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Resumen: Hoy en día, el neuropsicólogo clínico se en-
cuentra con numerosos pacientes que sobreviven al trau-
matismo craneoencefálico (TCE) con importantes secuelas 
neurológicas debido, en parte, a la mejora de las técnicas 
terapéuticas. Las alteraciones neuropsicológicas en los TCE 
están directamente relacionadas con los mecanismos fisio-
patológicos subyacentes y con variables biológicas y demo-
gráficas. La valoración de los efectos del TCE, necesita de 
la comprensión de la fisiopatología y de la realización de 
estudios de neuroimagen, que aportan datos estructurales y 
funcionales relevantes. El patrón característico de daño ce-
rebral que presentan los TCE moderados y graves es de 
daño no específico y generalizado, pero con gran afecta-
ción de los lóbulos frontal y temporal. El tipo de afecta-
ción cerebral se refleja en las funciones que se encuentran 
alteradas tras un TCE, que en la mayoría de los casos, son 
la atención, la memoria, las funciones frontales, la emoción 
y la conducta.   
Palabras clave: Traumatismo craneoencefálico; neuropsi-
cología; secuelas; neuroimagen; evaluación.  

 Title: Neuropsychological sequelae of traumatic brain in-
jury. 
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 
physiopathological 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 judg-
ment 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-
gions. Brain damage is reflected on the impaired neuropsy-
chological functions after a TBI, which are mainly atten-
tion, memory, frontal functions, emotion and behaviour.      
Key words: Traumatic brain injury; neuropsychology; se-
quelae; neuroimage; assessment. 

 
Introducción 
 
Los traumatismos craneoencefálicos (TCE) re-
presentan la primera causa de muerte en la po-
blación por debajo de los 45 años de edad. En 
las últimas décadas se han producido avances 
significativos tanto en el conocimiento de los 
mecanismos básicos de los traumatismos como 
en su fisiopatología. Este conocimiento ha 
permitido el abordaje terapéutico de muchos 
de los TCE graves y con ello la disminución del 
número de muertes (Jennett y Teasdale, 1981). 
Sin embargo, junto con el aumento de la su-
pervivencia, también ha aumentado el número 
de personas con graves secuelas neurológicas 
que sobreviven al TCE, situando al TCE como 
uno de los más graves problemas de salud de 
las sociedades desarrolladas. La mayor inciden-
cia de los TCE se observa en tres picos de 
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edad: primera infancia, final de la adolescencia 
y en la vejez (Willer, Abosh y Dahmer, 1990; 
Bruns y Hauser, 2003). 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 pro-
duce el TCE está fuertemente asociado con la 
forma de vida de los países desarrollados: acci-
dentes de tráfico, deportes u ocio, caídas y 
agresiones (Bruns y Hauser, 2003). 
 El TCE constituye una de las alteraciones 
que más demandas presenta al neuropsicólogo 
clínico (Ponsford, 1995). La exploración neu-
ropsicológica es necesaria para orientar el pro-
ceso de rehabilitación y determinar el tipo y la 
gravedad de las secuelas. Las alteraciones neu-
ropsicológicas en los TCE están directamente 
relacionadas con los mecanismos fisiopatológi-
cos subyacentes y con variables biológicas y 
demográficas. En este artículo se revisa la fi-
siopatología del TCE, los hallazgos de neuroi-
magen y las secuelas neuropsicológicas. 
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Fisiopatología de los TCE 
 
Los pacientes neurotraumáticos constituyen un 
grupo complejo de enfermos, que pueden pre-
sentar distintos tipos de lesiones cerebrales. 
Desde un punto de vista morfológico, y en 
función de los hallazgos en la tomografía com-
putarizada cerebral, podemos dividir las lesio-
nes producidas en un TCE cerrado en focales y 
difusas (Gennarelli, 1987). Las lesiones focales 
son aquellas suficientemente grandes para ser 
identificadas a simple vista. En este grupo se 
incluyen las contusiones cerebrales (disrupcio-
nes directas del tejido cerebral) los hematomas 
intracraneales (epidurales, subdurales e intrapa-
requimatosos) y las alteraciones cerebrales se-
cundarias a su efecto expansivo, al aumento de 
la presión intracraneal y al desplazamiento y 
distorsión del parénquima encefálico (Gennare-
lli, 1993). Biomecánicamente, son el resultado 
del contacto directo del cráneo con el objeto 
lesivo y del encéfalo con ciertas estructuras 
anatómicas intracraneales y suelen ser lesiones, 
en muchos casos, que requieren tratamiento 
quirúrgico.  
 Las contusiones más típicas se observan en 
los polos frontales, la región orbital de los lóbu-
los frontales, los polos temporales, la superficie 
lateral e inferior de los lóbulos temporales y el 
córtex por encima de la cisura de Silvio (Gen-
narelli y Graham, 1998). La localización, el ta-
maño y la evolución o progresión de la lesión 
focal afectan la mortalidad y la morbilidad. Las 
lesiones focales además de provocar disfuncio-
nes neurológicas por el daño directo del tejido 
cerebral pueden producir coma cuando alcan-
zan un tamaño lo suficientemente importante 
como para provocar herniaciones cerebrales y 
compresión secundaria del tronco del encéfalo 
(Gennarelli, Thibault y Graham, 1998).  
El daño difuso es aquel que no ocupa un vo-
lumen bien definido dentro del compartimiento 
intracraneal (Gennarelli, 1987). Los pacientes 
con daño difuso sufren disfunciones neurológi-
cas que afectan globalmente al cerebro, nor-
malmente sin daño macroscópico estructural 
visible (Gennarelli y Graham, 1998; Gennarelli, 
1997). Se incluyen en la categoría de daño difu-

