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LINTROBUCCION

Los Traumatismos Cranegencefidlicos constituyen hoy dia, uno de los mas
importantes problemas de salud puablica en todas las Naciones del dmbito
Occidental y paises industrializados. Coma ya sefialabs OBRADOR hace afos,
“Los accidentes traumaticos representan una de fas plagas sociales del Siglo
XX, que puede compararse a las epidemias de las enfermedades infecciosas de
siglos anterigres. Representan una de las causas de mayor mortalidad
acteaimente en ¢l mundo y son el resultado de nuestra forma de vida, en una
socledad mecanizada e industrializada, con un desplazamiento continuo de
grandes masas de la poblacién y la prisa y el ajetreo del vivirdiario ™.

la frecuencia va en aumento. Ef conjunto de accidentes traumdticos
produce unos 300 muertos por milldn de habitantes y affo, acercéndase a un
muerto al dia por milldn de habitantes. En los palses de habla espafiola
faflecen unos 100.000 accidentados por afio.

Los Datos epidemioldgicos son muy dispersos y varian segan los distintos
estudios estadisticos. Son dificiles de recoger, pues muchos Traumatismos
Craneoencefdlicos no Hegan al Hospital y, cuando lo hacen, en muchas
ocasiones son tratados por diversos especialistas.

Estutfios recientes, apuntan que entre un 0,2 2 0,3% de la poblacidn de
Europa Occidental sufre un Traumatismo Cranepencefilica por afo, lo cual
viene a representar un millén de Traumatismos al afio, De ellos, una quinta
parte son c¢asos mds graves, de los cuales otra quinta parte cursan con
hematomas intracraneales que precisan intervenciones neuroquirirgicas
urgentes.

Los Traumatismos Craneoencefdlicos(T.C.E.) vienen a representar el 5% de
todas las urgencias que ingresan en un Hospital General de una zona
industrializada y el 30 al 40% de los pacientes que ingresan en un Servicio de
Neurocirugfa. De effos, aproximddamente un 10% cursan con fracturas de
crdneo y un 4% con Hematomas Intracraneales, teniendo una mortalidad
globalde un 10aun 20%.



En Paises como Gran Bretaia donde se han realizado al respecto amplios
andlisis estadlsticos, algunas autores apuntan que los T.C.E. suponen un 1%
del total de muertes, un cuarto de las defunciones por traumatismos y, casi fa
mitad de todas las muertes provocadas por accidentes de trifico, los cuales
suponen ef 60% de defunciones por T.C.E.

Estudios estadisticos llevados a cabo conjuntamente en EE. UL, y Gran
Bretadia, revelan que entre 200 y 300 personas por cada 100.000 habitantes
ingresan en un Hospital por T.C.E. (1,2,3,4) y reciben atencidn médijca, sin
llegar a estar ingresados otros 2,000, Segtn los mismos estudios de
frecuencias, los T.C.E. representan un 30% de los ingresvs después de
accidentes., :

La distribucion de causas varfa respecto a la gravedad de la lesidn y segin
la edad, sexo, factores culturales y otros asociados, como el alcohol.

La mayor parte de los T.C.E, en paises industrializados son debidos a
accidentes de trafico, seguidos por los accidentes de trabajo. Menos
frecuentes son las caidas casuales, agresiones, patadas de animales, deportes
violentos, caidas por pérdida de conocimiento y otras, En un estudio llevado a
cabo en Espada, en varlas zonas industrializadas (Asturias, Vascongadas y
Cataludia), la proporcidn aproximada de causas de T.C.E. era de un 50%
debidos a accidentes de trafico, un 30% por accidentes laborales y un 20% por
otras causas diversas.

El aumento del nivel de vida conileva un aumento de la mortalidad, pues
{os traumatismos suelen ser mas viclentos y a mayor velocidad, sfendo en
cambio menor la morbilidad y las secuelas, por la mefor asistencia,
Apréximadamente el 10% de jos T.C.E. de la prdctica civil precisan tratamiento
quirurgico,

Esta aproximacidn a los T.C.E, revela su alta frecuencia, hasta tal punto
que, englobados dentro del resto de traumatismos producidos por los
accidentes de trafico, podamios considerarlos como una “enfermedad” en
expansion de nuestro tiempo, siendo los T.C.E. los que producen mayor morhi-
mortalidad de entre el resto de traumatismos.



Asimismo, la elevada incidencia se vé tedida por factores de gran impronta
social, como el hecho de ser mds frecuentes en los adultos j[dvenes, cercenando
por causa del T.C.E la vitla o, la vida laboral activa en muchos casos, de parte
impaortante de los elementos mds jovenes de la sociedad que estaban Hlamados
renovaria.

Se ha apuntado ia mortalidad debida a los T.C.E. y el alto coste social y
gcondmico que supone para la sociedad, pero no se nos puede pasar por alto
que un gran porcentaje de T.C.E. independientemente de que precisen o no
tratamiento neuroquirdrgico, cursan con secuelas neuroldgicas, de mayor o
menor entidad, que precisan atencidn y cuidados médicos y cursan con baja
laboral, aumentando de esta manera el coste social y ecandmico del T.C.E.

Las secuelas debidas a los T.C.E. pueden ser de muy diversos tipos, y su
gstudio llevarse a cabo con diferentes métodos (exploracion clinica
neuroldgica, métodos de estudio neurofisioldgicos, estudios radioldgicos y
escanograficos, métodos de psicodiagndstico...), En ésta TESIS, se ha realizado
el estudio de una serie de pacientes que habian sufrido un T.C.E. grave que
habia cursado como minimo con 6 haras de pérdida de conocimiento y que
tenfan una evolucidn de al menos 6 meses desde al T.C.E. Se ha llevado a cabo
un estudio de sus secuelas mediante métodos convencionales, introduciendo
un andlisis de los mismos mediante ténicas de Cartografla Cerebral, al objeto
de describir las alteraciones cartogréficas que se puedan objetivar trds la
evolucién de un T.C.E. grave, producidas porsus secuelas.

Dentro de las Secuelas producidas por los T.C.E., mencidn aparte merece el
denominado Sindrome Subjetive Postraumdtico, conjunto de sintomas de
estirpe subjetiva y de diflcil objetivacién que suele acompardiar a los T.C.E. y
puede persistir adn cuando ya han desaparecido la sintomatologia focal
neurolégica clinicamente explorable y demostrable mediante técnicas
neurofisiolégicas o neuroradiolégicas habituales. En torno al Sindrome
Subjetive ha existido siempre controversia a cerca de la existencia o la ausencia
de substrato orgdnico, y de si, de existir dste, puede ser objetivado mediante
métodos de estudio clinicos, pues es causa de numerosas consultas médicas de
pacientes que han sufrido T.C.E. de diversa gravedad, y que una vez dados de
alta con exploracidn neuroldgica y pruebas neurofisiolégicas y
neuroradiolégicas normales, siguen acudiendo a la consulta, aquejande un
abanico de sintomas de Indole subjetive de dificil demostracidn clinica. Este



Sindrome, es causa de numerosas bajas laborales y reclamaciones de tipo
judicial-econémico y hasta ef memento el Clinico se ha sentido desarmado en
el momento de Pevitar las multiples facetas subjetivas del citado Sindrome y
poder adjudicarie una base orgdnica en relacién con el Traumatismo o
declarar una Neurosis de Renta.

Es pues, de gran trascendencia en la prictica cotidiana de la Neurocirugia
el astudio del citado Sindrome Subjetivo Postraumdatico que refieren un
elevado porcentaje de pacientes tras sufrir un T.C.E y que obligs a
Neurocirujanos, Neurdlogos y Psiquiatras a realizar maltiples exploraciones
clinicas e instrumentales sobre estos sujetos sin poder demostrar un substrato
orgdnico que sea el causante del correlato sintomatolégico del sindrome,
siendo, hasta el momento, de escaso o nule valor las técnicas
neuroradiolégicas y neurofisioldgicas convencionales, pues al no mostrar
alteraciones que se puedan objetivar, siguen dejando en el médico que tiene
que valorary peritar a estos pacientes la duda del origen orgénice o no de sus
males, de ser estos reales o simulados, de pertenecer a una patologia
estructural o a una Neurosis de Renta,



Il ESTADO DE LA CUESTION




1. FISIOPATOLOGIA GENERAL DELOS T.C.E,

Las lesiones traumdticas cranecencefalicas vienen causadas, en ultima
instancia, por un agotamiento brusco de la energia cinética del agente
externo que choca contra el crdneo, o bien del propio crdneo que choca contra
algo. El primer supuesto, ocurre cuando el crdneo es golpeado -impacto-, y el
sequndo es o que suele ocurrir en los accidentes de trdfico.

La Energia cinética viene expresada segin la formula E=1/12m x v2 y,
por tanto, las lesianes serdn directamente proporcionales a la masa que
goipea y a la velocidad. §i es el craneo el que choca contra algo, la masa serd
constante y, las lesiones serdn directamente proporcionales al cuadrado de fa
velocidad. Es lo que ocurre en colisiones de accidentes de trdfico. Al condurcir
en direccién hacia delante, las regiones frantales son las que mis
frecuentemente se lesionan. Son frecuentes lesiones en zonas de separacién
entre sustancia gris y blanca por deslizamiento entre ellas al tener diferente
densidad. Se producen desgarros de vasos venosos y lesiones por contragolipe,

Sies un agente externo af que impacta sobre el craneo, incide también en
" las lesiones la masa que golpea. Las lesiones mds importantes se producirdn de
forma directa en el lugar del impacto. El agente externo puede imprimir su
energla cinética al craneo, desplazdndose en la misma direccidn y, cuando la
mavilidad del crdneo se agota se detiene, el cerebro que tiene cierta
capacidad de movimiento por estar rodeado de L.C.R, choca bruscamente
contra la parte interna craneal, originando lesiones por contragoipe.



2, CLASIFICACION GENERAL DELOS T.C.E,

Cldsicamente se clasifican en Abiertos y en Cerrados. Abiertos seran
aquellos que cursan con apertura traumdética de la duramadre, agravdndolos
por el hecho en siy por el riesga de infeccion y el aumento de posibilidades de
que aparezca una epilepsia postraumatica.

Los T.C.E., sequn la afectacidn de diferentes estructuras, se pueden
clasificar en (de fuera a dentro);

A. Lesiones Epicraneales de partes blandas,

B. Lesiones Craneales; --Fracturasde Boveda Craneal.
-Fracturas de Base Craneal,
-Fracturas peculiares -en nifios-.

C. Lasiones Encefalicas: -Sindrome de Lesién Neuroldgica rdpidamente
reversible -Conmocidn-,

-Sindrome de Contusién-Edema Cerebral
Contusidn y Dislaceraciones Cerebrales,

-Complicaciones Precoces de los T.C.E.
-Complicaciones Tardias.

-Secyelasde los T.C.E.

En éste trabajo vamos a abviar el estudio de las lesiones epicraneales y de
fas fracturas simples de créneo sin lesidn parenquinatosa, centrdndonos en el
estudio de las lesiones encefdlicas y las complicaciones y SECUELAS
subsiguientes trdsel T.C.E.

Vamos a hacer sélamente una referencia a fa FRECUENCIA DE FRACTURA
DE CRANEO:



La frecuencia varfa segun las poblaciones estudiadas. Cuanto mds graves
son fas lesiones, mayor es el numero de fracturas encontradas
(INTERNATIONAL DATA 8ANK-(5)). La frecuencia de fracturas de béveda es
tres veces superior. Toda fractura de Béveda en un paciente consciente
incrementa unas 400 veces el riesgo de aparicién de un hematoma
intracraneal,

Segun datos del LDATA BANK, el 77% de un total de 437 pacientes con
hematoma, presentaban fractura de ¢raneo, siendo la tasa de fracturas del
91% si el hematoma era epidural. |

En pacientes comatosos, una fractura incrementa 20 veces la posibilidad
de hematoma Intracraneal,

Por otra parte, no todos los pacientes con fractura de crdneo se
encuentran en un estado mds grave que fos que no la tienen. En un estudio de
lennett (6) se recoge que sélo un 46% de un total de 154 casos de pacientes
que hablan sobrevivide a un T.C.E. con mds de 24 horas de amnesia
postraumdtica, tenfan fractura de crdneo, En el 24% de los casos de fesiones
graves que se recagen ent &l International Data Bank, no fué posible detectar
radioldgicamente nisospechar clinicamente una fractura.



2.1, SINDROME DE LESION NEUROLOGICA RAPIDAMENTE PROGRESIVA

{L.NA.R.)

Denominado también Lesion Traumdética Encefdlica rdpidamente
reversible o Conmocion Cerebral.

la escuela Francesa lo describe como una alteracidn traumdtica de la
funcidn nerviosa, completamente reversible y que no deja ninguna alteracion
anatanopatoldgica.

Para la escuela Alemana {VON BRUNS Y VON BERGMANN), es una
alteracidn inmediata y difusa de las funciones cerebrales sin hallazgos
anatémicos, que progresivamente mejora y desaparece sin defar secuelas.

MERRIT (1.959) habla de Conmocién Cerebral, cuando hay una pérdida de
conocimiento inferior a 1 6 2 minutos, hablando de Contusién Cerebral
cuando la pérdida de conocimiento es superior a éste tiempo.

TONNIS Y LOEW (1.953) definen la Conmocién, cuando la pérdida de
conciencia es inferior a 12 horasy Contusion si essuperior.

El Comité para el Estuclio de las Lesiones Trauméticas Craneales, formado
por el Congress Americano de Neurocirujanas, describia en 1.966 el término’
como un Sindrome Clinico, caracterizado por una pérdida inmediata y
transitoria de las funcianes nervisosas, tales como la conciencia, transtornos de
visién, desequilibrio, etc.,, debido a fuerzas mecdnicas.

En ia etiopatogenia de este sindrome, predominan las lesiones funcionales
par desplazamientos mecdnicos que originan variaciones en el potencial de
membrana neuronal o bien, por desplazamientos bruscos del efe de giro
cefalico troncoenceflico, con alteracién de la formacion reticular,

Es reversible y no hay alteraciones anatomopatoldgicas, si bien se
describen alteraciones de la permeabilidad neuronal, que en un C.T. craneal
preacoz corresponden a zonas de edema cerebral,

Cursa con pérdida breve de conciencia y amnesia lacunar, cefaleas,
nauseas, sensacion de mareo...El perlodo amnésico suele ser proporcional al
tiempo de pérdida de conciencia. Al recobrar el conocimiento puede aparecer
un estado de cierta confusidn y obnubilacidn que se suelen atribuir a lesiones
a nivel de hipocampo y admigdala,
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2.2, SINDROME DE CONTUSION-EDEMA CEREBRAL. DISLACERACION

Representa un grado de T.C.E. de mds gravedad, que se acompada de
lesiones encefdlicas morfoldgicas de mayor 0 menor intensidad y que pueden
ser objetivadas anatomapatoldgicamente y mediante C.T. craneal. Estas
lesiones son pricticamente constantes en T.C.E. graves que se acompafian de
coma prolongado y consisten en dreas de tejida cerebral reblandecido,
magullado, edematoso, que se caracterizan por una consistencia menor a fo
normal, una coloracidn rojo-vinosa en la corteza y blanco-grisdcea en la
sustancia blanca con punteado hemorrdgico. Cuando la consistencia es
minima, apareciendo el parénquima ¢tomo una papilla blanquecina
enitremezclada con sangre, hablamos de Dislaceracidn o Atriccidn en su grado
mdximo, 5/ se mantiene la consistencia pero el cerebro se encuentra
congestivo, edematoso y se aspira con facilidad, se denomina Contusidn, As/
pues, las diferencias son de grado, admitiendo diversas intensidades y
gravedades que oscilan entre la simple pérdida de conciencia de mds de 6
horas -que arbitrariamente se admite que haya alguna o algunas zonas de
contusidn- y las grandes dislaceraciones que ocasionalmente se ven en el
quirdfano o enla mesa de autopsia.

