puede corresponderse a la
combinacién de lesiones en la descorteza, el hipocampo, los ganglios basales o la
sustancia blanca.

EFECTOS DIFUSOS DE LOS TRAUMATISMOS CRANEOENCEFALICOS

En el denominado dafio cerebral difuso o lesion axonal difusa, las lesiones axonales en la
sustancia blanca se acompafian habitualmente de microhemorragias atribuibles a rupturas
de pequefios vasos. En el 80% de los pacientes existen, ademas, lesiones hipoxicas en el
hipocampo; en el 79%, lesiones hipoxicas en los ganglios basales y en el 46% de los casos,
en la corteza cerebral. Es decir, en el TCE grave difuso coexisten lesiones focales con
lesiones difusas en la mayoria de los casos. Las lesiones axonales difusas van
acompafadas siempre de inconsciencia en el momento del impacto y, a menudo, se siguen
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de larga duracion del coma. En estos casos, la duracién del coma es mejor indicador de la
gravedad del TCE que la puntuacion minima obtenida en la escala de coma de Glasgow
(ECG) en el momento del ingreso. Una vez dafiado, el axén puede retraerse y degenerar
hacia el cuerpo celular produciendo la muerte neuronal (degeneracion retrégrada), o
degenerar en direccion distal al cuerpo celular (anterégrada). En este ultimo caso se puede
desaferentizar la neurona postsinaptica, provocando cambios metabdlicos y produciendo
también muerte neuronal. Todo ello conduce a la atrofia cerebral difusa que en
neuroimagen se manifestara por dilatacion de los surcos cerebrales y dilatacion ventricular.
Las fuerzas rotacionales que pueden estirar y romper los axones producen también muerte
celular. En estos casos se observan microhemorragias debidas a la ruptura de los capilares
gque se sitlan esencialmente en los limites de la sustancia blanca y gris de las regiones
frontales y temporales]. Por otro lado, las lesiones axonales difusas que resultan de los
efectos de los mecanismos de aceleracion-desaceleracion se han asociado a disfunciones
neuropsicoldgicas. Las lesiones en la sustancia blanca interfieren el funcionamiento normal
del sistema reticular activador ascendente-l6bulo frontal. Ello comporta la afectacion de un
conjunto de funciones relacionadas con el I6bulo frontal tales como la atencién y la
motivacién. En la linea de estudios patogénicos del laboratorio de Ommaya, Gennarelli
utilizaron un modelo de aceleracion sobre la cabeza de 45 monos sin impacto, manipulando
la velocidad y tres direcciones de la aceleracién: sagital, lateral y oblicua. Asi, estudiaron
los efectos de las variables aceleracion y rotacion del impacto en los TCE sobre la duracién
del comay los hallazgos neuropatolégicos. Este modelo permite producir coma prolongado
y posibilita, ademas, reproducir en monos el espectro de la inconsciencia traumatica
descrita en humanos. De este modo, mediante la manipulaciéon de la magnitud, duracion y
direccion de la aceleracién, el coma varia en profundidad y duracion. El grado 3 es idéntico
al dafio cerebral difuso. Dias después aparecen agrupaciones de microglia y meses mas
tarde la sustancia blanca se reduce y se manifiesta la degeneracion de fibras largas.
También se observan lesiones en el hipocampo que son independientes de los
mecanismos hipéxicos. Los mecanismos de aceleracion groso modo producen Unicamente
leves contusiones frontales o temporales y pequefias hemorragias en los espacios
subaracnoideos o subdurales. Sin embargo, las principales alteraciones son
microscopicas. Las lesiones axonales difusas constituyen el hallazgo mas frecuente. En el
grado 1 los hallazgos se limitan a los cambios en la sustancia blanca parasagital; en el
grado 2, ademas de lo anterior, se observan degeneraciones en el cuerpo calloso, y en el
grado 3 los cambios en la sustancia blanca son més graves ademas de observarse lesiones
en el pedunculo cerebelar superior. El grado 3 se relaciona con lesiones producidas por la
aceleracion lateral. Siempre que se producen lesiones macroscépicas en los pedidnculos o
en el cuerpo calloso, existe ademas dafio axonal difuso en la sustancia blanca. Las lesiones
difusas neuropsicolégicamente producen alteracines de la atencion y la velocidad
evaluadas objetivamente mediante tareas de tiempo de reaccién, que poseen un valor
predictivo sobre la capacidad de conduccion de vehiculos [26]. El enlentecimiento puede
derivar de la pérdida de sustancia blanca, de la pérdida neuronal difusa o de lesiones
focales en los ganglios basales. Mediante estudios de tiempo de reaccién, Van Zuferen et
al encontraron que no sélo éste sino también el tiempo de decision se halla enlentecido en
los pacientes con TCE. Los déficits de atencidon y concentracion se encuentran entre los
sintomas mas comunes tras TCE graves, aunque estan también presentes en los TCE
leves. Los pacientes se quejan de destructibilidad y de dificultades para atender a mas de
un elemento a la vez. Se han descrito trastornos en distintas esferas de la atencion:
atencion selectiva o focalizada, atencion dividida y atencién sostenida.
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NEUROPSICOLOGIA DE LOS TCE