so la hinchazón cerebral, el daño axonal difuso, 
el daño isquémico global y el edema difuso de 
origen citotóxico o vasogénico (Gennarelli y 
Graham, 1998; Bentivoglio, 1999; Adams, 
Graham y Gennarelli, 1983). Sin embargo, la 
lesión difusa más característica y con conse-
cuencias más devastadoras es la lesión axonal 
difusa (LAD) (Adams, Doyle, Ford, Gennarelli, 
Graham y McLellan, 1989; Adams et al., 1983; 
Sherriff, Bridges, y Sivaloganathan, 1994).  
 El espectro clínico de la LAD es amplio y 
se extiende desde la conmoción cerebral al co-
ma profundo (Gennarelli, 1987). La mayoría de 
los casos de pérdida de conciencia inmediata al 
traumatismo y de coma sostenido son debidos 
a lesión producida por fuerzas inerciales de 
aceleración y desaceleración, sobre todo de tipo 
rotacional, que causan estiramiento, torsión y 
rotura axonal. La LAD es muy frecuente en los 
accidentes de tráfico (Whyte y Rosenthal, 
1993). Estudios neuropatológicos en humanos 
caracterizan esta lesión como un extenso daño 
en los axones del tronco cerebral, en la sustan-
cia blanca parasagital del córtex cerebral y en el 
cuerpo calloso (McLellan, 1990; Smith, Nona-
ka, Miller, Leoni, Chen, Alsop y Meaney, 2000; 
Adams et al., 1989). 
 La investigación 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 conside-
raciones biomecánicas y datos experimentales, 
Ommaya y Gennarelli (1974) propusieron que 
el daño infringido en el cerebro por desplaza-
miento inercial es centrípeto, extendiéndose 
progresivamente a zonas más profundas. A ba-
jos niveles de inercia, se lesiona la superficie 
cortical, originándose conmoción cerebral. A 
medida que el estrés mecánico es mayor, el da-
ño se extiende más profundamente, al mesen-
céfalo y al diencéfalo, produciendo coma. Va-
riando los parámetros de la fuerza de acelera-
ción se puede producir un espectro de cambios 
patológicos con el correspondiente cambio de 
respuestas clínicas reflejadas en la duración del 
coma y la gravedad del déficit neurológico 
(Ommaya y Gennarelli, 1974). 
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 El daño axonal forma parte de un continuo 
que abarca desde sólo anormalidades funciona-
les a disrupción axonal difusa grave (Gennare-
lli, Thibault, Adams, Graham, Thompson y 
Marcincin, 1982). Usando aceleración angular 
controlada sin impacto en la cabeza de prima-
tes, Gennarelli et al. estimaron el daño axonal 
en tres grados. Estos grados se correlacionan 
además con la duración y gravedad del coma y 
su pronóstico final. El grado 1 se asocia con un 
coma de más corta duración que el grado 2, y 
el grado 3 implica en coma persistente o mar-
cada incapacidad. En el grado 1 se observan es-
feras de axones retraídos (edema axonal mi-
croscópico) en la sustancia blanca hemisférica. 
Por su parte, el grado 2 corresponde al grado 1 
más lesión focal en el cuerpo calloso, mientras 
que en el grado 3 la lesión típica es la que se 
observa en el grado 2 más una lesión, típica-
mente hemorrágica, en el cuadrante dorsolate-
ral del mesencéfalo. Estudios post mortem en 
humanos han graduado la LAD de la misma 
forma (Adams et al., 1989).  
 A pesar de la división focal/difusa, ambos 
tipos de lesiones suelen coexistir. Actualmente 
se considera que en muchos pacientes en coma 
desde el impacto, las lesiones focales pueden 
ser epifenómenos de una lesión axonal difusa 
de gravedad variable (Gennarelli y Graham, 
1998). Cuando el cerebro humano es sometido 
a fuerzas de aceleración/desaceleración de 
moderadas a graves, el resultado es frecuente-
mente una combinación de daño focal y difuso. 
Por ejemplo, en un accidente de tráfico a alta 
velocidad y sin impacto en la cabeza probable-
mente se producirá predominio de daño difuso 
con pequeñas lesiones focales  por ruptura de 
pequeños vasos (petequias). En cambio, un 
golpe directo en la cabeza causará una lesión 
focal obvia, con una zona circundante isquémi-
ca y de daño neurometabólico secundario, y 
zonas de daño difuso asociado con el estira-

miento de axones y dendritas producido a con-
secuencia de la deformación de tejido.  
 