Anatomopatolégicamente, hay destruccidn celular con edema y
hemorragias petequiales que producen isquemia. Se pueden apreciar
fendmenos de mielinosis. Las localizaciones preferentes son a nivel de fos
polos frontales, occipitales y temporales, Alrededor del foco contusivo hay
edema que suele ser proporcional a la magnitud def focs, el cual se puede
necrosar y comportarse como un cuerpo extrafio, originando mds edema y
liberando productos de desintegracion celular. 5i la lesién afecta a los vasos, se
puede producir una hemorragia intraparenquimatosa petequial y una
isquemia subsidiaria. La isquemia produce hipoxia y un aumento local del
Acide Lictico, provocando una pérdida de [a autoregulacidn cerebral,
perdiéndose la regulacidn de la presion arterial de los vasos del foco y
haciendo que ésta pueda variar seguin factores diversos -T.A. sistémica,
acidosis, C0,..-. La isquemia, produce un aumento local del €Oy, lo cual
aumenta la vasodilatacion en la zona contundida y el enlentecimiento
circulatorio, produciendo un “robo sangulneo cerebral” de {a zona
contundida a zonas sanas,
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Posterformente se produce un fendmeno de licuefaccidn de las zonas
necroticas y una invasion de la microglia que fagocita los lipidos cerebrales y
limpia la zona, pudiendo originarse cavidades residuales -porencefalia
postraumatica; atrofia postraumadtica-. Posteriormente se produce una
proliferacion astrocitaria que hace las veces de tefido cicatricial.

La contusién pues, constituye un “pool” donde confluyen numerosas
lesiones y alteraciones cerebrales {destruccién celular, hemorragia, infartos,
edema, herniaciones postedema, compresién troncal, hemorragia
subaracnoidea e intraventricular...).

Cifnicamente, se trata de un T.C.E. grave, con pérdida de conciencia
persistente y a veces, signos de déficit neuroldgico focal segun la zona
contundida. Las pérdidas breves de conocimiento expresan transtornos
funcionales, siendo fas pérdidas de conacimiento prolongadas expresién de
lesiones reales importantes. La duracién del coma puede oscilar y Hegar
incluso a varios afos. L3 valoracidn se suele realizar mediante la denominada
Escafa de Glasgow, introducida en 1.974 por Jennett y Teasdale, y que consiste
en una grdfica que puntta de manera standard la apertura de ojos, las
raspuestas varbales y la respuesta motora. La suma de éstas puntuaciones nos
da un indice de la situacidn neurolégica def paciente. Un descenso en la
puntuacisn puede ser valorado como un agravamiento o, la aparicidn de una
cornplicacidn, Independientemente, se valora fa exploracidn neuroldgica
general,

Hay rasgos clinicos caractesisticos dependiendo del drea contundida. Asl,
en la Contusién Cerebral, a la pérdida de conclencia, se le asocian signos
focales supratentoriales, pudiendo existir o na intervalo lucido. La
subreactividad, debe meforar en dias, exceptuando los casos de coma grados
Hir-V, Hay signos de hipertensidn intracraneal y puede haber hemorragia
subaracnoidea con signos meningeos. La evelucion suele definirse entre una y
cineo semanas. '

La Contusién Troncoencefalica, frecuente en fos T.C.E, graves, (70-80% de
avtopsias por T.C.E), presenta una subreactividad mds profunda y los signos
neuroldgicos son bilaterales, existiendo signos troncales y alteraciones
respiratorias.
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El diagnédstico, se llleva a cabo mediante la exploracion clinica y la
realizacién del C.T. Craneal. Se pueden hacer estudios con potenciales
evocados sornatosensoriales, visuales y auditivos, y la monitorizacidn de la
Presidn intracraneal.

El tratamiento puede ser Médico o Quirdrgico, barajando para éste,
diversos criterios {edad, hemisferio, Datos del C.T.Craneal, Datos
Angiogréficos, Aparicién de Hematomas o de Hipertensidn Intracraneal).

El Prondstico del T.C.E. Grave, es dificil de establecer en etapas precoces y,
cada caso hay que valorarlo individualmente, dependiendo de la edad,
existencia o no de complicaciones intracraneales o asociadas, Reproducimos el
resultado de un estudio llevado a cabo por Jennatt en 1.976 {7} que relaciona
el valor de la Escala de Glasgow 2 las 24 horas del traumatismo con el estado
neuroldgico del paciente & meses después,

Escala de Glasgow Buena Recuperacion o | Estado Vegetativo
{Puntuacion alas 24 h) |Disfuncién Moderada | o Muertos
(6 meses trds el trauma)

11-15 1% 6%
&-10 59% 27%
5.7 28% 54%
34 13% 80%
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2. COMPLICACIONES Y SECUELAS DELOS T.C.E

Vamos a enumerar las diferentes complicaciones que son las mas
frecuentes trds un T.C.E., asl como las Secuelas, deteniéndonos en la
descripcion de alguna de éstas ultimas, tales como los sindromes psiquicos y,
fundamentalmente, el Sindrome Postraumatico, tema relevante de estudio en
esta Tesis, en la que se ha estudiado a un grupo de pacientes que habia sufrido
un T.C.E. grave, tris al menos 6§ meses de evolucién del mismo, mediante
téenicas de Cartograffa Cerebral, al objeto de demostrar si existe 6 no,
substrato orgdnico en el Sindrome Postraumatico,

3.1 COMPLICACIONES DELOST.C.E,

Son manifestaciones indeseables que se siguen y son consecuencia de un
T.C.E., que pueden poner en peligro la vida o las actividades narmales del
individuo y que pueden resolverse o mejorarse mediante un tratamiento
adecuado. (8} (9).

{3.1.1.) COMPLICACIONES PRECOCES DE TIPO VASCULAR HEMORRAGICO
I. Hemarragia Subaracnoidea.
2. Hemorragia Intraventricular,
3. Hernatomas Intraparenquimatosos.
4. Hematoma Subdural Agudo.
5. Hematoma Epidural.
(3.1.2.) COMPLICACIONES VASCULARES NO HEMORRAGICAS
' 1. Fistulas Arterio-venosas traumaticas, Flstulas Cardtido-Cavernosas.,
2. Aneurismas traumaticos,

3. Isquemia Cerebral,
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(3.1.3.) OTRAS COMPLICACIONES PRECOCES
1. Lesiones de Pares Craneales.
2. Fistulas de L.CR.
3. Migromas Subdurales.
4. Meningitis.
5, Epilepsia Precoz.
6. Hidrocefalia Precoz.

7. Neumoencéfalo.

{2.1.4.) COMPLICACIONES TARDIAS

1. Hematoma e Higroma Subdural Crénico.

2. Fistulas Carétido-Cavernosas tardfas.

3. Hematomas tardios Postrauméticos.

4, Fistulas de L.C.R.

5. Hidrocefalia Arreabsortiva,

6. Infecciones tardlas:
a: Osteomielitis Postraumdtica.
b: Supuraciones Epicraneales.

¢ Meningitis Postraumdtica,

d: Abcesos Intracraneales postraumaticos.

7. Fracturas Evolutivas.

8. Trombosis Vasculares tardfas.
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3.2, SECUELAS DELOST.C.E.

Son lesionas permanentes, de dificil o nulo tratamiento eficaz,
consecuencia de un T.C.E. y, que sdlo excepcionalmente se resueiven o
mejoran con tratamiento o de modo espontdneo,

Son muy variables en su intensidad y gravedad, oscilando entre los
transtornos minimos a importantes lesiones que invalfdan totalmente al
sujeto. (8} {9).

El confunto de dstas secuelas ha sido objeto de estudio en este trabajo
mediante MAPPING CEREBRAL, ¢on especial referencia al Sindrome
Postraumdtico.

{3.2.1.) LESIONES DE PARES CRANEALES
1. Optico.
2. Oculomotores.
3. Facial,
4. Qtros Fares.
(2.2,2,) SINDROMES HEMISFERICOS

Pueden aparecer todo tipo de déficits neuroldgicos, segun la regién
afectada, siendo relativamente frecuentes los transtornos psiquicos por
lesiones secuelares frontales o temporales bilaterales; las paresias, plejlas y
cuadros disfisicos, con alteracion de funciones simbdlicas, son debidos a
cicatrices corticales, quistes porencefdlicos o atrofia cértico-subcortical
hemisférica. En of C.T. Craneal se suelen evidenciar estas [esiones. También se
pueden evidenciasmediante neumoencefalograffa,

(3.2.3.) SINDROMES DE FOSA POSTERIOR

Sindromes Cerebelosos y Troncales, que pueden cursar con pardlisis
nucleares de oculomotores, transtornos de fa confugacién de fa mirada,
nistagmus, sfgnos piramidales bilaterales, reflejos patoldgicos, alteraciones en
tong y postura, afteracion del ritmo vigilfa-suedo y cuadros de subreactividad Y
distonias, de evolucidn tdrpida,
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(3.2.4.) SINDROMES EXTRAPIRAMIDALES
{3.2.5.) SINDROMES HIPOTALAMO-HIPOFISARIOS

Es frecuente la Aparicion de Alteraciones Metabdlicas, tipo Diabetes
Insipida.

{3.2.6.) SINDROMES ARTICULARES
{3.2.7.) SINDROMES PSIQUICOS

Son muy variables y probablemente secundarios a la atrofia postraumatica
mds 0 menos difusa de jos T.C.E, graves. Ademds del Sindrome Hemisférico
Frontal, se pueden observar cuadros depresivos, sindromes psicoticos rebeldes
a tratamiento y sintomas como bradipsiquia, torpeza mental, pérdida de
memoria, desinterés y déficit intefectual. Los camblos de parsonalidad se
observan con clerta frecuencia.

Las Atrofias localizadas o cicatrices, suelen ser secundarias a lesiones
focales locales.

La Atrofia Global es una disminucién del espesor del manto, de la
substancia blanca por rarefaccion neuronal y necrosis glial, Se invocan estas
alteraciones a grandes contusiones globales, a fendmenos de anoxia difusosy
reflejos mesodiencefalicos. En ocasiones estas atroffas postraumdticas cesan
con escasa sintomatologla. Hay que diferenciar las Atrofias de las
Porencefalias y de las Hidrocefalias Activas, en su mayoria secundarias a
Hemorragia Subaracnoidea postraumidtica.

{3.2,8.) EPILEPSIA POSTRAUMATICA

£s una Secuela frecuente (60% de los T.C.E. Abiertos y 5% de los T.C.E,
Cerrados). En heridas de guerra, 1a epilepsia aparece en el 20% de los casos.
En el conjunto global de accidentes de la vida civil, sequn otras estad/sticas,
representan un 5% delos casos de T.C.E.

Se distingue una Epilepsia Postraumética Precoz, que aparece en los
primeros dlas v horas después del traumatismo (hasta T mes se puede
considerar como epilepsia precoz) y, otra tardla, que se produce al cabo de
meses o arlos tras el traumatismo,



La Precoz es menos frecuente y suele cader tris tratamiento adecuado del
traumatismo y anticomiciales , $olo persisten un 5% a 10% de epilepsias
precoces, Mayor resistencia al tratamiento presentan las crisis tardlas, En su
aparicidn influyen factores como el alcoholismo, mayer incidencia en adultos
jovenes, la localizacion d'e la lesion en dreas motoras, premotorasy parietales.

Cuando aparece la Epilepsia Postraumdética tardia lo suele hacer en el
primer afio trds el T.C.E. en més del 50% de fos casos. A mayor tiempo
transcurrido trds el traumatismo, menores son las posibilidades de que
aparezca epilpesia postraumadtica, siendo muy raro que aparezca despuds de
pasados 10 afios. Los T.C.E. Abfertos suelen causar con mas frecuencia que fos
Cerrados una Epilepsia tardla..

Las crisis pueden ser de cuwalquier tipo y el tratamiento suele ser
conservador si bien si no ceden pueden ser susceptibles de tratamiento
quirdrgico, teniendo buen resultado éste en epifepsias parciales
postraumaticas.

-

(3.2.9.) SINDROME SUBJETIVO POSTRAUMATICO

El Psicosindrome Postraumético esuna Secuela muy frecuente de los T.C.E.
y €3 objeto de un estudio descriptivo y neurofisiolégico mas detallado en ésta
Tesis en otros apartados de la misma,
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4, ASPECTOS NEUROPATOLC'JGJCOSD_EiS LESIONES CEREBRALES

Las lesiones del cerebro después de un traumatismo se pueden dlasificar
en:

. Lesiones causadas directamente como una consecuencia de los
acontecimientos mecdnicos del traumatismo.

. tesiones que siguen y son causadas primariamente por el agente
traumatizante.

Los Clinicos y los Patélogos a menudo clasifican las lesiones cerebrales en
Focales o Difusas y posteriormente determinan si éstas son primarias o
secundarias.

BOSTROM Y HELANDER (10) las dividen en:

4.1, LESIONES INTRACRANEALES FOCALES.
41,1, CONTUSIQNES Y HEMATOMAS INTRACRANEALES

Las contusiones intracraneales que afectan a la superficie cortical del
cerebro se caracterizan por hemorragia en corteza y subaracnoidea focal. Si la
contusién estd limitada a Ja superficie, la hemorragia en el cortex esta limita da
a la convexidad del giro. En lesianes més severas las hemorragias pueden
continuar a través del cortex y entrar én sustancia blanca,

tas lesiones corticales son causadas por violenclas mecdnicas sobre la
cabeza y se localizan en el lugar del impacto. 3i se localizan frontaimente, las
lasiones estdn limitadas principalmente a los Iébulos frontales y temporales,
debido al movimiento de la base craneal en relacidn a la superficie cerebral en
el traumatismo,

4,1.2, CONTUSIONES CORTICALES

Si el impacto estd dirigido a las zonas temporales y occipitales de la
cabeza, las contusiones aparecen en ambos casos en el lugar del contacto, asf
como en la parte diametralmente opuesta del cerebro'p'ar contragolpe. Las
lesiones por el golpe pueden ser mucho menores macroscépicamente que las
lesiones por contragolpe.
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4.1.3. CONTUSIONES PARASAGITALES

Situadas parasagitalmente en los Isbulos frontales. Las hemorragias que
se ven son subaracnoideas, corticales y subcorticales. Seran producidas por una
aceleracion de fa cabeza, sin que halla un impacto directo. Los ¢cambios
contusionales se ven a menudo bilateralmente y simétricamente.

Por tanto, la localizacidn y apariencia de las contusiones puede indicar el
lugar del traumatismo sobre el crineo y su intensidad,

4.1.4. HEMATOMAS INTRACRANEALES (Intracerebrales, Subdurales,
Extradurales)

Las causas son insultos sobre vasos arteriales ¢ venosos.

Los Hematomas extradurales suelen ser causados por lesiones sobre
arterias meningeas y pueden ocurrir habitualmente en ef lugar de la fractura
lineal, en continuidad con la hemorragia de la capa esponjosa del hueso,
relfenando el espacio entre el hueso yla dura que Ra sido despegada.

Los Intracraneales Subdurales pueden resultar de lesiones sobre arterias o
venas despuds de una contusién con laceracidn del cortex.

Los hematomas subdurales agudos son generalmente de arigen venoso y
debidos a la ruptura de las venas parasagitales, También pueden ser
producidos por lesiones de las pequefias arterias, ramas periféricas de la
A.Cerebral Media que van a aracnoides o dura, localizadas sobre la convexidad

de los Idbulos temporafes, frontal y parietales, en la vecindad con la cisura de
Silvio.

Las hemorrarias traumdticas basales subaracnoideas son de origen arterial,
por ruptura de la pared arterial.

4.2. LESIONES DIFUSAS DEL CEREBRO

Pueden causar un estado de profunda pérdida de conocimiento en el
momento del traumatismo. €l C.T, puede mostrar a veces an el estadio agudo,
imdgenes normales, Desde el punto de vista anatomagrafoldgico, las lesiones
primarias cerebrales pueden ser:
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- Pacientes que mueren inmediatamente en el momento del traumatismo,

- Pacientes que sabreviven,

En el primer tipo, el examen macroscépico, muestra dreas de hemorragias
petequiales en sustancia gris hemisférica, mas en dreas frontalesy temporales.
En el segundo tipo, el exdmen macroscdpico revela pocas dreas hemorragicas,
con tendencia a localizarse en el cuerpo calloso y porcidn lateral pontina, si
bien se pueden localizar en cualquier parte, sustancia gris, tronco... Son
usualmente pequediasy su didmetro varfa de unos pocosmm, a 1 ¢m,

Este tipo de lesidn ha sido deﬁr_;ido por Bostrdm y Helander, como Lesidn
‘Difusa Axonal, debido a que es posible encontrar ruptura de los axones en {a
sustancia blanca cerebral, en puente y en cerebelo.

Si el paciente sobrevive algunos meses, los cambios macroscdpicos pueden
ser diferentes; la superficie cerebral puede no tener cambios patolégicos, ef
cortex cerebral parece intacto, pero se observa una reduccion del volumen de’
fa sustancia blanca.