Los mecanismos que se suceden cuando ocurre el TCE son extremadamente complejos,
te-siendo lugar durante las horas, dias 0 semanas que siguen al dafio cerebral. Estos
mecanismos afectan no Unicamente a las neuronas directamente lesionadas, sino
también &reas alejadas de la lesibn a través de mecanismos como la degeneracion
transneuronal, las alteraciones neuroquimicas, el edema, el incremento de la
presion intracraneal y disrupcién vascular debida a hemorragia o isquemia La resolucion
de los cambios fisiolégicos que causan la disrupcion funcional mas que estructural, es
probablemente la mejor explicacion de la emergencia del coma y de la primera y
espontanea recuperacion fisica y neuropsicoldgica después del TCE. Ello significa el
retorno a la normalidad en horas, dias o semanas de funciones o areas del cerebro
temporalmente suprimidas De forma inmediata a la salida del estado de coma, los
pacientes con TCE tienen un periodo de confusién, desorientacién e inhabilidad para
recordar los hechos que van ocurriendo. Este periodo es conocido como Amnesia
Post-Traumatica (APT) que puede durar dias, semanas 0, en los casos mas graves, meses.
Varios estudios han relacionado las consecuencias neuropsicolégicas con variables de
esta fase aguda. Una menor puntuacién en la escala de coma de Glasgow y la alteracion
de los reflejos del tronco encefalico, la mayor duracién de la mayor duraciéon de la APT se
relaciona con un peor funcionamiento cognitivo a largo plazo. Asimismo, la presencia de
insultos extra neuroldgicos (hipoxia sistémica, hipotension arterial) producidos en las
primeras horas después del TCE se encuentran relacionados con las secuelas
neuropsicoldgicas a largo plazo Como se ha dicho antes, en los TCE suelen coexistir las
lesiones focales y las difusas. Asi, el dafio cerebral que presentaran los TCE moderados y
graves sera un patron de dafio no especifico y generalizado, pero con gran afectacion de
los I6bulos frontal y temporal Ello implica que las funciones que se van a encontrar
alteradas tras un TCE, en la mayoria de los casos, seran la atencion, la memoria, las
funciones frontales, la emocidn y la conducta. La recuperacién neuropsicoldgica posterior
de estas secuelas dependera de la etiologia especifica de la lesion, su gravedad y
localizacién, asi como de las diferencias individuales en la organizacién cerebral y factores
como la edad, la inteligencia y la motivacion de la persona que ha sufrido el dafio. La
tendencia a mejorar generalmente sigue una curva de tendencia negativa progresiva. Esta
curva es mas rapida entre los meses tercero y sexto después del TCE y puede continuar
durante varios aflos después del dafio Atencién y velocidad de procesamiento Estudios
de seguimiento han indicado que los déficit de atencion se presentan comuin-mente
después de un TCE moderado o grave, particularmente en aquellas afectaciones
que ocurren bajo condiciones de rapida desaceleracién Estas circunstancias generan
lesiones en la sustancia blanca que interfieren en el funcionamiento normal del
sistema reticular ascendente - I6bulo frontal. Ello comporta la afectacion de un conjunto
de funciones relacionadas con el I6bulo frontal tales como la atencion y la motivacion).
Respecto a los subtipos de atencidn, se ha encontrado un bajo rendimiento en la atencién
selectiva, problemas en mantener la atencion a lo largo del tiempo, y dificultades en
focalizar la atencion en tareas dirigidas a un. El dafio axonal difuso ademas de afectar a la
atencion tiende a comprometer la velocidad de procesamiento de la informacién. En
opinién de algunos autores, ambos déficit podrian afectar a la eficacia cognitiva, la
formacion de conceptos de alto nivel y las habilidades de razonamiento complejo
Estos problemas se reflejan tipicamente en las quejas de los pacientes sobre su
incapacidad de concentrarse o0 a la hora de ejecutar operaciones mentales complejas,
en la confusién y en la perplejidad en el pensamiento, en la irritabilidad, la fatiga,
y la incapacidad para hacer las cosas igual de bien que antes de padecer el dafio.
Aprendizaje y memoria Tras superar la APT, la mayoria de las personas que han sufrido
un TCE hacen referencia a dificultades en el aprendizaje y la memoria. Generalmente la