Neuroimagen de los TCE 
 
Los estudios de neuroimagen son esenciales 
para evaluar los efectos de los TCE ya que 
aportan datos relevantes estructurales y funcio-
nales. El conocimiento de la fisiopatología del 
TCE permite la interpretación de los datos ob-
servados en neuroimagen (Bigler, 1990). 
 La introducción de la tomografía computa-
rizada (TC) supuso un gran avance en el cono-
cimiento de los mecanismos fisiopatológicos 
del TCE y una gran mejora de los procedimien-
tos tanto médicos como quirúrgicos, lo que se 
tradujo en una reducción considerable la de la 
mortalidad y la morbilidad (Teasdale, Gal-
braith, Murray, Ward, Gentleman y McKean, 
1982; Gennarelli, 1987). Rápidamente, la TC se 
convirtió en un instrumento útil para relacionar 
los hallazgos estructurales con los datos neu-
ropsicológicos. De esta manera, la presencia en 
TC en la fase aguda de determinados paráme-
tros como el tamaño y la localización de lesio-
nes, el tipo de daño y la presencia de lesiones 
focales, se ha relacionado con las secuelas neu-
ropsicológicas a largo plazo (Levin, Amparo, 
Eisenberg, Williams, High, McArdle y Weiner, 
1987a; Uzzell, Dolinskas, Wiser y Langfitt, 
1987; Ross, Temkin, Newell y Dikmen, 1994). 
Con la irrupción de la resonancia magnética 
(RM) en los años 80, y su mayor poder de reso-
lución y detección de lesiones (Levin et al., 
1987a; Rosenthal, Christensen y Ross, 1998), 
las posibilidades para la neuropsicología clínica 
y la investigación se han ampliado. La RM 
permite cuantificar con precisión el tamaño de 
lesiones y de estructuras de interés por su rela-
ción con funciones neuropsicológicas (ver Fi-
gura 1). 
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Figura 1: Medidas del hipocampo (a), de el cuerpo calloso (b) y de la dilatación ventricular (c) en imágenes de RM de pa-
cientes con TCE. 
 
 El análisis de volumetría cerebral ha permi-
tido identificar anomalías estructurales tras el 
TCE, como el incremento del líquido cefalo-
rraquídeo debido a la pérdida de masa cerebral, 
con la consecuente dilatación ventricular (Blat-
ter, Bigler, Gale, Johnson, Anderson, Burnett, 
Ryser, Macnamara y Bailey, 1997; Bigler, 
Kurth, Blatter y Abildskov, 1992; Gale, John-
son, Bigler y Blatter, 1995). Concretamente, la 
dilatación ventricular es una secuela común tras 
un TCE grave (Levin, Meyers, Grossman y 
Sarwar, 1981). Por otra parte, las investigacio-
nes de los correlatos de neuroimagen y explo-
ración neuropsicológica permiten relacionar el 
cambio en estructuras concretas con el cambio 
detectado en una determinada área cognitiva. 
Se han encontrado correlaciones positivas sig-
nificativas entre la dilatación ventricular, la du-
ración del coma y la alteración neuropsicológi-
ca (Levin et al., 1981; Meyers, Levin, Eisenberg 
y Guinto, 1983). Así, una mayor dilatación ven-
tricular se relaciona con un periodo de coma 
más prolongado y con mayores alteraciones 
neuropsicológicas. Específicamente, se ha des-
crito que el tamaño del tercer ventrículo a los 3 
meses del TCE se relaciona con el rendimiento 
cognitivo al año mejor que otros índices de di-
latación ventricular, y que, por tanto, presenta 
un mayor valor pronóstico (Reider-Groswasser, 
Cohen, Costeff y Groswasser, 1993). Además, 
la atrofia cerebral global se ha relacionado con 
un coeficiente de inteligencia inferior (Blatter et 
al., 1997) y un peor rendimiento en memoria 
(Gale et al., 1995).  