Como secuela o evidencia residual de las antiguas hemorragias, pueden
aparecer pequefios quistes en el tejido con desmiglinizacién de la sustancia
blanca en hemisferios, puente, tronco y cerebelo. La localizacion de las dreas
de desmislinizacion corresponden a las dreas en las que se encuentran los
axones rotos (visualfzables por MIE y métodos de tincidn Argéntica).

4.3, EFECTOS INTRACRANEALES DE LESIONES AGUDAS EXTRACRANEALES

Pacientes politraumatizados pueden influir sus lesiones extracraneales
severamente en fa condicfén general del paciente con hipotensidn general,
isquemia e hipoxia, a las cuales el cerebro es particularmente vulnerable. Las
feslones hipoxias pueden dar como resuftado cambios patomorfoldgicos
dificiles de ver macroscépicamente. Microscopicamente, las dreas mas
vulnerables a la hipoxia son el hipocampo y los ganglios basales, si bien sg
afectan con mayor frecuencia la corteza hemisférica y cerebelosa. En el cértex
cerebral los cambios hipdxicos son més comunes en el limite entre las dreas
nutricionales de dos arterias, mas frecuentemente entre las A Cerebral
anteriory media.

También puede haber cambios debidos a alteraciones dela coagulacidn.
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5. CONCEPTO DE TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO GRAVE

Jennett y colaboradores, asl como otros autores admiten, definen una
Jesién grave, como aquella que va seguida por un minimo de 6 HORAS de
¢oma, bien inmediatamente después def impacto o, después de un intervalo
de lucidez completa o relativa.

£l estado de coma se definié como la sitvacion en la que no se dan
apertura de ojos, obediencia a érdenes ni murmullo alguno de palabras
reconacibles. El periado de lucidez se define como un periodo subsiguiente a
ia lesion durante ef cual se observd que el paciente habia hablado.

La norma referente a la persistencia del coma durante 6 HORAS, se
establecid para excluir a pacientes que recuperaban antes la concigncia y
podria pensarse que tenfan todas las probabilidades de una huena
recuperacion. No se prétende sugerir que "6 horas” supongan un intervalo de
tiempo de importancia bioldgica crucial, aunque si constituyen un lapso
durante el cual puede completarse la reanimacidn inicial.

Critario de exclusidn de pacientes utilizadas en la realizacion de ésta tesis,
ha sido la no existencia de 6 o mds horas de coma. De tal manera que
podemos decir que todos los pacientes que forman el grupo de traumatizados
d2 erdneo, objeto de este trabajo, cumplen la condicién de ser considerados
como Traumatismo Craneoencefdlicos Graves.

Asimismo, se han aceptado solo aquellos casos de T.C.E, que llevaban un
tiempa de evolugion desde ef traumatismo de, al menos, & meses, a fin de
estudiar sus secuelas ya evolucionadas y/o establecidas y alejarnos de aquellos
que puedieran estar en fase de recuperacion de las mismas.

lennett y colaboradores, realizaron un estudio de pacientes del DATA
BANK, con T.C.E. Graves {11), del cual entresacamos las principales
caracteristicas:
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GLASGOW HOLANDA LOS ANGELES

n=593(%) |n=239(%) n=a168{%)
-Edad Media 35a 35a 35a i
-Intervalo lucido 32 25 23
-Hematomal.C. 54 28 56
-Lesidn ExtraC. 32 51 51
RESULTADOS A LOS 6 MESES
-Fallecimiento 48 50 50
-Estado Vegetativo ‘ 2 2 5
-Incapacidad Grave 10 7 4
-Incapacidad Moderada 18 15 19
-Buena Recuperacién 23 1 26 l 12

Entre los factores grandemente relacionados con el resultado se
encuentran la £dad, que refluye tanto en la tasa de mortalidad como en el
grado de recuperacidn de los supervivientes y el coma.

Entre los factares no tan estrictamente relacionados con el resuftado se
encontraban las anormalidades autondmicas (anormalidades respiratorias y
cardiovasculares y de la temperatura), el Hematoma intracraneal y las
alteraciones en el TA.C

Par Gitimo, entre los factores que efercen escasa influencia en los
resultados se encuentra la causa de la lesidn (mds frecuentes por accidente de
trdfico), la existencia o no de fractura craneal y de lesiones extra craneales,

En cuanto al resultade de [a Amnesia Postraumdtica a los 6 meses y segin
datos también de Jennett y Colaboradores (11} se destacan los sigulentes
datos:
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Grande- Moderada- Buena
mente Inca- |mente Recupera-~
pacitados incapacita- cion
(%) dos (%)
Amnesia Postraumatica N
Menos 14 dias 101 0 17 83
15-28 dias 96 k' 31 66
Méds 28 dlas 289 30 43 27

En un estudio estadistico reciente llevado a cabo en 1.981 en el Condado
de San Diego (Califarnia}, ef 72,5% de los ingresos por T.C.E. fueron leves, el
8% moderados, el 7,9% gravesy, el resto, ingresé caddver,
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6. SINTOMAS Y SINDROME POSTRAUMATICO. 5. SUBJETIVO

RO LU R AL e e —————

Con mucha frecuendia, tras un T.C.E. y, pasada algun tiempo del mismo,
independientemente de la mayar o menor gravedad del traumatismo, se
desarrolia un sindrome de dificil interpretacién que se ha venido
denominando Psicosindrome Postraumdtico o Sindrome Subjetivo
Postraumatico y, que se encuentra integrado por fa presencia de un "pool” de
sintomas, entre los que destacan las cefaleas que suelen ser, inespecificas,
poco localizadas, pero que aumentan con ol esfuerzo, los mareos o vértigo y
una serie de sintomas de cardcter psiquico tales como la inestabilidad
emacional, ansiedad, irritabilidad, tendencias depresivas, alteraciones de la
memoria... )

La cefalea es el sintoma que los pacientes refieren como mds constante,
dominando en acasiones la sintomatologia y pudiendo ser localizada o
generalizada, continua o intermitente, pero casi siempre de cardcter
gravitative e influenciable con el estado emocional y con los giros y posiciones
de la cabeza.

La sensacion de vértigo es otro de los sintomas mds frecuentes y es mds
bien una sensacién subjetiva que acurre en el 50% de {os pacientes que tianen
cefalea postraumdtica, JACOBSEN (1.963) encontrd relacion entre estos
sintomas y el hecho de haber presentado un tiempo profongado de
incansciencia trds el trauma, pero no encontrd alteraciones en las estudios
neurodiagndsticas que o justificaran.

Los transtornos de tipo psiquidtrico son algo menos frecuentes segun los
estudios descritos en los textos cldsicos.

En traumatismos de menor intensidad se pueden denominar como
sindrome Postconmocional o Sindroma Postconcusidn o Sindrome Contusional
menor, siendo la triada sintomdtica predominante, las cefaleas, las
alteraciones de Equilibrio y 1a irritabilidad nerviosa (12).

Las exploracién neuroldgica y las pruebas complementarias son normales a
pesar de la abigarrada sintomatalogla subjetiva que tienen estos pacientes,
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Se ha intentado durante muchos afos buscar una interpretacidn ldgica def
sindrome desde el punto de vista patogénico, invocando algunos autores que
Ja cefalea podia deberse a pequedas hemorragias por el traumatismo que
causarian posteriormente adherencias entre la duramadre y la aracnoides.,
Taylory Bell (13) seflalaron que existfa un enlentecimiento circulatorio a nivel
cerebral en pacientes con cefalea postraumdtica. También se ha considerado
la posibilidad de que las cicatrices del cuero cabelfudo fueran la causa de las

cefaleas.

La refacidn entre el perlodo de amnesia postraumatica y el Sindrome
Postraumatico, fundamentalmente a cefalea, ha sido estudiada por
numerosos autores (14 a 22) sin que se hayan establecido claras relaciones. La
relacion entre el periodo de inconsciencia y la cefalea del sindrome
Postraumdtico, tambidn ha sido estudiada por Jacobsen (15,17) en un andlisis
estadistico, concluyendo que encontraba poca diferencia entre la aparicién de
cefalea, de pacientes on o sin amnesia postraumética, no encontrando una
refacion directa entre la cefalea postraumdtica y el traurnatismo intracraneal,

En cuanto a la sensacidn vertiginosa, SYMOND y TAYLOR (21) aceptan que
se deban a pequedas lesiones a nivel del tronce cerebral, Otros autores, como
SCHUKNECT, con anterioridad y basdndose en estudios experimentales,
apuntaban como causas de los mismos a la existencia de microhemorragias y
pequedias lesiones a nivel del oido interno, A favar de ésta tesis va la
demostracién de que muchos cuadros de vértigo paroxistico posicional trds
traumatismo se asocian anatomopatoldgicamente con alteraciones del
epitelic sensorial del utriculo y pérdida de la membrana otolitica, Jacobsen
(17} encontrd que existia relacién e incidencia entre éste sintoma con el
periodo de inconsciencia postraumdtica.

Existe una tradicional controversia acerca del substrato etioldgico del
Sindrome (12), si responde principalmente a reacciones mentales y
emocionales hacia el T.C.E,, o, a desdrdenes neurofisioldgicos y con substrato
orgdnico, continuande hoy dia el estudio de éste sindrome integradeo por
cambios neurofisioldgicas, psicofisiolégicos, psiquidtricos y probablemente
olros factores desconocidos, para poder liegar a determinar si el origen de
éste Sindrome es Orgdnico o Psiquico (12},
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Por otra parte, éste Sindrome roza los limites de las Neurosis de Renta y
Simulaciones, siendo muy dificil decidir en determinados casos, si el paciente
sufre realmente todos los sintomas que refiere o explota una situacion. Ef
sindrome suele ser mds frecuente en individuos de bajo nivel intelectual, que
no han encajado en su vida profesional, familiar o social,

Como quiera que éste Sindrome Postraumaitico representa un serio
problema econdmico-faboral, no es raro que el Neurocirufano se vea obligado
a emitir informes periciales que exigen realizar una bateria de pruebas
neurodiagndsticas complementarias para descartar cualquier cuadro organico
de aparicién tardia y de presentacién térpida y atlpica, que pueda
confundirse con éste sindrome subjetivo, siendo el diagndstico de éste
sindrome hasta la fecha, un diagnostico por exclusidn, ante la negatividad de
todas las pruebas diagnésticas convencionales empleadas.

El tratamiento que se ha seguido del citado sindrome ha sido sintomatico,

Mitler (23), apuntaba en 1.961 que debla existir una base orgdnica,
influenciada posteriormente par factores de tipo psicoldgico.

En 1.969 se realizd una Conferencia sobre los efectos tardfos de los T.C.E. y
se postuld que tedricamente, trds un T.C.E. se producen perlodos durante los
cuales la cefalea, el vértigo y cierta reduccion de la capacidad mental,
deberian considerarse como parte del proceso de recuperacion normal; pero
no se definié el tlempo que debia considerarse como normal para la
recuperacion de estos sintomas.

La sospecha de Neurosis de Renta, puede aparecer cuando exista un litigio
socio-econdmico o laboral y los sintomas parezcan desproporcionados en
grade y duracién respecto a la gravedad de la lesion, o bien cuando
reaparezca la sintomatologia después de un periodo de recuperacion
satisfactoria. Ahora bien, hasta la fecha, el diagndstico final de Neurosis de
Renta, es un diagndstico de exclusion, por normalidad de las pruebas
neurodiagndsticas que se aplican habitualmente,

Una de las razones por las que se ha venido postulando la existencia de
substrato orgdnico, es la existencia de las alteraciones de funciones
neurootofdgicas y psicoldgicas que se pueden demostrar obfetivamente trés
sufrir contusiones leves.
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El término “Sindrome Postcontusional”, se postuld cuando una mayoria de
investigadares sostenian que no existia lesion orgédnica sino s6lamente un
transtorno funcional transitario, explicando la persistencia de los sintomas
sobre factores psicoldgicos, En la actualidad, estudios Hlevados a cabo por
Anatomopatdlogos han demostrado lesiones en pacientes fallecidos después
de haberse recuperada clinica y neurodiagndsticamente de una lesion leve. Ef
problema consiste en que en vida no pudieron demastrarse por ningun medio
- diagnéstico que pudieran existir dichas alteraciones anatomopataldgicas que
fe dan consistencia de organicidad al Sindrome.

Actualmente, se postula que incluso una contusion leve con breve pérdida
de conocimiento, puede comportar un dafio cerebral estructural.

Exdmenes Neurootéldgicos llevados a cabo en pacientes que no presentan
signos anormales en el exdmen clinico habitual revelan una alta incidencia de
disfuncién vertibular y pérdida asimétrica de la audicidn de altas frecuencias,
que padria estar en relfacién con la sensacidn de mareo que describen estos
pacientes,

Pruebas psicoldgicas que implican-la determinacién del procesamiento de
infarmacion (adicidn escalonada consecutiva de sefales auditivas, PASAT) han
demostrado una Incidencia muy afta de anormalidad en el primer dia de la
lesidn, incluso en pacientes cuyo perlodo de pérdida de conocimiento no
rebasaba la hora (24}, La mitad de estos pacientes con lesiones feves, se
comportaban normaimente a las 2 semanas. Un 10% ofrecian resultados
anormales a los 35 dias, mostrando ademds sintomas postcontusionales que
tendian a desaparecer paralelamente al restablecimiento del comportamiento
normal en esta prueba; explicando la pérdida de concentracidn gue refieren
estos pacientes, sl bien no se explica fa base orgdnica que produce estas
alteraclones.

WRICHTSON {25) determind dificultades en tareas relacionadas ¢on la
vigilancia y la memoria reciente al cabo de un afio 0 mds de una contusion
leve, bajo condiciones de hipoxia,
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En diversos estudios, han aparecido indicios directos de una relacidn entre
la lesidn orgdnica y los sintomas postcontusionales, RUTHERFORD y
colaboradores (26), estudié una serie de 145 pacientesa las4 o 5 semanasde la
lesion y, los que todavia se quejaban de multiples sintomas postcontusionales
a menudo sufrian periodos de amnesia postraumdtica superior a 15 minutos.
KAY (27) compard tres grupos de pacientes; los que se hablan recuperada con
excepcidn de un sintoma después de 3 a 6 meses, los gue presentaban mas de
un sintoma y fos que sufrian de lesion cerebral residual manifiesta,

SINTOMAS OBSERVADOS DESPUES DEL ALTA DE UNA SALANEUROQUIRURGICA

Ninguno o un | Sintomas Lesion cere-
sintoma Postcontu- bral residual
{Recupera-  |slonales (n=61)

do,n = 268) (n=294)

Nivel de canciencia en e!

momento del ingreso 1.5 1.6 3.0
Duracion Amnesia (*) Pos-

traumdtica. 22 24 3.9
Fractura de Créneo 21% 21% 59%
_.Hematoma Intracraneal 5% 12% 471%
.Olfato, Vista, Qido,

Alterados. 11% 329 45%

(*) Escala de I a 5, cuyo valor mds alto es ef peor.

Tabla de Resultados del Trabajo de Kay, Kerry Lassman (27),

Del estudio de estas datos, se extrae que el grupo postcontusional
mostraba transtornos de olfato, visién o el odio o, habla sufrido un hematoma
intracraneal con mayor frecuencia que el grupo recuperado, siendo dstos
rasgos mas frecuentes en fos pacientes can lesidn cerebral residual.
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En cuanto a la duracion de los sintomas v el grado de incapacidad que
distinguen a la neurosis de renta postcontusional del sindromé
postcontusional, COOK (28) demostrd que los pacientes que exigian una
compensacidn econdmica mostraban  sintomas {sin exclulr las cefaleas) con
mucha mayor frecuencia que los que no buscaban compensacion legal:

DATOS DEL TRABAJO DE COOK (28).

SIN
ALGUNOS SINTOMAS COMPENSACION | e, amACION
.Cefalea 9694 85%
.Pérdida Media trabajo 88 dias 24 dias
Amnasia Postraumatica
superior a 5 minutos 37% 55%

MERSKEY (29) describe en un estudio a un grupo de paclentes atendidos
con quejas residuales, donde la cefalea y ef vértigo son los més frecuentes,
junto con los transtarnos de memoria y la depresién. De éstos, ningun
paciente habla tenido fractura craneal ni pérdida de conocimiento superior a
una hora.

Muchos autores han reladienado la asociacidn de rasgos de personalidad
premdrbida y ef desarrolio de sintomas postrauméticos persistentes {30).