alteracion de memoria consiste en problemas de adquisicion y de recuerdo de nueva
informacion tanto seméantica como episodica, siendo menos probable la afectacion
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de la memoria a corto plazo, Sin embargo, en un estudio con nifios y adolescentes con
antecedentes de TCE grave se ha encontrado también alterada la memoria procedimental.
La afectacidén de la memoria suele persistir, incluso cuando otras funciones estan ya a nivel
premorbido o casi premorbido Estudios de seguimiento de 6 meses hasta 7 afios
después del TCE han encontrado que ésta es la queja subjetiva mas frecuente de los
sujetos con TCE y/o de sus Funciones frontales Estos déficit son a menudo los que
generan mayor discapacidad, dado que interfieren en la habilidad de los pacientes
para usar el conocimiento de forma fluida, apropiada, o adaptativa Muchas de las
personas que han sufrido un TCE tienen dificulta-des para analizar, planificar y llevar a
cabo la solucion a problemas o tareas complejas, mientras que pueden seguir realizando
correctamente actividades estructuradas, que requieran poca iniciativa o direccién. Asi,
0s pacientes con TCE presentan una alteracion de las funciones ejecutivas que incluyen la
planificacion, la resolucién de problemas, el pensamiento abstracto, la flexibilidad mental,
y el control y la regulacién de los procesos de pensamiento y conducta. Lenguaje y
comunicacion La anomia es probablemente el déficit linglistico mas frecuente en los
pacientes que han sobrevivido a un TCE También se han descrito otros problemas en el
lenguaje oral y escrito, asi como en la repeticion de oraciones y la fluencia verbal A pesar
de ello, la incidencia de afasia tras un TCE en adultos es baja (alrededor del 10% de los
casos) y tiene un relativo buen pronéstico. De forma ocasional, se afecta la prosodia y la
entonacion por lo que los pacen-tes hablan de forma uniforme y robdtica
Generalmente una conversacion normal con estas personas no supone particulares
dificultades, aunque tanto ellos y como, a menudo, sus familiares 0 amigos se quejan que
no siguen la conversacién general de un grupo y que su lenguaje expresivo suele estar
alterado. Probablemente sea el uso del lenguaje en estas situaciones sociales, mas que
las habilidad-des reales por si mismas, lo que haga que las dificultades en lenguaje
adquieran importancia los déficits de lenguaje que presentan pueden ser sutiles y no
aparentes de forma inmediata y pasar desapercibidos en una evaluacion mediante test
béasicos de lenguaje. Emocion y conducta Tanto las alteraciones emocionales como las
conductuales tienen su base organica principalmente en los l6bulos frontal, temporal y en
las estructuras subyacentes Los cambios emocionales que tienen lugar como resultado
del trauma cerebral incluyen la exageracion o desaparicion de la experiencia y la respuesta
emocional. Tras un TCE, la ansiedad y la depresion son los trastornos emocionales mas
comunes, mientras que son poco habituales los trastornos psiquiatricos como el trastorno
bipolar o trastorno psicético Los cambios de personalidad tras el TCE son frecuentes
Estos cambios, que pueden ir desde una leve exacerbacién de los rasgos previos
hasta un cambio radical de la personalidad premaérbida, son la principal causa de queja vy
de motivo de consulta por parte de los familiares Desde el punto de vista descriptivo
los cambios mas frecuentes son la apatia y la pérdida de interés por el entorno, el
embotamiento afectivo, la irritabilidad, los episodios de conducta explosiva, los
problemas de impulsividad, la desinhibiciéon y la euforia, la labilidad emocional, la
conducta egocéntrica e infantil, la suspicacia o la intolerancia a la frustracion.
Frecuentemente, también se observa pérdida de la conciencia de los propios déficits o una
falta de habilidad para percibir los cambios en las funciones cognitivas o en la conducta.
Ello conlleva una tendencia a intentar trabajos u otras tareas cuyos requerimientos se
sitian por encima de sus capacidades Suelen fracasar en el reconocimiento de lo
impulsivos, irritables, infantiles o exigentes que son en determinadas ocasiones, lo que
tiene desastrosas consecuencias para las relaciones interpersonales por lo que suelen
acabar quedando aislados socialmente.