 En la mayoría de sujetos que han padecido 
un TCE se encuentra atrofia en el hipocampo 
(Tate y Bigler, 2000; Bigler, Blatter, Anderson, 
Johnson, Gale, Hopkins y Burnett, 1997; Ver-
ger, Junqué, Jurado, Tresserras, Bartumeus, 
Nogués y Poch, 2000; Verger, Serra-Grabulosa, 
Junqué, Alvarez, Bartres-Faz y Mercader, 2001; 
Serra-Grabulosa, Junqué, Verger, Salgado-
Pineda, Mañeru y Mercader, en prensa). Esta 
atrofia tiene su origen, en parte, en la suscepti-
bilidad que tiene la formación del hipocampo a 
los fenómenos hipóxico-isquémicos (Bramlett, 
Green y Dietrich, 1999; Katoh, Sima, Nawas-
hiro, Wada y Chigasaki, 1997), los cuales son 
comunes en los TCE graves (Graham, Ford, 
Adams, Doyle, Teasdale, Lawrence y McLellan, 
1989). Además, en modelos animales de LAD 
se ha observado atrofia hipocámpica y altera-
ción del aprendizaje y la memoria (Smith, Lo-
wenstein, Gennarelli y McIntosh, 1994). La 
atrofia hipocámpica se ha relacionado con la 
gravedad del TCE (Tate y Bigler, 2000) y con 
índices generales de inteligencia y memoria (Bi-
gler et al., 1997; Verger et al., 2000; Verger et al., 
2001; Serra-Grabulosa et al., en prensa).  
 Los ganglios basales también son estructu-
ras sensibles a la hipoxia (Nakano, Kayahara, 
Tsutsumi y Ushiro, 2000), y por consiguiente 
susceptibles de encontrarse afectados tras el 
TCE. No obstante, existen menos estudios rea-
lizados y los resultados son menos concluyen-
tes que los relacionados con otras estructuras 
sensibles a la hipoxia. Anderson y Bigler (1995) 
observaron atrofia de los núcleos putamen y 
pálido en sujetos con antecedentes de TCE. En 
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cambio, en otro estudio, Primus, Bigler, Ander-
son, Johnson, Mueller y Blatter (1997) no en-
contraron anomalías de estas estructuras. Esta 
discrepancia podría explicarse por diferencias 
metodológicas en la evaluación de las secuelas, 
ya que mientras Anderson y Bigler realizaron 
un estudio volumétrico, Primus et al. evaluaron 
el área de la superficie de ambas estructuras. 
  La atrofia de tálamo es otro hallazgo de 
neuroimagen descrito tras un TCE (Anderson, 
Wood, Bigler y Blatter, 1996). El daño talámico 
podría tener su origen en la degeneración 
transneuronal que se produce por lesiones cor-
ticales y subcorticales (Anderson et al., 1996). 
De hecho, una de las posibles explicaciones de 
la pérdida de conciencia en el TCE grave po-
dría ser el resultado de la desconexión anató-
mica o funcional de las vías entre el tronco en-
cefálico y el tálamo (Laureys, Faymonville, 
Luxen, Lamy, Franck y Maquet, 2000) causada 
por el daño axonal difuso (Smith et al., 2000). 
Además, el daño axonal difuso también podría 
originar las anomalías de la sustancia blanca 
(Bigler, 1990), en diferentes regiones de los ló-
bulos frontal y temporal, en el cuerpo calloso 
(Gale et al., 1995; Verger et al., 2001; Levin, Wi-
lliams, Valastro, Eisenberg, Crofford y Handel, 
1990a; Benavidez, Fletcher, Hannay, Bland, 
Caudle, Mendelsohn, Yeakley, Brunder, Har-
ward, Song, Perachio, Bruce, Scheibel, Lilly, 
Verger-Maestre y Levin, 1999) y en el fórnix 
(Gale et al., 1995). 
 La RM también puede aplicarse para el 
estudio de in vivo de las alteraciones 
neuroquímicas resultantes del TCE. Para ello se 
utiliza una aplicación de la RM denominada 
espectroscopía por resonancia magnética 
(ERM), y que se basa en las características del 
entorno electroquímico del átomo estudiado 
(espectro). Ello permite estudiar los niveles de 
N-acetilaspartato (NAA), de creatinina/ 
fosfocreatinina (Cre) y de colina (Cho) en los 
tejidos seleccionados (Luyten y den Hollander, 
1986). Los niveles bajos de NAA son 
indicativos de muerte neuronal, mientras que 
los niveles altos de Cho estarían relacionados 
con procesos de inflamación, de desmielini-
zación y de síntesis o de reparación de las 