CARTLIOGE (30) realizd un estudia prospectiva de fos T.C.E., valorando los
casos ingresados en una unidad Neuroquirdrgica (372 pacientss), en el
momento del alta, a los 6 meses, al afo y a los 2 affos, El 40% de su casuistica,
tenfan amnesia postraumdtica de menos de una hora, el 20% de una a doce
horas, y el resto durante perlodos mds largos. Mds de un tercio de la serie de
sus pacientes, tenfan cefalea al ser dados de alta, Menos de una quinta parte
ten/an cefalea al cabo de un afio. Un once por clento presentaban vértigo al
ser dados de alta, un 22% a los seis meses, un 14% al afioy un 18% a los 2
affos,
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Todos aquellos que tenian sintomas evolutivos de dolores de cabeza y
mareos, muchas veces sentian depresién e intentaban buscar una
compensacion econdmica. El mareo podia acompariarse de nistagmo
posicional.

COMPARACION DE FRECUENCIAS SEGUN DISTINTOS AUTORES DE
PERSISTENCIA DE LOS SINTOMAS POSTCONTUSIONALES ANCS DESPUES DE

LALESION
BARRY STEADMAN
g"g} TUDGE  |patstow  |Y GARHAM

{31) {32)
r.Nuvm. de
paciantes. 3086 306 400
Nam. de
arfos 2 q 5
.Cefalea 24 35 12
.Vértigo 18 25 -

El mecanismo exacto de la produccidn de sintomas persistentes no estd
aun dilucidado (21), La frecuente queja del vértigo, puede relacionarse con
una contusion laberintica o lesion de mecanismos auditivos. la pérdida de la
concentracidn y la memoria pueden reflejar un defecto del proceso de
informacion (datos de la prueba PASAT), El paciente que se reincorpora al
trabajo demasiada pronto, puede descubrir que no es capaz de hacer frente a
trabajos que requieren una atencidén continuada y simultdnea a diversos
factores; al descubrir que no puede desenvolverss, puede desarrollar fatiga,
tensidn y depresidn, iniciando un circulo visiosa que agrava los sintomas
mentalesy facefalea.
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La cefalea es dificil de explicar, excluyendo las causas que se mencionaron
anteriormente, de cefaleas progucidas por dolor de las cicatrices del cuero
cabelludo, por neuralgias de nervio occipital o supraorbital, por precipitacién
de migraria en individuos predispuesto o, por complicaciones intracraneales
como puedan ser la hidrocefalia pastraumdtica o los hematomas subdurales
crénicos. Sin embargo, Ia cefalea en la mayoria de los pacientes presenta las
caracieristicas asociadas al dolor de cabeza por tensién observado en
pacientes que no han sufride T.C.E., describiéndose como una "banda”
airededor de la cabeza con implicacidn del cuello y regidn occipital, siendo
resistante a los analgésicos. Se ha postulado que la cefalea postraumdtica estd
relacionada con el traumatismo asociado de los tejidos blandos del cuello o
con el agravamiento de una espondilosis cervical preexistente (15). La mayoria
da los pacientes que sufren un T.C.E. experimentan algin dolor de cabeza y un
determinado grado de hemorragia subaracnoidea, que constituye una
complicacidn muy frecuente de lesiones moderadas y graves. KAY (27)
describe que en un estudio de pacientes recuperados, libres de sintomas, el
dofor dfe cabeza resulta mds frecuente en aquellos que habian tenido sintomas
postcantusionales que en los que presentaban lesidn cerebral y, lo explica
alegando que los pacientes graves nunca conocieron las molestias del dolor de
cabezay el meningismo provocado por la hemorragia suaracnoidea, siendo su
primer recuerdo ef despertarse libre de cefalea y rodeado de personas
contentas por verle recobrar el conocimiento y que le exige poco. Sin
embargo, para Kay, la victima de una lesién leve no goza de esos cuidados y
consideraciones aunque el recuerdo de su experiencia pueda ser mds molesto,
al despertarse en un ambiente extradio con cefalea y no logrando comprender
lo sucedido y experdndose de ¢l que en cuestién de dias se recupere y vuelva a
la nermalidad. Por otra parte, los pacientes que han sufrido un T.C.E. grave,
tienen otra serie de factores patdgenos que inciden en la persistencia de la
cefalea, factores que no existen en los traumatizados feves.

Hay una gran controversia acerca de si el ingreso en un Hospital produce
efectos beneficiosos o no, siendo un factor desencadenante de mas cefalea en
pacientescon T.C.E. leves.

La conclusidn de un estudio multicéntrico llevado a cabo por LEVIN (33), es
que los sintomas somiticos, cognitivos y afectivos persisten durante varios
meses a persar de la recuperacién de las capacidades evaluadas por test
objetivos.
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El conjunto de todos estos sintomas postraumdticos, con frecuencia se
suelen subestimar, a veces por desconocimiento médico de su posible base
orgdnica, o bien porsu dificil objetivacion en alguna prueba heurodiagndstica
que demuestre alteraciones neuroldgicas argdnicas que justifiquen la varfada
sintomatologia de indoje subjetiva que refiere el paciente, Otras veces, of
médico desconoce o infravalora pequedlos sintomas neuroldgicos clinicos
(SOFT SINGS o SIGNOS NEUROLOGICOS MENCRES) dando por negativa una
exploracion neuroldgica convencional, En otras ocasiones no se tlenen en
cuenta las repercusiones clinico-sociales, Juridicas-legales, econdmicas y
laborales que suscitan los pacientes afectos de sindrome postraumdtico, que
son objeto de numerosas horas de absentisma laboral, consultas clinicas
rapetitivas y sometidos a reiterativas pruebas convencionales
neurodiagndsticas, que no aportan ningtn dato al respecto; con ef
consiguiente costo de tiempo y dinero para el clinico y la socledad, Asimismo,
en numerosas ocasiones, se obliga al neurocirufano a peritar sobre la
existencia o no de lesidn orgdnica que justifique la clinica que refieren los
pacientes, no pudiendo, la mayorfa de las veces el neuracdirujanc, con el
arsenal diagnostico habitual, poder definirse con objetividad al respecto,
quedando muchas veces la incognita de si los sintomas corresponden a un
verdadero sindrome postraumdtico o, por el contrario se trata de una neurosis
de renta con fines sociales o econdmicos o, un Simuladar.

Seria por tanto de gran valor, poder disponer de una prueba
neurodiagndstica que, una vez que el resto de pruebas hubieran sido
negativas, discriminara alteraciones objetivables en los pacientes afectos de
sindrome subjetivo postraumético, en contraposicion & los sujetos sanos. Este
ha sido uno de los objetivos de esta tesls, en la cual se ha aplicado al estudio de
un grupo de pacientes que sélo presentaban sindrome subjetivo
postraumdtico, subgrupo del grupo total de pacientes que hablan sufrido
T.C.E., la cartografia cerebral.
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7. SECUELAS NEUROLOGICAS
B ————

La mayorla de los trabajos sobre las secuelas neurcldgices trds un T.C.E. se
basan en una serie de pacientes con quejas persistentes. La frecuencia de
deteccion de déficit menores depende, en muchas ocasiones del detalle con
que se busquen, por esta razdn se desconoce la verdadera frecuencia de los
diversos tipos de deficiencias producidas después de lesiones de diferentes

gravedad,

Después de un traumatismo, muchos pacientes presentan déficits
temporales que desaparecen en el transcurso de unos meses. Poco tiempo
después de una lesidn grave se pueden observar signos focales de lesidn
hemisférica en un 20% de los pacientes y sélo la mitad de éstos suelen
presentar déficit residual a los 6 meses después de la lesidn. Al cabo de los 6
meses suelen remitir también las hemiparesias y las lesiones de pares
craneales. Lo miés frecuente son los transtornos de los mecanismo del oido
interno y medio, de los movimientos ocularesy de la acomodacion.

Los déficits fisicos persistentes son mds fracuentes despuds de lesiones
graves. ROBERTS (34) revisd a 300 pacientes con lesiones graves que
provocaron una inconsciencia 0 amnesia postraumatica de una semana ¢ mds
de duracidn, despuds de 20 afios y descubrid 3 cuadros principales de
incapacidad neurolégica en todos aquelios individuas que recuperaron la
conciencia. La hemiparesia representaba la Incapacidad principal en el 40% de
los casos, si bien en muchos de ellos era leve.Un 20% de casos tenfan un
sindrome troncaencefalico con signos cerebelosos y piramidales asimétricos.
En im 5% de casos se presentaba un estado atetoideo pseudobuibar
combinando signos extrapiramidales y piramidales bilaterales, Un 25% de los
casos no presentaban déficit neuroldgico, v el resto presentaban otras
anormalidades no clasificadas,

En Glasgow, lennett (35} estudid la secuencia de incapacidades
neurofisicas 6 meses despuds de la lesidn, examinando a 150 pacientes que
recuperaron la conciencia después de un fuerte T.C.E. (Serie del DATA BANK).
Lo mds frecuente fueron los transtornos relacionados con la disfuncidn de los
hemisferios cerebrales y nervios craneales, siendo menos frecuentes los
sindromes pseudobulbares que en la serie de Roberts, y confirmando que una
cuarta parte de los pacientes no presentaban anormalfdades neuroldgicas.
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7.1. LESIONES HEMISFERICAS CEREBRALES

De 935 casos de lesidn craneal grave estudiados en el DATA BANK, en &l
89% se aprecit dinfcamante lesion hemisférica cerebral durante la fase aguda
y en un 28% de éstos presentaban lesidn bifateral. De fos 150 pacientes
estudiados por lennett en Glasgow con lesiones graves, el 49% tenian
hemiparesia y el 29% disfasfa, El 21% presentaban ambas. Un 5% presentaban
hemianopsia. La Epilepsia se relaciond con signos persisientes de lesidn
hemisférica en el 5% de fos casos. Un 6% experimentaron epilepsia como
unico signo de lesion hemisférica.

7.2. DEFICITS DE PARES CRANEALES

[ e

En la serle de 150 pacientes de Glasgow, evaluados a los 6 meses de un
T.C.E. grave, se detectaron lesiones de pares craneales en el 32% de los casos y,
en un 14% constituyd el tnico signo persistente, siendo ef més afectado el
Nervio Optico y el Vill y las ocufomotores externos resultaron mds
frecuentemente afectados que el olfatorio, presentando solo un 7% de casos
anosmia refacionada con fracturas frontales; si la anosmia persiste mds de 24
horas, suele sar estable,

Roberts {36) y Viiat (37) estudiaron fos movimientos oculares en la fase
aguda que sigue a la lesion, detectando que en los primeros minutos trds el
T.C.E. se suele observar nistagmus que desaparece en minutos. Los pacientes
que permanecen en coma prolongado pueden presentar movimientas
oculares reflejos o errantes parcialmente desconjugadaos (vestibulooculares)
que se normalizan al recuperar la conciencia, La diplopia es frecuente en las
ptimeras fases trasun T.C.E,

También pueden afectarse los pares i, IV, V y Vi, siendo lo normal su
recuperacidn. La pardlisis del VI par se suele asociar a una fractura de 165
huesos esfenoides o temporal petroso o trds puncién fumbar o intoxicacidn a
fenitoina.

Las pares Vil y Vil suelen leslonarse confuntamente por fracturas petrosas.

1
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La disfuncidn vestibular se puede poner de manifiesto mediante el vértigo
o la ataxia. Ef Nistagmo puede resultar evidente y ser espontidneo o
provocado. Estas alteraciones pueden persistir incluso mds da un afo,
imbricindose en la etiopatogenia organicista del sindrome postraumatico. Lo
normal es que los sintomas causados por la disfuncidn vestibular desaparezcan
en unas pocas semanas, aunque puede persistir el vértigo posicional.

La sordera suefe ser sensorineural y relacionada a fracturas petrosas, EI
tinnitus ocurre tras lesiones leves y suele acompanar & una sordera
sensorineural bilateral,

Los Glitimos cuatro pares cranealas se suelen lesionar por arma de fuego o
en otras ocasiones porun sindrome pontobulbar grave,

7.3, LESIONES TARDIA 5

El tiempo transcurrido desde ef accidente no excluye de la presentacién de
lesiones postraumdticas. Un 25% de casos, sufren epilepsias 4 afios después del
T.C.E. y estan descritas meningitis a los 10 ados de haber sufrido una fractura
basal.

Pueden tambign aparecer complicaciones de tipo Valscular como los
Aneurismas, trombosis de la cardtida o fistulas carétido-cavernosas. También
se pueden presentar Hidrocefalias Postraumdticas, bien por pérdida de
substancia, bien por alteracidn en la circulacidn de L.CR. por adherencias
posthemorrdgicas o, bien a presidn normal 0 comunicante, siendo mds rara la
hidrocefalia obstructiva.

Kurland (38), puso en evidencia que no existla ningun riesgo mayor de
aparicidn de cualquier tipo de tumor cerebral, trds el seguimiento durante
muchas afios de pacientes tras sufrir T.C.E,

La epilepsia trauméatica tardla es la mds frecuente de todas las
complicaciones tardlas, presentdndose en un 5% de pacientes Ingresados tras
un T.C.E, no provocado por arma de fuege. Los Hematomas, las fracturas-
hundimientos y las convuisiones prematuras, predisponen a la epilepsia
traumatica tardia,
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De los 150 pacientes estudiados por lennett, un 15% de eHos tenfan
epilepsia al cabo de un afio.

Otro estudio de Jennett (6) sobre 481 pacientes con epllepsia tardia
iniciada dentro del periodo de 4 aftos trds ef traumatismo detectd que el 56%
presentaban el primer ataque tardio durante el prirmner afio. Un 40% tuvieron
ataques con caracteristicas focales. Mds de un 70% presentan ataques con
pérdida de conciencia y una quinta parte presentan epilepsia de tipo del
idbulo temporal.

Segun Jennett (39), la epilepsia traumatica tardfa puede remitir, pudiendo
suspender la medicacidn anticomicial tras 2 aftos de no presentar ningun
ataque, aunque puede volver a aparecer. La mas persistente es la del lébulo
temporal.

La mayorfa de las lesiones cerebrales graves asociadas con anormalidades
EEG son clinicamente evidentes (fracturas-hundimientos, hematomas
intracraneales, coma prolongado, signos focales); por tanto, el EEG
convencional, no proporciona datos adicionales. Un 20% de pacientes que
posteriormente muestran epilepsia tardfa, tienen un EEG normal; por tanto,
un EEG no excluye aun siendo normal, de la aparicién de una epilepsia
traumdtica tardia. .

La epilepsia tardia es mds frecuente trds lesiones por arma de fuego, sin
que tenga gran incidencia al parecer la infeccidn o no de la herida y si, el
grado de lesidn cerebral, relaciondndose pues con la integridad dural, con el
tiempo de pérdida de conocimiento y con la lesidn de mds de un l6bulo o
asociacidn a lesion ventricular(40).
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8, SECUELAS PSIQUICAS

La consecuencia mas grave tras un T.C.E. es algun transtorno de la funcién
mental, temporal o permanentemente. Se ha demostrado que tras
contusiones laves, se produce durante unas semanas una deficiencia medible
del proceso de informacion (41,42), que junto con algunas otras secuelas
samaticas, estructuran un sindrome subjetivo postcontusional.

Despuds de una lesidn més grave, asociada a un estado de varias horas de
coma, el paciente se mantiene en un estado consciente pero desordenado
durante horas o dias, respecto al cual resulta amnésico. En paclentes con
periodo de amnesia postraumatica superior a 3 sermanas, casi siempre resulta
posible detectar alguna deficiencia de comportamiento mediante alguna
prueba de la funcidn cognitiva, incluso 6 meses después de la lesidn (4),
extremo que se ha corroborado en el presente trabajo. Los cambios de
personalidad son mds frecuentes que la alteracidn de la funcidn intelectual.