Evaluacién neuropsicologica Con la evaluacion neuropsicolégica objetiva veremos las
consecuencias del TCE y establece-remos los objetivos concretos de la rehabilita-cien
neuropsicoldgica. De esta forma se facilita el proceso de recuperacion del paciente y su
posterior reincorporacion a nivel familiar, profesional y social La valoracién de las
secuelas neuropsicolégicas del TCE no se debe de realizar hasta superado el periodo de
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APT. Durante este periodo, el paciente con TCE se encuentra con una importante
alteracion de la atencién y de la concentracién y en numerosas ocasiones presenta graves
problemas de conducta (desinhibicién, agresividad, conductas aberrantes). Existen
pruebas que evalian la amnesia postraumatica, como la escala de orientacion y
memoria de Galveston (GOAT). La evaluacion neuropsicolégica completa debe
abarcar la historia clinica del paciente, su nivel cognitivo premérbido y su entorno familiar
y social Los estudios anteriormente revisados indican las funciones neuropsicolégicas que
deberian ser exploradas en todos los casos de TCE

En el momento de administrar las pruebas neuropsicoldgicas a la persona con anteceden-
tes de TCE, hemos de tener en cuenta que el enlentecimiento del pensamiento y el
incremento del tiempo de reaccion pueden resultar en puntuaciones alteradas en los test
en los que se controla el tiempo, a pesar de que la persona tenga la capacidad para ejecutar
correctamente la tarea requerida.