membranas dañadas. Los resultados obtenidos 
con la aplicación de la técnica de ERM ponen 
de manifiesto la existencia de niveles bajos de 
NAA y altos de Cho en sujetos con TCE 
(Brooks, Friedman y Gasparovic, 2001). 
 Las anomalías metabólicas detectadas con 
la técnica ERM en pacientes con antecedentes 
de TCE están presentes tanto en el período 
agudo com en el subagudo (Friedman, Brooks, 
Jung, Hart y Yeo, 1998; Friedman, Brooks, 
Jung, Chiulli, Sloan, Montoya, Hart y Yeo, 
1999; Garnett, Blamire, Corkill, Cadoux-
Hudson, Rajagopalan y Styles, 2000a, Garnett, 
Blamire, Rajagopalan, Styles y Cadoux-Hudson, 
2000b; Ariza, Junque, Mataro, Poca, Bargallo, 
Olondo y Sahuquillo, 2004) y correlacionan 
con el resultado medido a través de escalas 
clínicas (Friedman et al., 1998; Garnett et al., 
2000a, 2000b; Ricci, Barbarella, Musi, Boldrini, 
Trevisan y Basaglia, 1997) y con déficits 
neuropsicológicos (Friedman et al., 1998; 
Brooks et al., 2000; Friedman et al., 1999; Ariza 
et al., 2004). En un reciente estudio de sujetos 
con TCE crónico, realizado por nuestro grupo, 
observamos que una menor concentración de 
NAA en los ganglios basales correlacionaba 
con una peor ejecución en velocidad motora y 
con una alteración de la atención. Por otra par-
te, una menor concentración de NAA en el ló-
bulo temporal medial se relacionó con altera-
ción de la memoria visual (Ariza et al., 2004). 
 
Neuropsicología de los TCE 
 
Los mecanismos que se suceden cuando ocurre 
el TCE son extremadamente complejos, te-
niendo lugar durante las horas, días o semanas 
que siguen al daño cerebral. Estos mecanismos 
afectan no únicamente a las neuronas directa-
mente lesionadas, sino también áreas alejadas 
de la lesión a través de mecanismos como la 
degeneración transneuronal, las alteraciones 
neuroquímicas, el edema, el incremento de la 
presión intracraneal y disrupción vascular debi-
da a hemorragia o isquemia (Almi y Finger, 
1992). La resolución de los cambios fisiológicos 
que causan la disrupción funcional más que es-
tructural, es probablemente la mejor explica-
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ción de la emergencia del coma y de la primera 
y espontánea recuperación física y neuropsico-
lógica después del TCE. Ello significa el retor-
no a la normalidad en horas, días o semanas de 
funciones o áreas del cerebro temporalmente 
suprimidas (Schoenfeld y Hamilton, 1977). De 
forma inmediata a la salida del estado de coma, 
los pacientes con TCE tienen un período de 
confusión, desorientación e inhabilidad para 
recordar los hechos que van ocurriendo. Este 
período es conocido como Amnesia Post-
Traumática (APT) que puede durar días, sema-
nas o, en los casos más graves, meses. 
 Varios estudios han relacionado las conse-
cuencias neuropsicológicas con variables de es-
ta fase aguda. Una menor puntuación en la es-
cala de coma de Glasgow y la alteración de los 
reflejos del tronco encefálico (Levin, Gary, Ei-
senberg, Ruff, Barth, Kreutzer, High, Portman, 
Foulkes, Jane, Marmarou y Marshall, 1990b), la 
mayor duración del coma (Vilkki, Poropudas y 
Servo 1988; Wilson, Vizor y Bryant, 1991), la 
mayor duración de la APT (Brooks, Aughton, 
Bond, Jones y Rizvi, 1980), y la hipertensión in-
tracraneal (Uzzell, Obrist, Dolinskas y Langfitt, 
1986) se relacionan con un peor funcionamien-
to cognitivo a largo plazo. Asimismo, la pre-
sencia de insultos extraneurológicos (hipoxia 
sistémica, hipotensión arterial) producidos en 
las primeras horas después del TCE se encuen-
tran relacionados con las secuelas neuropsico-
lógicas a largo plazo (Ariza, Mataró, Poca, Jun-
qué, Garnacho, Amorós y Sahuquillo, en pren-
sa). 
 Como se ha dicho antes, en los TCE suelen 
coexistir las lesiones focales y las difusas. Así, el 
daño cerebral que presentarán los TCE mode-
rados y graves será un patrón de daño no espe-
cífico y generalizado, pero con gran afectación 
de los lóbulos frontal y temporal (Bigler, 2001; 
Fontaine, Azouvi, Remy, Bussel y Samson, 
1999). Ello implica que las funciones que se 
van a encontrar alteradas tras un TCE, en la 
mayoría de los casos, serán la atención, la me-
moria, las funciones frontales, la emoción y la 
conducta.   
 La recuperación neuropsicológica posterior 
de estas secuelas dependerá de la etiología es-

pecífica de la lesión, su gravedad y localización, 
así como de las diferencias individuales en la 
organización cerebral y factores como la edad, 
la inteligencia y la motivación de la persona que 
ha sufrido el daño (Powell, 1981). La tendencia 
a mejorar generalmente sigue una curva de 
tendencia negativa progresiva. Esta curva es 
más rápida entre los meses tercero y sexto des-
pués del TCE y puede continuar durante varios 
años después del daño (Groswasser, Mendel-
son, Strern, Schechter y Najenson, 1977; 
Thomsen, 1984).  
 