Muchas de fas secuelas mentales de las lesiones graves se parecen a las que
se observan en pacientes con transtornos estructurales difusos del cerebro de
origen no traumdtico -envejecimiento,arteriosclerasis-. Posiblemente las
secuelas mentales mas frecuentes se relacionan con una lesién cerebral difusa
mds que focal, lo que concuerda con la distribucidn de fas fesiones de
desgarramiento iniclal y con la lesién hipéxica secundaria cerebral. Las lesiones
secuelares mantales focales no son comunes ya que se pueden englobar
dentro de las secuelas neurofisicas. Algunos pacientes presentan
manifestaciones asociadas a lesion del Iébulo frontal, o alteracién de la
memaria junto con afectacion de ldbulos temporales,
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8.1. DEFICIT DE LA FUNCION INTELECTUAL (COGNOSCITIVA)

La existencia de numerosas pruebas aplicables a la evaluacion del cociente
intelectual y de subpruebas para las diferentes funciones, ha dado origen a
gran numero de trabajos sobre el intervelo de anormalidades detectadas
después de un T.C.E. Muchas de estas pruebas dependen de la capacidad
verbal, teniendo entonces dificuitades para el estudio de pacientes con
lesiones hemisféricas izquierdas y aquellos que tengan limitaciones de tipo
cultural o educacional. La realizacidn de pruebas del cociente intelectual,
reflefa lo acumulado a lo largo de la vida intelectual y cuftural, constituyendo
indicies de estos factores mas que la actitud psicoldgica del cerebro. El
vocabulario permite establecer una evaluacidn retrospectiva ya que las
pruebas verbales simples no suelen indicar muchas dificultades después de la
lesidn. Las pruebas no verbales (parte de las WAIS y de las Ravens Progressive
Matrices) dependen de la capacidad visospacial y del comportamiento motor;
dichas pruebas son independientes de las influencias educacionales y
culturales previas a la lesidén en tanto en cuanto someten a prueba la
capacidad de razonamiento en ef momento de la verificacidn, de tal manera
que pueden utilizarse para diagnosticar la presencia de secuelas neurofisicas.
Nosotros en este trabajo hemos utilizado el WAIS.

REITAN (42) ha realizado un estudio comparativo de los resuftados de
pruebas psicoldgicas en pacientes con tumor intracraneal, con accidentes
cerebrovasculares y en individuos que hablan sufrido un T.C.E, Los déficits de
cada uno de estos grupos, mostraran que los paclentes con traumatismo
unilateral, mds a menudo presentaban déficit cognoscitivos que constitulan
indicios de bilateralidad, en contraposicién con los otros grupos estudiados, En
otros estudios llevados a cabo por SMITH (43) en pacientes trds muchos affos
de Ia lesidn, se determinaran déficits psicolégicos indicativos de lesiones del
lado cerebral opuesto al del impacto primario.

En las primeras fases, la capacidad verbal se suele recuperar en cuestion de
3 a § meses, mientras que el cociente intelectual puede continuar una
evolucidn hacia la mejorla durante un aflo o mds, existlendo pues diferencias
en ef perfil de las curvas de recuperacién de las diversas funciones. Las pruebas
de compartamiento resultan mds afectadas, probablemente porque
dependen de un intervalo mds amplio de actividades cerebrales y de la
integracidn de éstas que las pruebas verbales,

39



Las pruebas de atencién y vigilancia abarcan el tiempo de reaccidn a
estimulos visuales y auditivos, asi como el reconocimiento e identificacion de
letras o palabras repetidas en listas. Gronwall y Wrightson (41} han
demostrado que los pacientes con contusidn leve pueden presentar una
deficiencia en cuanto a la rapidez de las fases del proceso de informacidn. La
identificacién de rostros, la terminacidn de dibujos a medio hacer y el
reconocimiento de anomalias en representaciones esquemdticas de diversas
situaciones de la vida, constituyen algunas de las pruebas que requieren la
integracion de diferentes aspectos de la funcidn cerebral y que, por tanto,
pueden resultar mds adecuadas a la hora de comprobar fos déficits
psicoldgicos consecutivos a lesiones cerebrales extensas.

Ctro aspecto de la actividad cerebral cuyo intento de medicidn es
apropiado es la capacidad de aprendizaje a nuevas tareas, que puede aportar
una mejor indicacion def estado mental que la capacidad de reproduccién
material exceslvamente asimilado con anterioridad o la capacidad de realizar
una tarea muy simple o la de resolver problemas encadenados en una
situacidén de prueba.

Los pacientes con lesiones en hemisferio izquierdo, excluyendo aquellos
con disfasia clinfcamente detectable, suelen mostrar dificultades ante diversas
pruebas cognoscitivas con déficits de fa capacidad verbal. Existe estrecha
relacidn entre las lesiones del hemisferio dominante y las secuelas mentales,

Los pacientes con lesiones hemisféricas derechas, pueden presentar
desorfentacion espacial o déficits para la identificacidn de rostros que pueden
afectar a la memoria ya que a consecuencia de {2 deficiencia perceptiva queda
afectado el registro inicial,

las lesiones del Idbulo frontal y corteza orbitaria pueden provocar
alteraciones de la personalidad muy acentuadas con hiperactividad,
agresividad y disturbios de la esfera sexual, Otras lesiones frontales, pueden
cursar con abulia y comportamiento reiterativo,
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8.2, TRANSTORNOS MNESICOS

Los déficits de memoria pueden delatar un déficit cognoscitive o una
disfasia (“olvido de nombres”). Durante la recuperacidn de la conciencia, la
ultima funcién que se normaliza es la capacidad de activar la memaoria
relacionada con hechos recientes (44).

Debe distinguirse entre memoria reciente y remota y, entre memoria
reciente a corto y largo plazo, ya que la que resulta deficitaria después de un
T.C.E. es la memoria a largo plazo (después de una media hora). Incluso
pacientes afectos de un gran deterioro de ésta forma de memoria, pueden
mantener intacta la memoria a corto plazo y repetir con correccidn digitos, No
obstante, incluso ésta memoria a corta plazo puede desaparecer si se ofrece
mucha informacion y se sobrecarga &l sistema,

Se piensa que la memoria a corto plazo depende de procesos
neurofisioldgicos (eléctricos), mientras que el tiempo finito necesario para la
impresion de una imdgen permanente entrafia un proceso quimico
relacionado al parecer con la sintesis proteica. La imposibilidad de recordar
puede ser consecuencia de que la memoria nunca queda Impresa, ha
desaparecido o no pueda extraerse. En los pacientes con amnesla retrégrada
pralongada, la recuperacion usual de una gran parte de la memoria de los
acontecimientos acaecidos antes de la lesion indica que se trata de un defecto
de recuperacién, Por el contrario, siempre se produce una pérdida
permanente de la memoria de los acontecimientos correspondientes a un
periodo corto inmediatamente anterior al impacto, lo cual indica que cabe
presumir que nunca hablan llegado a imprimirse las trazas recordatorias de
dichos acontecimientos. Evidentemente ésto es lo que sucede en la amnesia
postraumdtica, que se mantiene estable y que no cede ante los intentos de
liberarta.

En el contexto de los T.C.E. que causan un dafio cerebral generalizado, fos
desdrdenes impartantes de fa memoria pueden atribuirse a alguna imitacidn
de las pruebas estandarizadas del cociente Intelectual. Algunas de estas
pruebas quedan en sl mismas afectadas directamente por la disfuncion de la
memoria, y algunas de eflas comprenden subpruebas especificas de memoria.
Sin embargo hay casos de considerable pérdida de memoria por afeccidn
bilateral de los lébulos temporales que cursan con resultados normales en
pruebas psicométricas de rutina,
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Los estudios de BROOKS (45) demuestran una estrecha correlacién entre la
duracién del periodo de amnesia postraumdtica y el grado de persistencia del
defecto de memoria en los pacientes con un tiempo de amnesia postraumética
superior a una semana,

8.3. CAMBIO DE PERSONALIDAD

Esta es la caracteristica més solida de afectacién mental consecutiva a una
lesién craneal trds un T.C.E., aunque no existe forma alguna de medirla,

Suele predominar la apatia. El paciente puede realizar a veces su trabajo
en un entorno sstructurado; pero cuando queda sujeto a sus propios sistemas
¥ motivacién, en algunos casos no sigue sus antiguos hébitos.

£l estado emocional puede tender también a la euforia, pudiendo llegar a
subestimar sus incapacidades y afirmar que se encuentra mejor de lo que
realmenta estd, Aveces puede observarse una inestabilidad emacional,

Pueder variar sus rasgos de comportamiento social, tendiendo a realizar
un comportamiento infantil,

A veces, el cambio de personalidad consiste en una exageracién de los
rasgos pretrauméticos del paciente o, una inversién de las mismos.

8.4, SINTOMAS AFECTIVOS-REACTIVOS (PSIQUIATRICOS)

£l hecho de sufrir un T.C.E, aun leve, supone para algunas personas una
experlencia significativa, Los pacientes con T.C.E. grave cursan con un
prolongado periodo de pérdida de conocimiento que persiste al recuperarse
una amnesia postraumatica. Durante el perlodo de recuperacidn, a medida
que ésta se lentifica, los pacientes con recuperacion incompleta van aceptando
como inevitable fa probabilidad de una incapacidad permanente y, tanto ellos
como sus familiares entran en una nueva fase de reaccion ante la situacion.
Algunos pacientes pueden reacclonar con sentimientos de frustracién,
culpando a su entorno y a la sociedad de su situacidn, otros pueden reaccionar
con depresion,
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Entre las capacidades mentales que la lesién craneal suele afectar mds
seriamente estd la de Adaptacion para hacer frente a nuevas tensiones
ambientales. Nunca es ficil ajustar todo un estilo de vida a una variacién
brusca y catastrofica trds un T.C.E.grave. En algunos casos, los pacientes
pueden mostrar un comportamiento antisocial con transtornos de 1a vida
familiar.

Los déficits cognoscitivos y de memoria estdn relacionados con la
extension y la localizacidn de la lesion cerebral {42,43), en cambio, no puede
establecerse un nexo entre la lesidn cerebral y la respuesta mental ante la
lesion. De hecho, puede existir una fuerte discrepancia entre &l grado de
incapacidad medible y la reaccidn ante la misma, de modo que ésta resulta
considerablemente acentuada cuando los sintomas postcontusionales
normalas se prolongan y exageran en una neurosis de accidente. Sin embargo,
despudsde un I.C.E. grave, la respuesta parece depender mds de las facultades
¥ caracteristicas pretraumdticas del paciente y su entorno, Los pacientes de
grupos socicecondmicos superiores, presentan una mayor capacidad de
afrontar las consecuencias mentales de /a lesidn cerebral y tienen mas medios
de adaptacién a su alcance,

En cuanto a la precipitacién de la Demencia Presenil o de Psicosis, se
postula que las lesiones adicionales que los T.C.E. provocan, reducen la reserva
sobre la que asientan los mecanismos de ¢compensacidon. Existe un pequerio
numero de casos de esquizofrenia al parecer precipitados por un I.C.E., 5i bien
es mds probable que exista una base psicodindmica y no guarde relacidn con'el
foco o grado de lesién cerebral.
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8.5.INCIDENCIA_DE LAS SECUELAS PSIQUICAS DESPUES DE UNA LESION
CRANEAL GRAVE

ta escals de incidencia de este tipo de secuela ha sido analizada en una
serie de 150 pacientes de Glasgow que habian sufrido una lesion grave (6
horas en estado de coma) (35). Las dos terceras partes de estos pacientes
presentaban alteraciones de la personalidad y dos tercios tenfan uno o mds
déficits cognoscitivos determinables. En mas del 0% se apreciaron lesiones
significativas de la personalidad. Habla pérdida de memoria verbal y no
verbal, Las pruebas de cociente intelectual, mostraban que habfa quedado
afectado muchas veces. Las capacidades de memoria y trabajo dependen de la
Integracion de las funclones ampliamente representadas en el cerebro y por
tanto, sélo quedan predominantemente afectadas después de una lesién
cerebral difusa, las capacidades verbales y de construccidn, presuntamente
organizadas de forma més focal, resultan menos afectadas.
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9. RECUPERACION TRAS UNT.C.E,

La rdpida recuperacidn de la conciencia a los pocos minutos de una
supresion aparentemente total de la funcidn cerebral como resultado de un
T.C.E., hace suponer la existencia de una base bioquimica o electroquimica. La
interferencia funcional puede tener su raiz principal a nivel metabdlico con
interferencia en el proceso de oxigenacidn cerebral por un mecanismo de
vasoespasmo, distorsion vascular o alteracién de la presion de perfusion; o
hien, ser el resultado de neurotransmisores o de sus inhibidores provocado por
las descargas neurales, Se piensa que la causa de una subita pérdida de
conciencia temporal se debe a una disfuncidn primaria de una amplia zona del
cerebro y no a una lesién focal troncoencefilica. Ef tiempo transcurrido hasta
1a mejoria se mide en horas o dias y es probable que édste represente el retorno
a la actividad de un sistema neuronal que ha permanecido estructuralmente
intacto pero funcionalmente desordenado por disrupcion del contacto
sindptico. Qcasionalmente (Fracturas-hundimiento), la disfuncidn puede ser
consecuencia de la deformacidn de las estructuras neurales o de los vasos
sanguineos.

La Recuperacidn de la funcidn a lo largo de varios meses o afios despuds de
una flesion cerebral depende de mecanismos diferentes no bien determinadaos.
Durante afos, se ha afirmado que la regneracién del Sistema Nervioso Central
de los mamiferos no se producfa en grado alguno, Experimentos recientes
llevados a cabo por diversos autares indican que en ciertas dreas puede
ohservarse un brote axonal y el restablecimiento de sinapsis, sin estar claro el
que ésto pueda conducir a la normalidad de la funcién (46,47). La mejoria de
algunos déficits semanas o meses después de un ictus, trds mejorar
terapéuticamente la irrigacién sanguinea cerebral, sugiere la posible
existencia de dreas funcionalmente inactivas def cerebro que se revitalizan en
respuesta a la manipulacion de factores que refluyen sobre la oxigenacidn
cerebral local.

Parece probable que Ja mayor parte de las recuperaciones tardlas (meses)
se deban al uso funcional de rutas neurales aiternativas. El mayor potencial de
recuperacidn en los nifios suele atribuirse a la mayor plasticidad del Sistema
Nervioso. La recuperacidn no tan buena de los pacientes de edad mds
avanzada probablemente va ligada a /a reduccidn de la reserva neuronal y
menordisponibilidad de rutas alternativas.
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Las secuelas residuales orgdnicas consecutivas a un T.C.E, dependen
principalmente del efecto neto del impacto y la lesidn cerebral secundaria.

Una vez que el paciente ha recuperado el periodo de amnesia
postraumatica, puede empezar a dar muestra de otras anormalidades de
comportamiento mas sutiles, predominando la apatia, junto con la
intoleranciay el comportamiento impulsivo-viclento,
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10, PARAMETROS NE
10.1, ELECTROENCEFALOGRAMA (EE.G.) CONVENCIONAL

La historia de la electroencefalografia nace en 1.875 con la aplicacion por
CATON -bidlogo inglés- del galvanémetro, al estudio de lo que se denomind
alectricidad generada por el cerebro, En las dos primeras décadas de nuestra
siglo esta técnica solo se empleé en experimentacidn apimal,

Es en 1.925 cuando se puede considerar que comienza el periodo clinico cle
la electroencefalografia de la mano de HANS BERGER, profesor de Psiquiatria
y Neurologia en la Universidad de fena, quien interesade desde principio de
siglo en el estudio de las corrientes eldctricas cerebrales, ragistrd la actividad
bioeldctrica cerebral humana per primera vez en un paciente de 17 affos que
habia sufrido una trepanacion. Considerd desde el comienzo que las corrientes
correspondian a una actividad global de todo el encéfalo y no sélo de Ia
corteza, proponiendo- el término "electroencefalograma” que en 1,937
describe de la siguiente manera:

“Unas oscilaciones principales, que yo denomino ondas alfa, tienen una
frecuencia de 8 a 11 Hz, una duracién de 80 a 120 mijisegundos, y una
amplitud maxima de 0,2 milivoitios. Se encuentran entre otras oscilaciones
secundarias, denominadas beta, constituldas por 7 u 8 categorias de
frecuencias diferentes, que se reducen frecuentemente a pequedios accidentes
superpuestos a la ondulacidn principal”.

A BERGER lo movia el desea de encontrar una explicacion fisica para los
fendmenos de la mente, convencido de que el metabolismo cerebral
transformarfa la energla quimica en calor, en electricidad y en actividad
psiquica, esperando que al medir la actividad caldrica o eléctrica cerabral
encontraria una medida de la energla psiquica contenida en el cerebro,

Pero sus experiencias no serian aceptadas hasta fa década de los treinta, ya
que sus contemporéneos afirmaban que la actividad por é/ registrada venia
motivada por artefactos de la técnica. Es en 1.934 cuando empleando equipos
més perfeccionados, ADRIAN y MATHEWS confirman la validad de los trabajos
de BERGER, afirmando que la actividad alfa proviene de dreas posteriores del
cerebro.
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£n la actualidad consideramos que el electroencefalograma (EEG) es una
técnica que nos bermr'te captarlas diferencias de potencial de arigen neuronal
entre dos puntos determinados de la superficie craneal, recogiendo fa
informacidn por electrodos situados de una manera convencional siguiendo el
Sistema Internacional 10-20, consistente en distribuir los electrodos en cinco
fineas tanto longitudinal como transversalmente, de tal forma que la distancia
entre ellos no sea superior al 20% niinferior al 10% del perimetro naso-inico.
Mediante un amplificador de corriente alterna en contrafase se elabora la
sefal interelectrodo que no sea comun a ambos, efimindndose de esta forma
gran parte del ruido de fondo; con limitadares de baja frecuencia {constante
de tiempo) y de alta frecuencia (filtro) se termina de conseguir una sefal mas
pura, que sale posteriormente por un galvandmetro para inscripcion en un
oscildgrafo o inscriptor de tinta.