PARAMETROS DE NEUROIMAGEN DE UTILIDAD EN NEUROPSICOLOGIA

Los estudios de neuroimagen son esenciales para evaluar los efectos de los TCE ya que
aportan datos relevantes estructurales y funcionales. El conocimiento de los elementos
celulares de la enfermedad permite, ademas, extrapolaciones sobre los observados en
neuroimagen. La dilatacion ventricular es una secuela comun en el TCE grave facilmente
evidenciable, resulta clinicamente visible entre el 40 y el 80% de los casos. La dilatacién
ventricular marcada puede apreciarse bien dentro de los primeros dias tras el TCE, o bien
de forma mas tardia, y ello tener distinta significacién clinica. Asi, en el caso de las
hemorragias intraventriculares o subaracnoideas se puede apreciar de forma muy precoz
ya gque ésta puede deberse a una obstruccion compensada del LCR. La dilatacion
ventricular mas tardia en los traumatismos difusos probablemente deriva de la lesion
axonal difusa, de ahi su frecuente correlacion con la duracién del coma. También
contribuyen a la dilatacion ventricular las lesiones hipoxico-isquémicas. La dilatacion
ventricular en los casos de dilatacion tardia correlaciona mas con el estado
neuropsicologico de los pacientes que los casos de dilatacion precoz. Los datos de
dilatacion a los 15 dias pueden poseer ya un valor predictivo de atrofia cortical difusa, pues
no difieren de los obtenidos transcurridos 16 meses. La cuantificacion de la dilatacion
ventricular, llevada a cabo mediante métodos de analisis semiautomaticos, permite ademas
el estudio de sus correlaciones con las variables clinicas. Levin et al hallan correlacion con
la duracién del coma y el estado clinico del paciente, y también con el rendimiento en
memoria. La dilatacién ventricular y la presencia de hemorragias en la sustancia blanca
son parametros de la tomografia computarizada (TC) que correlacionan con la presencia
de secuelas neuropsicolbgicas, en especial con el rendimiento en memoria [35,36]. La
razén volumen ventricular/cerebro y el grado de atrofia cortical correlacionan
negativamente con el rendimiento en la memoria y las funciones visuoconstructivas [. Dado
que en los TCE difusos graves se produce una pérdida de sustancia blanca, las imagenes
de resonancia magnética (RM) son idoneas para la visualizacion de las lesiones cerebrales
no detectables mediante TC. Las RM detectaron lesiones cerebrales en el 88% de los
pacientes en una muestra de 94 sujetos con TCE de distinta gravedad [. Las RM
potenciadas en T2 son superiores a la TC en el diagnéstico de contusiones no
hemorragicas. La atrofia del cuerpo calloso también puede facilmente evidenciarse
mediante RM. En un estudio de 32 pacientes con TCE moderado o grave se hallaron
reducciones del cuerpo calloso en relacion con sujetos controles, y los indices de atrofia
del cuerpo calloso correlacionan significativamente con la cronicidad del TCE y el grado de
dilatacion ventricular. Las determinaciones de la atrofia del cuerpo calloso mediante RM
pueden reflejar la gravedad de las lesiones axonales difusas. Las imagenes de RM
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permiten cuantificaciones de una gran variedad de estructuras neuroanatémicas y de
lesiones cerebrales focales mediante la utilizacion de reconstrucciones de imagenes
bidimensionales y tridimensionales. Las reconstrucciones tridimensionales en pacientes
con TCE revelan cambios estructurales en la corteza frontal y temporal, asi como una
dilatacion ventricular y atrofia hipocampica. Esta tecnologia permite determinaciones
precisas de la extension y gravedad de los cambios neuroanatomicos y relacionarlos con
los cambios cognitivos y conductuales. Los estudios volumétricos de RM indicativos de
atrofia difusa (dilatacion ventricular, en especial del Ill ventriculo) realizados en periodos
subagudos (mas de 70 dias tras el TCE) pueden predecir el resultado neuropsicolégico
final Las investigaciones de los correlatos RM y exploracién neuropsicolégica han permitido
relacionar el dafio de estructuras concretas con los cambios especificos detectados en
determinadas areas cognitivas. La alteracién del tiempo de reaccion se relaciona con los
cambios en la sustancia blanca y las dificultades de transferencia visual con la
degeneracién del cuerpo calloso. La atrofia hipocampica correlaciona con las alteraciones
de memoria verbal. Existen también resultados de correlacion