 Atención y velocidad de procesamiento 
 
 Estudios de seguimiento han indicado que 
los déficit de atención se presentan común-
mente después de un TCE moderado o grave, 
particularmente en aquellas afectaciones que 
ocurren bajo condiciones de rápida desacelera-
ción (Brouwer, Ponds, Van Wolffelaar y van 
Zomeren, 1989; Stuss, Stethem, Hugenholtz, 
Picton, Pivik y Richard, 1989a; Van Zomeren y 
Brouwer, 1990b; Dikmen, Machamer y Tem-
kin, 1993; Ponsford, Olver y Curran, 1995; Van 
Zomeren y van den Burg, 1985). Estas circuns-
tancias generan lesiones en la sustancia blanca 
que interfieren en el funcionamiento normal 
del sistema reticular ascendente - lóbulo fron-
tal. Ello comporta la afectación de un conjunto 
de funciones relacionadas con el lóbulo frontal 
tales como la atención y la motivación (Stuss y 
Gow, 1992). 
 

Respecto a los subtipos de atención, se ha 
encontrado un bajo rendimiento en la atención 
selectiva, problemas en mantener la atención a 
lo largo del tiempo, y dificultades en  focalizar 
la atención en tareas dirigidas a un objetivo 
(Stuss et al., 1989a, Stuss, Stethem, Hugenholtz 
y Richard, 1989b; Ponsford y Kinsella, 1991; 
Van Zomeren y Brouwer, 1994; Gronwall, 
1977; Van Zomeren y Brouwer, 1990b). 
 El daño axonal difuso además de afectar a 
la atención tiende a comprometer la velocidad 
de procesamiento de la información. En opi-
nión de algunos autores, ambos déficit podrían 
afectar a la eficacia cognitiva, la formación de 
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conceptos de alto nivel y las habilidades de ra-
zonamiento complejo (Gronwall y Sampson, 
1974; Stuss, Ely, Hugenholtz, Richard, LaRo-
chelle, Poirier y Bell, 1985; Van Zomeren y 
Brouwer, 1990a). Estos problemas se reflejan 
típicamente en las quejas de los pacientes sobre 
su incapacidad de concentrarse o a la hora de 
ejecutar operaciones mentales complejas, en la 
confusión y en la perplejidad en el pensamien-
to, en la irritabilidad, la fatiga, y la incapacidad 
para hacer las cosas igual de bien que antes de 
padecer el daño.    
 
 Aprendizaje y memoria 
 
 Tras superar la APT, la mayoría de las per-
sonas que han sufrido un TCE hacen referen-
cia a dificultades en el aprendizaje y la memo-
ria. Generalmente la alteración de memoria 
consiste en problemas de adquisición y de re-
cuerdo de nueva información tanto semántica 
como episódica, siendo menos probable la 
afectación de la memoria a corto plazo (Ben-
nett-Levy, 1984; Brooks, Hosie, Bond, Jennett 
y Aughton, 1986; Levin y Goldstein, 1986). Al-
gunos autores han sugerido que la memoria 
procedimental puede estar preservada (Miller, 
1980; Ewert, Levin, Watson y Kalisky, 1989; 
Timmerman y Brouwer), lo cual podría ser uti-
lizado como estrategia terapéutica (Ewert et al., 
1989, Wilson, 1992). Sin embargo, en un estu-
dio con niños y adolescentes con antecedentes 
de TCE grave se ha encontrado también alte-
rada la memoria procedimental (Verger et al., 
2001). 
 La afectación de la memoria suele persistir, 
incluso cuando otras funciones están ya a nivel 
premórbido o casi premórbido (Tabaddor, 
1984). Estudios de seguimiento de 6 meses has-
ta 7 años después del TCE han encontrado que 
ésta es la queja subjetiva más frecuente de los 
sujetos con TCE y/o de sus familiares (Brooks, 
Campsie, Symington, Beattie y McKinlay, 1987, 
Brown y Nell, 1992; Oddy, Humphrey y Uttley, 
1978a, Oddy, Humphrey y Uttley, 1978b; 
Ponsford et al., 1995; Van Zomeren y van den 
Burg, 1985). 
 

 Funciones frontales  
 
 Estos déficit son a menudo los que generan 
mayor discapacidad, dado que interfieren en la 
habilidad de los pacientes para usar el conoci-
miento de forma fluida, apropiada, o adaptativa 
(Walsh, 1985; Stuss, 1987). Muchas de las per-
sonas que han sufrido un TCE tienen dificulta-
des para analizar, planificar y llevar a cabo la 
solución a problemas o tareas complejas, mien-
tras que pueden seguir realizando correctamen-
te actividades estructuradas, que requieran poca 
iniciativa o dirección. Así, los pacientes con 
TCE presentan una alteración de las funciones 
ejecutivas que incluyen la planificación, la reso-
lución de problemas, el pensamiento abstracto, 
la flexibilidad mental, y el control y la regula-
ción de los procesos de pensamiento y conduc-
ta. 
 