El EEG registro Gnicamente actividad cortical, aunque modulada por
estructuras subcorticales, Esta actividad se caracteriza por su regularidad,
diferenciacién topogréfica, simetria interhemisférica y fracuencia.

Las bandas de ondas segun su frecuencia se denomina:

-Delta, con frecuencias inferiores a 3 Hz.
-Theta, can frecuenciasentre 4y 7 Hz.
-Alfa, con frecuencias entre 8y 13 Hz.
-Bata, con frecuencias superiores a 14 Hz.

El trazado EEg evoluciona con la edad, dependiendo del grado de
maduracion cerebral, estabilizdndose en la pubertad y afterdndose de nuevo
en lasenectud.
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Su uso en medicina clinica estd muy extendido como métedae diagndstico
auxiliar, tanto por la incruencia de la técnica como por su bajo costo, Aunque
es en el estudio de las epilepsias donde se ha convertido en una ayuda
diagnastica imprescindible, también es practica habitual su empleo en
alteraciones del nivel de conciencia (coma, muerte cerebral), afectacidn del
SNC de causa metabdlica, problemas vasculares cerebrales, estudio de

procesos expansivos intracraneales o traumatismos craneoencefélicos, entre
otros.

10.1.1, ELECTROENCEFALOGR
POSTRAUMATICO '

EJ EEG en las lesiones craneales recientes contribuye considerablemente al
diagndstico entre conmocién y contusion cerebral, pero es de mds escaso valor
en las secuelas tardias de antiguos T.C.E,

En las alteraciones de la actividad eléctrica del cerebro, se manifiestan los
transtornos del metabolismo e irrigacién. En la curacién de un foco de
contusion cerebral resulta una gliosis eléctricamente inactiva o una cicatriz
conjuntiva que puede ser tan diminuta que quede enmascarada EEG durante
fa derivacion desde la calota craneal, por los potenciales normales vecinos.
Tambidn son de rara demostracidn EEG las secuelas de tipo focal de los TCE,
por la frecuente localizacion fronto o temporobasal de las dreas contusas,
regidn que resuita dificil abarcar en el EEG.

Las posibilidades y limites del EEG deben ser valoradas en el diagndstico de
las lesiones craneoencefalicas. Estas consideraciones tienen especial valor en
los casos en los que el EEG es utilizado en el enjuiciamiento Forense y Pericial
de lesiones cerebrales 2 o mds afios anteriores.

Un hallazgo EEG negativo, en la fase tard/a de una herida cerebral
cicatrizada no excluye, en modo alguno, la posible existencia de un foco de
contusién. Por tanto, el numera de hallazgos EEG positivos en Jos TCE depende
considerablemente del momento en gue se realiza la exploracidn despuds de
la produccion de las lesiones; de ahi la importancia del estudio precoz EEG de
los TCE.
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10.1.1.1. EEG ENT.CE, CERRADOS

A)EEG TRAS CONMOCION CEREBRAL

Después de una conmocidn cerebral ligera o de mediana intensidad, el
EEG se normaliza casi siempre en un breve perfodo tras la recuperacion de la
conciencia. En las derivaciones realizadas a los pocos minutos del traumatismo
ya no se reconocen alteraciones dignas de mencién en las curvas.

Frecuentemente, fos pacientes sélo pueden ser explorados algunas horas
después del Traumatismo, por l0 que las curvas no muestran ya ninguna
alteracion o sélo ligeras irregularidades o alguna ligera disritmia que
acostumbra a desaparecer en alguncs dlas o 2 & 3 semanas como maxima,

ta tendencia a la rdpida regresidn de las leves alteraciones iniciales del
EEG, va en contra de una lesion del tipo contusién cerebral. Sin embargo, en el
10% de los casos, se perciben despuds de fos 3 meses, ligeras altéraciones de
tipo general, consecuencia del traumatismo (lgual porcentaje que fas
disritmias constitucionales).

En las conmociones cerebrales no suelen observarse transtornos de tipo
focal. i el EEG, después de un T.C.E. que clinicamente lo ¢consideramos como
upa conmocion, presenta un hallazgo focal seguro, habré que preguntarse si
al faco existfa antes del T.C.E. o si estaria condicionado por alguna otra lesién
cerebral independiente del traumatismo, Una conmocién puede activar un
foco Epileptdgenc.

En casos aislados, en los que el hallazgo focal va extinguiéndose
progresivamente para desaparecer en unas semanas, habrd que pensar,
aunque ef enfermo solo haya tenitdo una breve pérdida de conocimiento sin
déficit neurcldgico, que se trataba de una Contusién Cerebral ligera (Jung,
1.953}).
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B) EEG EN LA CONTUSION CEREBRAL

1 Naturaleza de las alteraclones del EEG

Las contusiones recientes van ligadas, casl siempre, a transtornos en el
EEG, que disminuyen con el tiempo de evolucion y suelen desaparecer. Las
derivaciones electrobicldgicas consisten (igual que en los procesos expansivos,
inflamatorios o vasculares) en una depresion de las frecuencias, que puede
limitarse a un drea circunscrita (foco def traumatismo) o pueden hacerse notar
en una amplia zona © sobre toda la corteza; dependiendo del grado de
intensidad del traymatismo. En T.C.E. Abiertos generalmente las alteraciones
focales suelen ser masivas y demostrables durante un periodo de tlempo mas
prolongado qua en los T.G.E. Cerrados.

MEYER-MICKELEIT (1.955} estudia estadisticamente la regresidn regular
de las alteraciones generales y focales trds T.C.E. Cerrados, comprobando que
regresan antes las alteraciones generales que las focales, diferencidndose fos
TC.E da las encefalitis, donde las alteraciones generales suefen persistir mds
que los signos focales propios del perlodo iniclal.

El grado de las ALTERACIONES GENERALES demostrables durante fa Fase
Primaria, dependen de fa Gravedad del Traumatismo y de la Profundidad de la
pérdida de conciencia, En el estadio de inconsciencia las ondas ALFA
desaparecen totalmente del EEG, dominando las DELTA mezcladas con escasas
ondas THETA. Al aclararse la conciencla se aceleran ligeramente las
frecuancias y alternan ondas Theta y Delta. No existe paralelismo estricto
entre el estado de la conciencia y el EEG, y asl, las anomallas intensas y difusas
del EEG pueden experimentar tendencias a la regresidn antes de aclararse la
conciencia, pero también persistir después de la recuperacion.

Cuando existen aiteraciones generales de intensidad considerable, los
signos focales pueden quedar enmascarados, perc, en ocasiones, ciertas
diferencias entre ambos lados respecto a las ondas lentas pueden indicarnos el
posible asiento de la lesion. La forma mas grave de transtorno general consiste
en el aplanamiento de la curva, que se puede observar en el periodo Inicial
después de T.C.E. Intensos. Al cabo de 2.3 semanas el aplanamiento general de
las curvas es generalmente sustituldo por ondas DELTA y posterformente por
ondas THETA,
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Si el aplanamiento persiste mas de 3 semanas o se desarrolla a partir del
estadio de ondas Defta y Theta, existen grandes probabilidades de una
complicacion tipo Hemorragia intracerebral o subdural (48).

Trds contusiones muy intensas que provocan hemaorragias en tronco
cerebral y edema, se pueden observar ocasionalmente curvas con una
actividad fundamental desorganizada en las cuales se destacan a intervalos
requlares grupos de andas Delta (Zappoli, 1.959).

Segun MEYER-MICKELEIT, ia regresion de las alteraciones generales suele
producirse dentro de los 3 meses, paralelamente a la mejoria ciinica, después
de este tiempo , en un 25% de los casos pueden persistir ligeras alteraciones
generales, leve disritria.

**Daspuds de 6 meses trds el T.C.E. sélamente en un 10% se demuestran
alteraciones generales (igual parcentafe que la disritmia constitucional). Asl la
regresion de las alteraciones generales destacan mejor los posibles hallazgos
focales en el EEG.

COB8 (1.950) y MEYER-MICKELEIT (1.953) Hlamaron la atencién sobre el
enlentecimiento inicial del ritmo ALFA, que a veces es criterio tnico en el EEG
que indica contusién cerebral,

Existe un elentecimiento ALFA cuando un ritmo notablemente mds lento
durante los primeros dias 0 semanas trds el T.C.E. experimenta una aceleracidn
progresiva en el curso de 6-8 semanas (hasta 6 meses), siendo valorable un
aumento de la frecuencia del ritmo ALFA de 1,5-a 2 ¢/sg. Durante esta fase de
enfentecimiento del ritmo ALFA, hay un predeminio de ondas THETA y DELTA.
El enfentecimiento ALFA sufre una regresion al mismo tiempo que
desaparecen las alteraclones generales. Una aceleracidn gradual de las
frecuencias ALFA, en semanas o meses tras un T.C.E., nos permite determinar
la existencia de una contusion cerebral,

Las Alteraciones Focales sufren también una regresidn regular tras un
traumatismo cerebral aunque suelen ser mds persistentes que las alteraciones
generales. En los casos tipo, se encuentra, durante los primeros dias que
siguen al trauma un foco de ondas lentas Delta o actividad Theta.Delta
localizada. La regresidn se realiza sobre upa distirmia focal y, a veces, sobre
una activacidn ALFA Focal, llegando hasta la reduccién Alfa circunscrita que
pueds persistir residualmente durante meses o afios en un pequefio
porcentaje de casos. Cuando la fase de regresidn se completa en peco tiempo,
suelen faltar los estadios intermedios.



Al principio coincide la localizacion del foco EEG con el lugar de actuacidn
del traumatismo. Con la regresion de los traumatismos focales, los focos van
desplazdndose en direccidn occipital. 5i el foco conserva su localizacién
original, ¢central o temporal, habrad que contar con la posibilidad de una
epilépsia. La intensidad y extensidn de las alteraciones focales van
disminuyendo a medida que transcurre el tiempo desde el traumatismo.

Investigaciones realizadas con ayuda del Neumoencefalograma,
demuestran que el foco Delta inicial tiene su origen en un edema cerebral
postraumdtico que conduce posteriormente a una destruccidn de las fibras
{Ténnis, 1.942). En un estadio tardlo, el Neumoencefalograma muestra en el
lado del primitivo foco Delta una dilatacién ventricular, mientras que el EEG
generalmente ya no presenta anomalias.

Durante el estadio precoz el enfuiciamiento de una lesidn traumatica del
cerebro se realiza con mejor frecuencia por medio del EEG, pero en el estadio
tardlo, sélo es posible recurrir al Neumoencefalograma ya que con frecuencia
fracasa el método eléctrico (W.Christian) (48).

Los focos Delta rara vez permanecen mds de 4 a 6 semanas.
Ocasionalmente (8%) se pueden hallar ligeras disritmias focales hasta el final
del primer afo tras el traumatismo. La activacldn Alfa focal o el
enlentecimiento Alfa limitado al foco es un signo raro tras las lesiones de
contunsién y suele ser un sintoma fugaz de transicion. Generalmente se
destaca de una disritmia focal,

*Como Gnico sintoma EEG observado durante largo tiempo y hasta
persistente, después de un hallazgo focal sélo hallaremos una regresién
unilateral y circunscrita del ritmo Alfa y mds rara vez también con regresién
Beta (49).
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En ocasiones vemos una reduccion Alfa Occipital y local juntamente con
indicios focales sobre el lugar de la lesidn a la 4-5 semana después del
traumatismo, Después del primer ado, en un 25% de las curvas se observa una
reduccion Alfa occipital, Tras 5 afdios Meyer-Mickeleit, comprobaron en
contusiones cérebrales una depresién ALFA en un 12% de los casos. £n todo
caso, una regresion Alfa local (diferencia entre ambos lados de mds del 15%)
sélo puede interpretarse como consecuencia de la contusién cuando es
conocido un £EG inicial con afteraciones focales muy claras o exista el
correspondiente déficit neurclégico. En otros casos la reduccion Alfa local sélo
puede valorarse dentro del marco de los restantes hallazgos clinicos cuando en
la amnesia se demuestra con seguridad la antigua herida cerebral.

Las contusiones cerebrales que cursan con una psicosis traumdética ofrece
(Schneider-Hubach, 1.962) desde el principio permanentemente alteraciones
focales con mayor frecuencia que las contusiones sin psicasis. 5616 en un tercio
de contusiones con psicosis se observa una regresién de los hallazgos focales y
en un 40% son demostrables al cabo de aflos.

En el estadio precoz de las lesiones cerebrales traumdticas pueden
observarse ocasionalmente en los TCE Cerrados, pero con mayor frecuencia en
fas heridas Abiertas, transtornos focales paroxisticos (“Spikes” Focales o
“Sharp Waves”) sin ataques acompadantes, Las descargas focales se fimitan a
un drea estrecha o se extlenden a todo un hemisferio. Suelen desaparecer en
dias y s6lo a veces tras normalizacidn pasajera del EEG se producen estas
anomalias paroxisticas. Los focos epileptdgenos clinicamente mudos coinciden
sdlo en parte con las lesiones cerebrales demostrables quirtirgicamente.

Las manifestaciones de irritacidn focal que se presentan después de meses
del traumatismo son de mayor importancia pues suelan preceder a una
epilepsia traumdtica, salvo excepciones descritas en la literaratura. Los focos
epileptdgenos mudos durante ados, de gédnesis traumatica, sélo bodrén
enjuicfarse certeramente después de observarlos a o largo de un perfodo de
tiempo muy prolongado y no se consideran susceptibles de tratamientos
anticonvulsivantes.
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2{ EEG y hallazgo clinico

Sélo en el estadio precoz de las lesiones trauméticas del cerebro coinciden
el hallazgo EEG y la sintomatologia clinica. Sélo en el caso de Jas contusiones
occipitales coinciden, atn en la fase tardia, los hallazgos neuroldgicosy el EEG.
La reduccion Alfa local en el drea occipital muestra uiteriormente, con
bastante exactitud, el lugar donde actud el agente traumdtico. Entre las
alteraciones focafes la regresion més rdpida afecta al aplanamiento focal y al
foco Delta. Los sintomas naurolbgicos corresponden frecuentemente en el
E£EG con anomalfas que suelen ser de caracter fugaz y tipo focal. También en
contusiones graves con sintomas hemilaterales permanentes, sélo en &l
perioda inicial -fase de edema cerebral postraumético- hallamos signos focales
en el EEG. Si las lesjones estdn alejadas de la corteza cerebral, después de la
regresion del edema, apenas hay sintomas en el EEG,

Los focos de contusion de la zona basilar que en la fase aguda cursan con
un enlentecimiento focal o difuso de las onidas, desaparece posteriermente,

£n lesiones del tronco carebral se observan lesiones cambiantes, al
principio aparecen lranstornos generales de grado variable o grupos
paroxisticos de ondas Theta bilateral-sincrénicas. En casos aislados cen
duracidn prolongada de los transtornos iniciales de conciencia, se encuentran
EEG con curvas semefantes a las encefalitis. En el estadie tardio las curvas no
suelen ofrecer ninguna alteracion patoldgica,

Por tanto, las exploraciones EEG deben realizarse o mds precozmente
posible en los TCE cerrados, En los primeros tiempos, trds una contusidn
cerebral, se encuentra el maximo porcentaje de alteraciones patoldgicas del
EEG y nos suministra la mayeria posible de datos diferenciales entre
conmocién y contusién cerebral, Si han transcurrido mas de 8 meses o arios
desde el TCE, rara vez hay alteraciones EEG, salvo s/ hay camplicaciones
tardias, :

5i después de algun tiempe con el EEG normalizado, se presentan de
nuevo transternos bioeléctricos © se hace mds claro un hallazgoe focal que
estaba en vias de regresidn, existe la sospecha de una complicacidn
postraumitica (Hematoma Subdural, Abceso Cerebral o Epilepsia
Postraumatica).
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KUGLER recomienda realizar un EEG dentro de los primeros 3 dlas trds un
TCE, otro hatia finales de Ja tercera semana y un tercero después de 3 meses, a

fin de poder descubrir una complicacion en el curso de la lesion cerebral
primaria.