neuropsicologianeuroimagen negativos. Primus et al midieron el estriado de 46 pacientes
con TCE como posible indice del patrén del deterioro neuropsicoldgico subcortical, pero no
hallaron diferencias respecto al grupo control ni correlacion con las pruebas
neuropsicologicas sugestivas de deterioro ‘frontosubcortical’. Los estudios mediante
SPECT y PET completan la informacion estructural evidenciada a través de RM. Estos
estudios son capaces de detectar mayores anomalias especialmente en los TCE leves;
ademas, el contraste entre el metabolismo cerebral anterior y posterior correlaciona de
forma mas consistente con las alteraciones neuropsicolégicas que la clasica razon
ventricular obtenida mediante Entre los factores que pueden influir en las secuelas
neuropsicoldgicas del TCE mencionaremos la edad, la presencia de deterioro previo y los
factores genéticos. Respecto a la edad, la creencia comun del buen pronéstico de los nifios
con lesiones cerebrales esta totalmente infundada. Siguiendo la clasificacién de la ECG,
determinada entre los 5y los 7 afos tras TCE en nifios con antecedentes de dicha patologia
grave, se hallé que el 18% tenia una grave incapacidad, en un 55% ésta era moderada y
s6lo un 27% fueron definidos con el criterio de buen resultado. El 70% de estos nifios
requirieron educacion especial [46]. La escala ECG resulta insuficiente para detectar
secuelas de los TCE, con lo que probablemente este 27% de buen resultado es falso, ya
gue una exploracién neuropsicolégica fina podria evidenciar déficits sutiles incapacitantes.
A pesar de que los nifios obtienen mejor pronostico respecto a los adultos en cuanto a
supervivencia, éste resulta mucho peor en cuanto a las secuelas neuropsicoldgicas. Asi,
aungue las lesiones focales en nifios se compensan mejor que en adolescentes o adultos,
el dafio difuso se tolera peor La edad avanzada supone un mayor riesgo de muerte tras
TCE, en especial en pacientes con demencia. Ello es atribuible a la mayor susceptibilidad
a sufrir hematomas subdurales [49]. Por otro lado, se ha sugerido que los antecedentes de
TCE constituyen un factor de riesgo para la aparicion de demencia. De hecho, se conoce
desde hace varias décadas que el politraumatismo o microtraumatismo repetido puede
comportar demencia; este hecho se ha demostrado en la denominada demencia pugilistica
o encefalopatia progresiva de los boxeadores [50]. Los depésitos de la proteina beta
amiloide (beta A), que desempefian una funcion en la patogénesis de la enfermedad de
Alzheimer, se encuentran en la demencia pugilistica y el 30% de los pacientes fallecidos
tras TCE. La presencia del alelo 4 de la apolipoproteina E (Apto E) es un fuerte factor de
riesgo para padecer la enfermedad de AlseaMer, y existe la evidencia de que la Apto E
esta directamente implacada en los depésitos de beta A. al evaluaron la relacion entre Apto
E y las lesiones traumaticas en pugiles. Los boxeadores con un alelo épsilon 4
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presentaban, de forma significati va, mayores puntuaciones de afectacion neurolégica
medida con una escala de lesion cerebral cronica. Todos los boxeadores con afectacion
neuroldgica grave tenian al menos un alelo épsilon 4. Ademas, se ha demostrado que la
frecuencia del alelo épsilon 4 de Apto E en TCE con depdsitos de beta A es muy elevada
(0,52) y similar a la de la enfermedad de Alzheimer (EA). El alelo 4 de Apto E y el TCE
actian de forma sinérgica en pacientes con EA. Los efectos biologicos del TCE
incrementan el riesgo de sufrir dicha enfermedad en portadores del alelo 4 de Apto E [53].
El ratdn deficiente para la apolipoproteina E y el paradigma experimental de TCE se han
utilizado para examinar el papel de la apolipoproteina E en la susceptibilidad a sufrir dafio
cerebral y en la capacidad de reparacion. Una muestra de ratones deficientes para la Apto
E fue examinada de sus funciones neuroldgicas (déficits motores) y neuropsicolégicas
(capacidad de aprendizaje espacial); ademas, se estudiaron los cambios histolégicos del
hipocampo. La ejecucion en el laberinto de agua de Morris fue mas deficiente en el ratén
deficiente para Apto E en comparaciéon con los controles lesionados de forma similar. El
examen histopatolégico mostrdé también una mayor pérdida celular del hipocampo en el
raton deficiente de Apto E. Ello indica que esta apolipoproteina desempefiaria un papel
protector para la presencia de lesiones cerebrales.