 Lenguaje y comunicación 
 
 La anomia es probablemente el déficit lin-
güístico más frecuente en los pacientes que han 
sobrevivido a un TCE (Kerr, 1995). También 
se han descrito otros problemas en el lenguaje 
oral y escrito, así como en la repetición de ora-
ciones y la fluencia verbal (Ewing-Cobbs, Le-
vin, Eisenberg y Fletcher, 1987; Lees, 1989; 
Murdoch, 1990). A pesar  de ello, la incidencia 
de afasia tras un TCE en adultos es baja (alre-
dedor del 10% de los casos) (Gil, Cohen, Korn 
y Groswasser, 1996) y tiene un relativo buen 
pronóstico. De forma ocasional, se afecta la 
prosodia y la entonación por lo que los pacien-
tes hablan de forma uniforme y robótica 
(Hecaen, 1976). 
 Generalmente una conversación normal 
con estas personas no supone particulares difi-
cultades, aunque tanto ellos y como, a menudo, 
sus familiares o amigos se quejan que no siguen 
la conversación general de un grupo y que su 
lenguaje expresivo suele estar alterado (Hecaen, 
1976). Probablemente sea el uso del lenguaje en 
estas situaciones sociales, más que las habilida-
des reales por sí mismas, lo que haga que las di-
ficultades en lenguaje adquieran importancia 
(Sohlberg y Mateer, 1990; Ylvisaker, 1993). Así, 
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los déficit de lenguaje que presentan pueden 
ser sutiles y no aparentes de forma inmediata y 
pasar desapercibidos en una evaluación me-
diante tests básicos de lenguaje.  
 
 Emoción y conducta 
 
 Tanto las alteraciones emocionales como 
las conductuales tienen su base orgánica prin-
cipalmente en los lóbulos frontal, temporal y en 
las estructuras subyacentes (Blumer y Benson, 
1975; Brooks, 1988; Eames, 1990; Lezak y O'-
Brien, 1988). Los cambios emocionales que 
tienen lugar como resultado del trauma cere-
bral incluyen la exageración o desaparición de 
la experiencia y la respuesta emocional (Blumer 
y Benson, 1975). Tras un TCE, la ansiedad y la 
depresión son los trastornos emocionales más 
comunes, mientras que  son poco habituales los 
trastornos psiquiátricos como el trastorno bipo-
lar o trastorno psicótico (Rosenthal et al., 1998; 
Hanks, Temkin, Machamer y Dikmen, 1999; 
Brown, Chadwick, Shaffer, Rutter y Traub, 
1981; Consensus conference, 1999; Hibbard, 
Ashman, Spielman, Chun, Charatz y Melvin, 
2004). 
 Los cambios de personalidad tras el TCE 
son frecuentes (Brooks, 1984). Estos cambios, 
que pueden ir desde una leve exacerbación de 
los rasgos previos hasta un cambio radical de la 
personalidad premórbida, son la principal causa 
de queja y de motivo de consulta por parte de 
los familiares (Brooks, 1984; Muñoz-Cespedes, 
1997). Desde el punto de vista descriptivo los 
cambios más frecuentes son la apatía y la pér-
dida de interés por el entorno, el embotamiento 
afectivo, la irritabilidad, los episodios de con-
ducta explosiva, los problemas de impulsividad, 
la desinhibición y la euforia, la labilidad emo-
cional, la conducta egocéntrica e infantil, la 
suspicacia o la intolerancia a la frustración.  
 Frecuentemente, también se observa pérdi-
da de la conciencia de los propios déficit 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 sitúan por 
encima de sus capacidades (Prigatano, 1991). 
Suelen fracasar en el reconocimiento de lo im-
pulsivos, irritables, infantiles o exigentes que 
son en determinadas ocasiones, lo que tiene 
desastrosas consecuencias para las relaciones 
interpersonales (Prigatano, 1991), por lo que 
suelen acabar quedando aislados socialmente. 
 
Evaluación neuropsicológica 
 
Con la evaluación neuropsicológica objetiva-
remos las consecuencias del TCE y establece-
remos los objetivos concretos de la rehabilita-
ción neuropsicológica. De esta forma se facilita 
el proceso de recuperación del paciente y su 
posterior reincorporación a nivel familiar, pro-
fesional y social (Junqué, Bruna y Mataró, 
1998).  La valoración de las secuelas neuropsi-
cológicas del TCE no se debe de realizar hasta 
superado el periodo de APT. Durante este pe-
riodo, el paciente con TCE se encuentra con 
una importante alteración de la atención y de la 
concentración y en numerosas ocasiones pre-
senta graves problemas de conducta (desinhibi-
ción, agresividad, conductas aberrantes). Exis-
ten pruebas que evalúan la amnesia post-
traumática, como la escala de orientación y 
memoria de Galveston (GOAT) (Levin, O'-
Donnell y Grossman, 1979). 
 La evaluación neuropsicológica completa 
debe abarcar la historia clínica del paciente, su 
nivel cognitivo pre-mórbido y su entorno fami-
liar y social (Junqué, Bruna y Mataró, 1998). 
Los estudios anteriormente revisados indican 
las funciones neuropsicológicas que deberían 
ser exploradas en todos los casos de TCE. En 
la Tabla 2 se muestra una propuesta de las 
pruebas neuropsicológicas a utilizar.  