El EGG en los primeros momentas -Estadio Precoz- de la lesidn contribuye

alla demaostracidn o exclusidn de lesiones cerebrales.
b/Aldiagnostico diferencial entre contusidn y conmacion.

c/En los enfermos inconscientes, a la diferenciacién entre
consecuencias del traumatismo, intoxicaciones y estados
postparoxisticos.

diCuando se sospecha la existencia de un hematoma sub o epidural o
unahemorragia intracraneal,

£n un estadio tardio, el EEG ayuda:

a/En la busqueda de un foco de contusién en caso de molestias
subjetivas continuadas y hallazgo neurolégico negativo.

blEn el diagndstico de enfermedades cerebrales independientes del
accidente.

¢/En el reconocimiento de las complicaciones tardias (epilepsia
traumdtica, abceso cerebral, hematoma subdural ¢crénico).
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10.1.1.2. ELEEGENT.C.E. ABIERTOS

EI EEG en T.C.E. Abiertos, proporciona, en general, mejoresinformes sobre
1a magnitud de las lesiones que los TCE Cerrados. La localizacion del halfazgo
EEG coincide exactamenta con el drea lesionada. En estos casos las alteraciones
focales de tipo occipital se observan con menor frecuencia que en los TCE
Cerrados.

Las alteraciones EEG parecen mds graves que en los TCE Cerrados, sobre
toda en lesiones por arma de fuego, con arrastre de fragmentos de hueso o
cuerpos extrafios hacle el interior del craneo, que sacundariamente conducen
a la infeccion, £l grada de las afteraciones dal EEG queda determinado por la
magnitud de la reaccidn inflamatoria y fos transtornos circulatorios. En las
lesfones recientes Abiertas vemos con mayor frecuencia un aplanamiento de
las curvas, que regresa en algunos dlas, transformdndose en una actividad
Delta-Theta con acentuacion sobre el drea herida. Las alteraciones generales y
focales persisten despuds de los traumatismos Cerrados, y sobre todo estd
retrasada la normalizacién de los hallazgos de tipo focal (20 affos después de
la lesion, en el 50% de los casos todavia se encwentran hallazgos anormales en
el EEG, GOTZE, 1.953),

Los defectns de continuidad dseos proporcionan frecuentemente
dificultades al enjuiciar las diferencias existentes entre ambos lados. Solo
puede admitirse un traumatismo focal en la actividad defl cerebro cuando el
aumento de la amplitud sobre un defecto 6seo va ifgado, simultdneamerite, a
un enlentecimiento de la frecuencia en el ladlo opuesto. En la periferia del
defecto 6seo aparecen con frecuencia pequeftas ondas Beta funto a artefactos
musculares. '
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10.1.1.3, EL EEG EN EL HEMATOMA SUBDURAL

En el Hematoma Subdural los hallazgos EEG no son unitarios ni
caracteristicos (menos aun que en los tumores y abcesos cerebrales), En éstos
pacientes la angiograffa, fa T.A.C. y R.N.M., proporcionan resultados muy
superiores al EEG y constituyen ademds la premisa imprescindible para la
intervencidn neuroquirdrgica, El EEG es capaz de contribuir a la localizacion
fateral del hematoma.

Electroencefalograficamente, hay que pensar en el desarrollo de un
hematoma subdural cuando a las 8 semanas de un T.C.E. no hay tendencia a la
regresién de las alteraciones bioeléctricas, o cuando los transtornos generales
o focales en vias de desaparicién se intensifican nuevamente.

El signo local mds caracterfstico consiste en la reduccion de las tensiones
sobre el hemisferio portador del hematoma, pudiendo llegar al aplanamiento
de las curvas sobre un drea circunscrita o sobre todo el lado, La considerabla
disminucidn de las tensiones se explica por un efecto de interrupcién
producida por el derrame hematico inactivo, intercalado entre el tejido
cerebral y el electrodo, o bien por una fesidn de las estructuras subcorticales.

El sintoma EEG principal en el Hematoma Subdural consiste
frecuentements en el enlentecimiento focal, dentro de un marco de descenso
general de las frecuencias, Sobre ef lado afecto dominan las ondan Delta o
mezcla de Deftay Theta, ligadas a una reduccidn de las tensiones circunscrita
homolateral. En el 60% de los casos, ef faco en el EEG coincide con el lado de la
hemorragia, pero la localizacidn exacta solo es posible en raras ocasiones. En
numerosas ocasiones de hematomas subdurales unifaterales, el EEG, sdlo
muestra alteraciones difusas sin indicaciones claras sohre el asiento lateral de
la fesién,

El hematoma subdural que afecta a ambos lados del cerebro, predominan
las alteraciones bioeléctricas bilaterales, siendo frecuente que las anomallas
mds intensas se encuentren sobre el lado con la hemorragia mds abundante.
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El grado de [as alteraciones generales se halla en una clerta relacidn con la
extensién y asiento de la hemorragia y con la perturbacidén de la conciencia, La
variable intensidad de las alteraciones generales cursa paralelamente a las
oscilaciones del estado de conciencia, confirmado clinicamente por la
existencia de enfermos con hematoma subdural que pueden hallarse
somnolientos u obnubilados y al poco tiempo despiertos y después
estuporosos.

La intensidad de las alteraciones EEG en el hematoma subdural no
depende tan sélo de la extensidn del derrame hemdtico y el estado de
conciencia, sino también de la duracidn del intervalo libre. Cuanto mds breve
sea el intervalo libre, tanto mds intensas son las anomallas en el EEG,

Después de la evacuacion quirdrgica del hematoma se produce una amplia
regresidn de las manifestaciones eléctricas en el plazo de 3-4 semanas, pero la
normalizacidn completa sdlo se alcanza a los 3 a § meses.

Las alteraciones electroencefalograficas en el hematoma epidural no se
diferencia de las que hemos comentado sobre el hematomna subdural.
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10.1.1.4, REVISION DE HALLAZGOS ELECTROENCEFALOGRAFICOS
OBSERVADOS ENTRAUMATIZADOS CRANEALES

tarrea y Garcia de Leon (50) realizan una investigacion de las
modificaciones que la distancia cronolégica induce en las manifestaciones del
EEG en casos con gravedad en la lesidn y elevado tiempo de evolucion. Ef
estudio se realizé sobre 200 pacientes, al objeto de valorar, a efectos de
pensiones, la agravacién que los pacientes alegaban hablan sufrido sus
lesiones, excluyendo aquellos casos mds graves que en las primeras
peritaciones obtuvieran la maxima puntuacidn posible,

Eran sujetos que durante la guerra del 36 al 39 hablan sufrido T.C.E. que
cursd con pérdida profongada de conciencia. Los agentes traumaticos fueron
por orden de frecuencia: proyectiles, metralla y onda explosiva, Del conjunto
de los 200 casos, 123 sufrieron T.C.E. abierto, En todos los casos, el tiempo
transcurrido entre ef accidente traumdtico y la exploracién es superior a 30
arios.

En todos los pacientes se practicd un estudio clinico con anamnesis,
exploraciones habituales, estudios radiolbgicos de crdneo y registros EEG,
utilizando como medio de activacion la hiperventilacion y, en determinados
casos, la administracion de Haloperidal.

El conjunto de los sintomas que con mayor frecuencia aparecieron fueron
cefalea, vértigos rotaterios, vértigos, manifestaciones psicoasténicas, labilidad
afectiva, ¢risis de pérdida de conciencia, crisis convulsivas y déficit neurclégico.

Se distinguid entre T.C.E. Cerrados y Abiertos y su localizacién, frontal, parietal
y témpora-occipital,

Electraencefalogrdficamente se considerd en todos los trazados, la
anomalia mds grave y significativa, estableciéndose una serie de trazados y
afteraciones tipo: normales o trazos formados por ritmos beta en zonas
anteriores, ritmos alfa en zonas posterfores, desincronizados,
hiperexcitabilidad bioeléctrica, afectacidn difusa leve, disfuncidn
centroencefalica, focalidad irritativa y focalidad [esiva,
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La Frecuencia de los sintomas en la muestra fué Ia siguiente;
-Vértigos: 63,5%,
-Cefalalgias: 61,0%.
-Cefaleas: 58%.
-Psicoastenia: 43,5%.
-Labilidad afectiva: 32,5%.
-Déficit Neuroldgico: 31,5%..
-Vértigo rotatorio: 18,0%. '
-Crisis Convulsivas: 14,5%.
-Crisis de pérdid.a de conciencia: 13,5%.

** A pesar de la gravedad de los traumatismos, los cuales el 61,5% earan
abjertos, llamd la atencidn la escasa proporcién de casos que muestran
transtornos deficitarios neurolégicos y crisis convulsivas, alcanzando
proporciones mds elevadas los sintomas de Indole subjetivo.

Los Registros EEG, obtenidos, se refieren en los siguientes porcentajes;
-27% dle trazados Normales.
-19% de trazados Desincronizados,
-13% de trazacfos Répidos Hipersinerdnicos.
-7% de trazados con Asimetria,
-129% de trazados con Afectacion Difusa,
-4,5% de trazados con Signos de Disfuncién Centroencefélica.
-17,5% de trazados con Signos de Focalidad
-10,0% de trazados con Focalidad Irritativa.

-7,5% de trazados ¢on Focalldad Lesiva,
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Liamé poderosamente la atencién que un 27% de los trazados fueran
normalesy un 19% de trazados desincronizados, formados por ritmos beta de
bajo voltaje que en otros tiempos han sido considerados por algunos autores
como significativos, después de un traumatismo, de la existencia de
contunsion cerebral, opinion que no se sostiene trés los estudios de Vogel que
determina que en muchas acasiones son sélo una manifestacion biceléctrica
de un estado de excesiva tension emocional.

Los trazados EEG netamente patoldgicosalcanzd un 41%.

La Relacién entre Alteraciones EEG y el tipo de T.C.E. Ablerto o Cerrado,
fué la siguiente;

TIPO DE REGISTRO EEG T.C.E. CERRADOQ T.C.E. ABIERTO
Normal 28,5% 26,0%
Desincronizados 24,6% 15,4%
Hiperexcitabilidad 16,8% 11,5%
Asimetrias 5,9% 9,7%
Afectacion Difusa Leve 11,7% 9,7%

[ Disfuncion Centroencefalica 5,9% 4,0%
Focalidad Irritativa 6,4% 12,0% |
Focalidad Lesiva 1,2% 11,3%
Total Focalidades . 7% 23,3%

TOTAL I A 123

Fué lamativa la elevada proporcidn de trazados normales que alcanzd casl
113 de fos casos, sin que existieran diferencias significativas en ambos grupos;
al tiempo que se observé que los trazados con anomalfas mds graves alcanzan
ia proporcion mas elevada en los T.C.E Abiertos.
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En cuanto a la Relacién entre 1a localizacidn topogrédfica de la lesion dsea y
hallazgos en el EEG, las frecuencias expresadas en porcentajes, con que
aparecieron determinados tipos de trazados EEG, segiin 13 localizacion de la
lesidn dsea, fué la siguiente:

TIPO DE REGISTRO EEG | FRONTALES  |PARIETALES | -ldRORO-
Normales 29,6% 21,6% 28,0%
Desincronizados 16,6% 17,5% 20,0%
Hiperexcitabilidad 14,8% 13,5% 6,0%
Asimetrias 3.7% 9,4% 1 14,0%
Afectacidn Difusa leve 14,8% 10,8% 2,0%
Disfuncidn Centroence-
fdifca, 3,7% 54% 2,0%
Focalidad Irritativa 7,4% 14,8% 14,0% |
Focalidad Lesiva 9,2% 6,7% 14,0%
Total Focalidades 16,6% 21,5% 28,0%
TOTAL 54 74 50

Los trazados de caracteristicas normales se distribuyeron con una
frecuencia parecida en todos los grupos. Se aprecié una mayor proporcidn de
registros EEG con signos de focalidad en fos pacientes cuya lesidn radica en
regiones parietales y témporo-occipitales, asi como también asimetrias en la
electrogénesis de ambos hemisferios, aunque la diferencia en este Gltimo caso
no fué estadisticamente significativa,

Por ultimo, la Relacidn entre la Sintomatologla y los Hallazgos en el EGG,
expresada la frecuencia en porcentafes con que aparece un determinado tipo
de EEG en relacidn con los diferentes sintomas, fué la siguiente;
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’;:g SDE | ceraLatG, f:;’; ;?65 PSICOAST | LAB.AF. f__g' AV fig‘f
Narmaf 26,3% 28.2% 23,5% 21,2% 24.9% 10.3% 1H4.2%
Desinczon. 15,6% 18,8% 21.2% 24.1% 30.7% 17.8% 1IN
Foc.lreitat. 8.3% TE% 5.5% 9.2% 12,4% 34.4% 174%
Foc.Lusiva 80% 85% 78% 2% 4% 6,8% 14,2%
Sighat Focal. 163% 15,1% 13.3% 18.4% 13,8% 41,3% 6N
Na 122 nz 7 127 a8z 85 29 (X}

** Sa observd el hecho de la mayor incidencia de trazados EEG normales
en los casos que presentan Gnicamente sintomatologia subjetiva, existe una
elevada proporcidn de trazados normales o con anomalias poco significativas,
obteniéndose, si se suman los EEG normales, desincronizados y.con signos de
hiperexcitabilidad bioeléctrica, las cifras de 37,8% de estos trazados en los
casos con crisis convulsivas y 38,0% en los que existe déficit neuroldgico.

Los EEG con signos de focalidad alcanzan la mds elevada proporcion en los
pacientes con sintomatolagla no subjetiva, deblendo destacarse el hecho de
que los signos de focalidad irritativa, aun en el caso de pacientes con déficit
neuroldgico, aparecen con mayoer frecuencia, como una manifestacion de la
afectacion encefdfica subyacente, que los signos de focalidad lesiva.

Finalmente les llama la atencidn a éstos autores la reducida proporcion de
casos que, pese a la gravedad del TCE de guerra, presentan sintomatologifa
neuroldgica clinicamente objetivable, hecho que intentaron explicar por la
tendencia a la regresién y, en ocasiones , desaparicfon de la sintomatologla
inicial. Por el contrario, la sintomatologla de tipo subjetivo experimenta
tardiamente una agravacién, especlalmente cvando el paciente liega a la
atapa de la involucién.

También encontraron que el hecho de ser Ablerto ef T.C.E. es un factor
condicionante para la aparicion de lesiones neuroldgicas, presentdndose
déficit neuroldglico en el 42% de casos de T.C.E. abiertos y sélo en el 14,2% de
los T.C.E. Cerrados.
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Respecto a los hallazgos EEG destacaron la elevada proporcién de EEG
normales o con anomalias poco significativas, tales como desincronizacién o
hiperexcitabilidad bioélectrica y el reducide nimero de casos, de signos de
focalidad o asimetria,

En relacidn con otros trabajos como los de KAUFMAN Y WALKER (51),
difieren en sus resultados, ya que para los autores mencionados el estudio de
pacientes postraumatizados despuds de un perfodo de evolucidn que oscifaba
de unos meses a cinco ados, encontraban un EEG anarmal en el 91% de los
casos que cursaban con manifestaciones epilépticasy un 77% de anomalias en
los que hablan sufrido TCE abierto. La proporcidn de anomalfas EEG en estos
casos, referidas por PUECH, FISCHGOLD, VERDEAUX, MEYER-MICKELET!
(52,53}, aunque mds elevada se aproxima a la encontrada por estos autores

Barajaron que las discrepancias en los resultados se deblan a las
diferencias entre las muestras estudiadas, especiaimente al distinto periodo de
evolucion entre el T.C.E. y la exploracion.que en el caso del estudio realizado
por larrea y Garcia de Ledn, era mucho mas dilatado. GIBBS, en 1.944 (54)
establecio que las anomallas en el EEG, en ausencia de manifestaciones
epildpticas tendian a regresar, hecho confirmado por la mayoria de los
autores. La experiencia de Larrea - Garcla de Ledn, les permite afirmar que las
anomalias EEG en este tipo de traumatizados, adn las de tipo facal irritativo,
siguen evolucionanda hacia la normalidad durante un perlodo prolongado de
tiempo.