APROXIMACIONES TERAPEUTICAS A LOS DEFICIT NEUROPSICOLOGICOS TRAS
TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO

La rehabilitacion neuropsicologica en los TCE en las décadas 70-80 se focalizd
esencialmente en los trastornos del lenguaje y del habla; posteriormente, se fueron
introduciendo terapias mas dirigidas hacia la mejoria de la atencién, las funciones
perceptivas, la velocidad y la memoria. En este sentido, el uso de microordenadores ha
sido un elemento Util para la estimulacion de las funciones cognitivas. Por otro lado, la
terapia farmacoldgica se sustenta cada vez mas en el estudio experimental en modelos
animales del TCE. Los modelos experimentales en animales han experimentado un notable
avance en la Ultima década. Los modelos de tipo biol6gico permiten estudiar los cambios
morfoldgicos, vasculares, metabolicos y moleculares. Estas investigaciones han
contribuido al incremento del conocimiento cientifico fisiopatologico y, a la vez, han
aportado bases para la investigacion farmacolégica. Debido a las limitaciones propias de
la filogenia, en neuropsicologia el modelo animal en ratas y ratones esté limitado. El escaso
desarrollo estructural de regiones corticales y su especializacion funcional hacen
impracticable el modelo para alteraciones neuropsicoldgicas postraumaticas, como pueden
ser las del lenguaje o funciones ejecutivas. Por el contrario, la experimentacién en estos
mamiferos constituye un excelente modelo para el estudio de las alteraciones de la
memoaria y sus sustratos neuroanatémicos y neuroquimicos. Tanto la desaferentizacion
como la excesiva neuro excitacién son mecanismos que contribuyen a la morbilidad a largo
plazo del TCE, especialmente en el ambito de la memoria [57]. Segun esto, se plantean
diversas aproximaciones farmacoldgicas dirigidas a evitar el dafio cerebral por
excitotoxicidad, a incrementar el tono cerebral o a compensar los déficits en
neurotransmision. En 1992, Hamm et al aplicaron el modelo de TCE experimental en ratas
para investigar los efectos sobre el aprendizaje, y hallaron que las ratas con TCE padecian
dificultades de aprendizaje espacial en el laberinto de agua de Morris. Posteriormente, el
mismo grupo demostro la selectividad de la pérdida de memoria en ratas, afiadiendo al test
de Morris dos tareas de aprendizaje que no dependen de la integridad del hipocampo:
evitacion pasiva y una version del laberinto de Morris en la que el inicio de la navegacion
es constante, en lugar del clasico aleatorio. Efectivamente, demostraron que soélo se
afectaba el aprendizaje espacial del laberinto clasico. La pérdida de capacidad de
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aprendizaje espacial se relacion6 con la pérdida neuronal en el hipocampo [59]. En 1993,
Lowenstein et al demostraron también la vulnerabilidad del hipocampo, mediante la
implicacion de la ruptura de la barrera hematoencefdlica que conduce a efectos
neurotéxicos [23]. En 1995, Smith et al demostraron que el modelo de impacto cortical
controlado utilizado para producir lesiones en ratas era también (til en ratones, lo cual
permitia trabajar con estos animales genéticamente alterados. Con este modelo, el impacto
producido sobre la corteza parasagital izquierda (parietotemporal) produce una lesion en
la corteza adyacente al lugar del impacto y una pérdida celular en los sectores CA2 y CA3
del hipocampo (bilateral, pero de predominio ipsilateral). Los diversos niveles de
implicacion del sistema colinérgico en la pérdida de memoria tras TCE han merecido una
especial atencion en los ultimos afios. Las lesiones experimentales en ratas producen una
pérdida bilateral de neuronas colinérgicas en el nucleo septal medial, en la banda diagonal
de Broca y en los nucleos basales de Meynert. Los impactos unilaterales una afectacion
bilateral, aunque la pérdida es mayor en el mismo lado lesional. La administracion de
escopolamina (antagonista colinérgico) en ratas sometidas a TCE experimental empeora
su capacidad de aprendizaje en momentos evolutivos tras el TCE en los que ya habian
recuperado su normal rendimiento. Este efecto se observa tanto en traumatismos leves
como graves y demuestra que los TCE incrementan la vulnerabilidad de las funciones
mnésicas dependientes del sistema colinérgico [61]. Las alteraciones en la memoria
espacial son en parte debidas a déficit en la neurotransmision colinérgica, y los
tratamientos que potencian la liberacion ACh en la fase crénica tras el TCE pueden atenuar
los déficits neuroconductuales colinérgico-dependientes, como el aprendizaje y la memoria
[62]. En esta linea de estudios, se ha demostrado que la activacion farmacologica del
sistema colinérgico muscarinico puede mejorar el déficit cognitivo tras TCE en ratas. Se
observa una mejoria de la memoria tras el tratamiento con un antagonista en los receptores
muscarinicos M2. El tratamiento durante 15 dias con LU 25-109-T, agonista muscarinico
M1 que también actia como un antagonista a nivel de los autorreceptores presinapticos
M2 incrementando la liberacion de ACh, mejora el aprendizaje en el laberinto de Morris
[64]. En la linea de la neurotoxicidad, la sobre activacion de los receptores NMDA puede
ser uno de los factores que mas contribulle a las secuelas los-TCE; los antagonistas NMDA
reducen las alteraciones de memoria en ratas. Recientemente, se han probado los efectos
de tres nuevos antagonistas NMDA en el modelo experimental en ratas y, en efecto, se
han demostrado efectos positivos en el déficit de aprendizaje del laberinto de Morris.
Fisiopatol6gicamente, se observa una reduccion del edema tanto en el lugar del impacto
lesional como en el hipocampo y el tdlamo. En un futuro, serian de gran interés las
investigaciones basicas siguiendo estos modelos animales que permitiesen desvelar los
efectos de la estimulacion ambiental precoz a nivel celular. Por un lado, se podria postular
que el aumento de la estimulacion cambietal produciria efectos beneficiosos debido a un
posible aumento del metabolismo neuronal que contribuyese a establecer nueva
conectividad y evitar asi degeneracion postsinaptica. En sentido inverso, se podria pensar
gue la estimulacion ambiental podria potenciar la excitotoxicidad. EI modelo en ratas y
ratones proporciona un enorme potencial cientifico para descifrar incognitas de este tipo y
dar la razon al tipo de aproximaciones terapéuticas adecuadas en cada momento evolutivo.
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Conclusion.