 



Secuelas neuropsicológicas de los traumatismos craneoencefálicos                                                  311 

anales de psicología, 2004, vol. 20, nº 2 (diciembre) 

Tabla 2: Pruebas neuropsicológicas para la evaluación de las secuelas tras un TCE. 
Atención y velocidad de procesamiento 

Trail Making Test (formas A y B) (Reitan, 1958) 
Symbol Digit Modalities Test (Smith, 1993) 
Paced Auditory Serial Addition Test (PASAT) (Gronwall, 1977) 
Continuous Performance Test (CPT)  
Grooved Pegboard Test (Klove, 1963) 
Finger Tapping Test (Halstead, 1947) 
Tiempo de reacción simple 

Aprendizaje y memoria 
Auditive Verbal Learning Test (AVLT) (Rey, 1964) 
Test de copia de una figura compleja: memoria (Rey, 1959) 
Warrington Recognition Memory Test (Warrington, 1984) 

Funciones ejecutivas 
Test de clasificación de tarjetas de Wisconsin (WCST) (Heaton, 1981) 
Torre de Hanoi (Simon, 1975) 

Lenguaje 
Test de denominación de Boston (Kaplan et al., 1986) 
Controlled Oral Word Association Test (COWA) (Benton y Hamsher, 1989) 

Emoción 
Escala de ajuste social de Katz (KAS) (Hogarty y Katz, 1971) 

Conducta 
Neurobehavioral Rating Scale (NRS) (Levin et al., 1987b) 
Patient Competency Rating Scale (Prigatano et al., 1985) 

Otras escalas 
Glasgow Outcome Scale (GOS, extended GOS) (Jennett y Bond, 1975; Wilson et al., 1998) 

 
 En el momento de administrar las pruebas 
neuropsicológicas a la persona con anteceden-
tes de TCE, hemos de tener en cuenta que el 
enlentecimiento del pensamiento y el incre-
mento del tiempo de reacción pueden resultar 
en puntuaciones alteradas en los tests en los 
que se controla el tiempo, a pesar de que la 
persona tenga la capacidad para ejecutar co-
rrectamente la tarea requerida.  
 
Conclusión 
 
El TCE es una patología cerebral de creciente 
importancia en las sociedades desarrolladas. 
Son muchos los casos de TCE que presentaran 
secuelas neuropsicológicas por lo que es de es-
pecial relevancia conocer el sustrato fisiológico 
y anatómico, para así entender mejor el patrón 
neuropsicólogico y poder plantear una evalua-
ción adecuada. En el TCE coexisten lesiones 
focales, mayoritariamente contusiones que 
afectan a los lóbulos frontal y temporal, con le-
siones difusas características, como el daño 

axonal difuso. Por ello, los estudios de neuroi-
magen, no tan sólo evidencian lesiones en los 
lóbulos frontal y temporal, sino que también 
ponen de manifiesto la presencia de una afecta-
ción de la sustancia blanca, del hipocampo, del 
tálamo y de los ganglios basales, así como la 
presencia de dilatación ventricular. Esta afecta-
ción comporta que las secuelas más habituales 
en el TCE sean la alteración de diversos tipos 
de atención, de la velocidad de procesamiento, 
del aprendizaje y de la memoria (fundamental-
mente declarativa), del lenguaje y de su uso so-
cial, así como de las funciones ejecutivas, en el 
contexto de alteraciones emocionales y trastor-
nos de conducta. El conocimiento de estas se-
cuelas nos permite plantear una evaluación es-
pecífica para esta patología cerebral. 
 Pero no hemos de olvidar que aunque exis-
ta un patrón fisiopatológico, anatómico y neu-
ropsicológico general aplicable, las personas 
con TCE son un grupo heterogéneo. Y por ello 
la mejor evaluación de las secuelas será aquella 
que tenga en cuenta las características concretas 
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de cada paciente neurotraumático. Pensamos 
que para conseguirlo es de especial importancia 
la proliferación de estudios que relacionen los 
hallazgos de neuroimagen con las secuelas neu-
ropsicológicas. De esta manera se podrán plan-
tear evaluaciones más ajustadas que incidan 
más en unas u otras funciones en base a las le-
siones evidenciadas.  
  También es de destacar que la evaluación 
no deja se ser un paso más en un proceso cuya 
meta final debe ser el conseguir que las perso-

nas que han sufrido un TCE consigan su mejor 
calidad de vida. Es por ello que también consi-
deramos de especial relevancia que los hallaz-
gos aquí revisados y las futuras investigaciones 
que se planteen sean la base para continuar di-
señando exitosos programas de rehabilitación.    
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