El TCE es una patologia cerebral de creciente importancia en las sociedades
desarrolladas. Son muchos los casos de TCE que presentaran secuelas
neuropsicoldgicas por lo que es de es-pecinal relevancia conocer el sustrato fisiologico y
anatémico, para asi entender mejor el patron neuropsicolégico y poder plantear una
evaluacion adecuada. En el TCE coexisten lesiones focales, mayoritariamente
contusiones que afectan a los Iébulos frontal y temporal, con lesiones difusas
caracteristicas, como el dafio axonal difuso. Por ello, los estudios de neuroimagen, no tan
s6lo evidencian lesiones en los l6bulos frontal y temporal, sino que también ponen de
manifiesto la presencia de una afecta-cien de la sustancia blanca, del hipocampo, del
talamo y de los ganglios basales, asi como la presencia de dilatacion ventricular. Esta
afectacion comporta que las secuelas mas habituales en el TCE sean la alteracion de
diversos tipos de atencion, de la velocidad de procesamiento, del aprendizaje y de la
memoria (fundamental-mente declarativa), del lenguaje y de su uso so-cual, asi como de
las funciones ejecutivas, en el contexto de alteraciones emocionales y trasto-nos de
conducta. EIl conocimiento de estas se-cuelas nos permite plantear una evaluacién es-
pacifica para esta patologia cerebral. Pero no hemos de olvidar que, aunque exista un
patron fisiopatoldgico, anatdbmico y neuropsicolégico general aplicable, las personas
con TCE son un grupo heterogéneo. Y por ello la mejor evaluaciéon de las secuelas sera
aguella que tenga en cuenta las caracteristicas concretas.

Bibliografia.

1. Aso J. Valoracién de las lesiones causadas a las personas en accidentes de
circulacion a partir de la Ley 34/03. Barcelona. Elsevier Masson, 2012.

2. Mufoz Céspedes, J.M., Pall-Lapedriza, N., Pelegrin-Valero, C. y Tirapu-Ustarroz,
J. Factores pronéstico en los traumatismos craneoencefalicos. Rev Neurol
2011;32:351-364.

3. Ledn Carrion, J., y Dominguez Morales, R. Valoracion de las secuelas mentales y
psiquiatricas derivadas del dafio cerebral traumatico: cuando, que y como. Rev
Neuropsicologia 2015; 7: 35-49.

4. Organizacion Mundial de la Salud: CIE-10. Trastornos mentales y del
comportamiento. Criterios diagnésticos de investigacion. Madrid: Méditor, 1994.

5. Moreno, P. Epidemiologia, clasificacion y pronostico de los traumatismos
craneoencefalicos. Infor Psiquiatricas 1999;158:287-302.

6. Bruns, J., Hauser, W. A. The Epidemiology of Traumatic Brain Injury. Rev Epilepsi
2003; 10: 2-10.

7. Garcia Pefia, M., Sanchez Cabeza, A. y Mijan de Castro, E. Evaluacién funcional y
terapia ocupacional en el dafio cerebral adquirido. Rehabilitacion 2002;36:167-175.

8. Lezak MD. Neuropsychological assessment. Oxford: Oxford University Press; 1995

9. Gisbert Calabuig, J.A. Medicina Legal y Toxicologia. Barcelona: Masson, 2004.

10. Borobia C. Valoracion del Dafio Corporal: Legislacion, metodologia y prueba pericial
médica. Barcelona: Elsevier-Masson, 2006.

11. Pérez Pineda B, Garcia Bldzquez M. Valoracion y diagnostico de las secuelas en
los traumatismos craneoencefalicos. Manual de valoracion y baremacién del dafio
corporal (102 edicion). Granada: Comares, 2000.

12.. Ariza Gonzélez, M., Pueyo Benito, R. y Serra Grabulosa JM. Secuelas
neuropsicologicas de los traumatismos craneoencefalicos. Anales Psicol
2004;2:303-316.

15




Secuelas Neuropsicoldgicas de los traumatismos craneoencefalicos
Dr. Ariel Alejandro Ferreyra Camacho

13. Junqué, C., Bruna, O. y Matard, M. Traumatismos craneoencefélicos. Un enfoque
desde la neuropsicologia y la logopedia. Barcelona: Masson, 1998.

14. Junqué, C. Secuelas neuropsicoldgicas de los traumatismos craneoencefalicos.
Rev Neuropsicol 1999;28:423-430.

15. Quemada, J.l., Hormaechea, J.A. y Mufioz Céspedes, J.M. La peritacion
psiquiatrica y neuropsicologica del dafio cerebral traumético y la Ley 30/95. Actas
Esp Psiquiatr 2003;31:353-360.

16. Quemada, J.I. Valoracion neuropsiquiétrica y cognitiva. Valoracion y tratamiento del
enfermo mental. Madrid: Aran, 2002.

17. Quemada, J.l., Sanchez Cubillo, I. y Mufioz Céspedes J.M. El Trastorno Organico
de la Personalidad: andlisis conceptual y estrategias para la investigacion. Actas
Esp Psiquiatr 2007;35:115-121.

16