Autores como SCHERZER, entre otros, han establecido que la evolucidn de
las anomallas EEG, en los T.C.E., se hace en el siguiente orden: Regresidn de las
alteraciones generallzadas, regresién de las afteraciones de tipo focal lesivo,
que persisten durante mds tiempo, y aparicién, como complicacién, de signos
de afectacidon focal irritativa. Estos hechos explican de una forma
suficientemente clara fa escasa proporcidn de alteracines bioeléctricas
generalizadas, y el mayor niimero de casos con signos de focalidad irritativa o
lesiva que se encontraron en la muestra estudlada,
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** la no existencia de una relacidn directa entre la gravedad de la lesidn
dsea craneal y la sintomatologia neuroldgica, se ve confirmada por los datos
del EEG y asi encontraron una proporcién similar de EEG normales tanto en
los TCE abiertos como ¢n Ios cerrados, pero por otra parte, los datos del EEG
confirman el mayor efecto condicionante del traumatismo abierto sobre la
gravedad de la lesién encefdlica subyacente, encontrando una mayor
proporcidn de afteraciones focales y asimétricas en estos casos.

La localizacion topogréfica de la lesién dsea influye de una manera poco
definida en las manifestaciones EEG, apareciendo las zonas frontales derechas
dotadas de una menor capacidad expresiva por las manifestaciones de
focalidad y asimetria, '

*** Los datos que ¢f EEG puede aportar af estudio de la sintomatologfa
subjetiva son muy aleatorios y poco significativos, hecho avalado ademds por
otros autores (55,56).

En los casos que cursaron con sintomatologia neuroldgica deficitaria o
crisis conyulsivas, existe una considerable proporeién de EEG normales o poco
significativos, hecho que puede explicarse porque fa resolucidn de la fesidn
puede haber dejado, tnicamente, una zona de gliosis eléctricamente inactiva,
que permanece enmascarada por los potenciales derivados de dreas vecinas.
Este hecha hay que tenerlo muy en cuenta a la hora de realizar una peritacién
en este tipo de traumatizados, puesto gue la negatividad de haliazgos
patolégicos en el EEG no supone la inexistencia de una afectacién encefélica,
No obstante, encontraron la mayor proporcidn de anomalfas en el EEG en
estos casos, especialmente signos de focalidad irritativa, que parecen ser mds
expresivos que los signos de focalidad lesiva, de la existencia de una afectacién
encefalica. Estos autores coinciden con WALKER, en el sentido de que, a partir
de un cierto grado de gravedad del TCE, se hacen mads ostensibles las
anomalias del EEG.

Los hallazgos patoldgicos en el EEG, especialmente signos de focalidad
irritativa o fesfva, coinciden habitualmente ¢on la existencia de sintomatologia
neuroldgica deficitaria o crisis convulsivas, porlo que su positividad es un dato
de gran valor en Ia peritacién de estos casas.
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Las Conclusiones finales a las que llegan, se pueden resumir de la siguiente
manera:

1. En los antiguos traumatizadas de guerra craneales estudiados, existe
una elevada proporcién de registros de EEG normales o poco
significativos. Verosimilmente este hecho es consecutivo a una progresiva
normalizacidn de anteriores alteraciones EEG.

**¥3 | axistencia de un EEG normal en estos antiguos traumatizados de
crdneo es de muy reducido valor como pasible signo de ausencia de
afectacién encefdlica.

3. Los signos de focalidad irritativa o fesiva constituyen las anomalias EEG
que con mayor fiabilidad expresan la existencia de una afectacién
encefdlica subyacente en estos postraumatizados de craneo,
relaciondndose de un modo mas especifico con los casos que hablan
sufrido las lesiones craneales de mayor gravedad o que presentaban
sintomatologfa neuroldgica deficitaria o crisis convulsivas,
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10.2, £.E.G. COMPUTARIZADO

La introduccion de los ordenadores, el desarroilo de los conocimientos en
electrénica y la llegada de las técnicas de miniaturizacion, han supuesto en
electroencefalogratfia dar ef salto del mero analisis visual de los registros a
poder de una manera objetiva realizar un andlisis cuantitativo de las
modificaciones neurofisioldgicas en el EEG, obteniendo una informacién mas
fidedigna de los cambios neurobioldgicos producidos a nivel cerebral. Esta
tecnolagia ha permitido lograr un método nuevo de andlisis espectral, con
ayuda de métodos matematicos como el algoritmo de la “Transformada de
Rdpida de Fourier” (Blackman y Turkey, 1.958), que permite un sencillo cdlculo
dela densidad espectral de potendia,

Haciendo un poco de historia, en 1.828 el matemdtico Fourier descubrié
que toda funcidn periddica puede descomponerse en una suma de funciones
sinusoidales con frecuencias maltiples de la inversa del perfodo, afectadas de
coeficiente de amplitud y fases apropiadas.

Este hallazgo lo trasladd al efectroencéfalograma convencional DIESTCH
(1.932) con su métado de filtraje manual, aportando LOOMIS (1.836) la
aplicacion de un integrador para el anélisis de la amplitud, DROHOCKI (1.948)
disefia un equipo que previo filtrado de las distintas bandas de frecuencia las
integra separadamente, desembocando en una poliintegrador capaz de
analizar simultdneamente varias derivaciones del EEG, GREY WALKER (1.943)
introduce el analizador de frecuencias sobre la base de aplicar fiftros eléctricos
pasivos. Afios mds tarde COOLEY y TURKEY (1.865) descubrieron el algoritmo
de cileulo capaz de convertir la transformada de FOURIER, en una sedal
numérica también denominada “Transformada rapida de FOURIER™ (FFT).

Las técnicas de andlisis espectral se vienen apifcando a diferentes campos
de la medicina, teniendo especial utifidad en el diagnéstico y control
evolutivo de entidades que cursan con una afectacién cerebral difusa, ya que
para la delimitacién de lesiones localizadas otras técnicas alcanzan niveles de
fiabifidad netamente superiores.

En el campo de la Psiquiatria existen numerosos trabajos que emplean
ésta técnica, desde el estudio del nivel de maduracion cerebral (MATOUSECK y
PETERSEN, 1.973), psicosis maniaco-depresiva {PERRIS, 1.975), evaluacidn de
fdrmacos psicotropos (ITIL, y cols., 1.978), hipnosis (BANQUET, 1.978), neurosis
{Medina y Garcla de Ledn, 1.984) o crisis psicdgenas (Cabrera y cols., 1.987),
entre otros.
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10.3. CARTOGRAFIA CEREBRAL

El ultimo método de analisis grafico en EEG del Sistama Nervioso Central,
lo constituyen los mapas de Actividad Eléctrica Cerebral (MA.E.C.), 0 en su
denominacion anglosajona, Brain Electrical Activity Mapping.

Ltos comienzos de ésta técnica se remontan a los iniciales trabajos de
WALTER y SHIPSON (1.951) en los que lograron representar las modificaciones
de fase sobre el scalp, mediante un aparato llamado toposcopio,
Posteriormente REMOND (1.955), mediante un montaje de electrodos
colocados en linea, logra desarrollar mapas espacio-tamporales.

DUFY y cols. en 1.979 introducén un nuevo método de mapa topografico
EEG, este método condensa la informacion espacio-temporal obtenida en los
registros multielectrodos y facilita la disponibilidad inmediata de los
resultados de alteraciones que por su bajo voltaje o por el corto perfodo de
trazado en que aparecen, pueden pasar inadvertidas, ademds de que su
objetivacidn précticamente inmediata y su tratamiento estadistico constituyen
un método vélido de localizacidn regional de las funciones corticales normales
o anarmales, presentandonos en una sola imagen el resumen preciso de lo que
realmente estd sucediendo en un tiempo determinado y en una situacién
particular,

Desde el comienzo de éste técnica han surgido numerosos trabajos
realizados en diversos campos de estudio del Sistema Nerviose Central: sohre
tumores cerebrales (DUFY y cols.,, 1.979), epilepsia (DUFY, 1.982; OLLER,
1.987), Accidentes Cerebrales Vasculares (SEBBAN y cols., 1.984; GACHES y
ETEVENON, 1.984), Autismo (DIEZ CUERVO y cols; 1.988), Estudio de
Poblaciones Normales (Garcla de Ledn y cols., 1.987), todos ellos demuestran la
sensibifidad y fiabilidad diagndstica de ésta técnica.

El EEG. tradicional transmite informacidn sobre la actividad eléctrica
cerebral en las dos vertientes de espacio y tiempo, y permite un anélisis
grosero del espectro de frecuencias que lo componen. Convencionalmente se
obtlenen trazados de 8 6 16 canales, que registran en un tiempo dado, las
ondas y ritmos que representan los potenciales eléctricos provenientes de las
regiones carebrales exploradas por elactrados de superficle. Su andlisis se
limita a un reconocimiento de patrones predeterminados, intuitivamente
confeccionados con informacidn espacial (regidn cerebral), temporal
(duracidn) y espectral (proporcidn de ondas alfa, beta, theta,delta, paroxismos
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y artefactos), que puede compararse al proceso mental seguido para el
reconodimiento de las fisonomias.

Necesariamente se pierde gran cantidad de informacién con un andalisis
tan burdo del trazado EEG. El desarrofio de los ordenadores ha perfeccionado
métodos de analisis espectral del EEG y su extrapolacidn a imédgenes
topogrificas, que aumentan el pader analitico, y ademds diagndstico, de la
informacién recogida en ef laboratorio electroencefalogrdfico (57). Estas
imagenes representan mapas genuinos o cartas topogréficas de la
distribucion cortical de fos potenciales eléctricos.

La Cartografia Cerebral, segin la metodologla de DUFY (58), permite la
construccidn de mapas topogréficos de los potenciales EEG que surgen en la
superficie craneal, con el sujeto relajado y durants perlodos de actividad. Los
registros se hacen a partir de 20 electrodos colocados segun el sistema 10-20
internacional. Se utilizan electrodos bizigométicos y binoculares para el
registro y control de los movimientos oculares, electrodos en la nuca para el
control de la actividad muscular y del ECG, y electrodos en ambos pabellones
auriculares como referencia. Los datos EEG recogidos a partir de cada uno de
los 20 electrodos, son almacenados en un disco de gran capacidad para su
analisis ulterior con ol ordenador y trazades en papel segin técnicas
convencionales,

El estudio analitico se inicia con un exdmen visual directo en pantalla, para
eliminar los segmentos EEG contaminados con artefacto extracerebral. A
continuacién se analiza el EEG con el método FOURIER de transformacion
rdplda, en épocas de 2 segundos de duracién, obteniéndose un espectro de
frecuencias medias refativo a cada uno de los 20 electrodos, que refleja el
contenida espectral medio, de por lo menos 2 minutos de EEG libre de
artefactos, Los espectros de frecuencia resultantes del andlisis de cada uno de
los 20 electrodos, son cartografiados topogrificamente en una matriz de
64x64. Cada uno de los 4,096 compartimentos asi formados, recibe un valor
numérico que resulta de la interpolacldn lineal de los tres valores conocidos
mds cercanos. Finalmente, los datos numéricos, qué reflejan el contido
espectral, se asignan a colores segun una escalade 16 tonalidades.
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Para la interpretacién de datos, se pueden cartografiar los resultados de
varias maneras, de acuerdo con métodos de computacidn desarrollados por
DUFY y cols. Asl, se puede representar la media espectral, o contenido de
energla en microvoltios, de cada una de las bandas cl3sicas de frecuencia.
También se pueden obtener mapas de las desviaciones estandard (SPM)}
(Significance Probability Mapping)} (59), contrastando los datos de los
pacientes con los datos obtenidos por Dufy y cols. en grupo de control de igual
sexo y edad. En otras variantes, los mapas se confeccionan a partir de los
porcentajes de cada frecuencia entre limites de frecuencia de 0-32 Hz., 0 segin
fa variacidn espectral o variabilidad de la potencia de cada banda de
frecuencia durante las épocas de 2 segundos en que se divide el anélisis.

Existen ciertas entidades clinicas, a caballo entre /a neurologia y la
psiquiatria, de dificil confirmacidn objetiva con técnicas de laboratorio de uso
comdan, que exhiben cambios electrofisiolégicos cuando se aplican métodos
sutiles de diagndstico, como es el EEG cuantitativo. Algunos piensan que
cuando hay tanto que rebuscar poco debe haber, pero para otros, la
Cartografia Cerebral y aparatos similares han abierto un nuevo continente
ignoto de riqueza electrofisiolégica, que estd por explorar (60},

Como ya hemos mencionado anteriormente, se han realizado trabajos con
estos métodos en nifios con Dislexia, dende cartograflfa cerebral revelo
aumento de actividad alfa en el drea motora suplementaria (61), situada en la
regidn medial del I6bulo frontal izquierdo, que segin Dufy el aumento de
actividad alfa en disléxicos indicarla una hipofuncién de esa regidn.

En la Epilepsia, el EEG es el instrumento primordial para la identificacidn
de la actividad paroxistica cerebral, que caracteriza a la epilepsla. Sin
embargo, aproximadamente un 15% de epilépticos demuestran EEG
normales. El andlisis topografico del EEG cuantitativo en pacientes con
epilepsia, pero EFG normal, ha demostrado ciertas alteraciones focales
corticales que han sido interpretadas por LOMBROSO y cols. (62} como
evidencia de la lesion epiléptica por abundantia de ritmos de fondo ripidos
por aumento de la actividad paroxistica en esa region, encantrdndose a veces
ritmos lentos entremezclados.
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Tambidn se han realizado trabajos en Senescencia (63), Esquizofrenia (64),
en la demencia presenil de tipo Alzheimer (65), en la isquemia cerebral (66) y
en la enfermedad vascular oclusiva cerebral (67,68) apuntando en este €aso
que con los mapas cerebrales se pueden identificar zonas hemisfédricas
cerebrales en el umbral de la disfuncién eléctrica por circulacion pobre y por
consiguiente, en riesgo de sufrir infarto isquémico.

Asl pues, [a cartografia de fa actividad eléctrica cerebral es una tecnologla
avanzada pero accesible, adscrita al laboratorio de EEG, que facilita la
representacidn de las alteraciones eléctricas cerebrales en mapas topogrédficos
de facil interpretacidn y aporta nuevas dimensiones al estudio de las
alteraciones efectrofisioldgicas de diversos transtornos neurolégicos. Su mayor
utilidad se da en entidades neurosiquiatricas de dificil confirmacion objetiva
por métodos de laboratoria tradicionales.

Jerrett y Corsak (69) realizaron mapas topograficas cerebrales a 100
pacientes a los cuales se les habfa realizado previamente un EEG convencional
y técnicas de neuroimagen. Fueron anormales en el 78% de pacientes con
Accidentes Vasculares Cerebrales, en el 50% de pacientes con Traumatismos
Craneales -recientes- y en ef 100% de pacientes que portaban lesiones que
ocupahan espacio intracraneal (tumores, Abcesos, Hematomas). De los .
pacientes con el mapa anormal, el 30% tienen mejor localizacion con los
mapas que con los EEG de rutina o técnicas de neurcimagen. En ingun caso
huba falsas localizaciones de anormalidades por los mapas topogrdficas
cerebrales. Los mapas topograficos parecen tener segun estos autores una
mayor deteccién de la actividad lenta de baja amplitud que no es facilmente
discernible por la encefalografia de rutina e informan también de la existencia
y localizacién de alteraciones que en determinadas ocasiones pasan
desapercibidas por técnicas de neuroimagen {C.T. y R.N.M.).

La cartografia cerebral, segun Jerrett y Corsak estd muy indicada su
utilidad en todos aquellos casos en los que se requiere como técnica
diagndstica el empleo del EEG convencional. Apuntan que en los casos en los
que se ha comprobado mediante cartografia cerebral la existencia de
alteraciones que no se visualizan ni con C.T. ni con RNM, suelen correspondero
bien & cvadros de tipe isquimico, a Infartos cerebrafes, o bien a algunos T.C.E,,
siendo dsta la unica referencia bibliografica que hemos podido recoger al
respecto.
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11. T.A.C. (C.T. CRANEAL)

El uso de fa TA.C. en el dmbito de la Neuropsiquiatria se ha aplicado a
toda la gama de enfermedades, desde los T.C.E, (MAIER, 1.985) (70), pasando
por la esquizofrenia (GATAZ, 1.982), hasta el deterioro psicoorgdnico de
variada etiologia (FOX, 1,975). Cabrera y colaboradores (71,72) realizaron un
estudio sobre 233 casos de pacientes afectos de diversos cuadros psiquidtricos,
a los que se les aplico la T.A.C. cerebral con el dnimo de descartar o reafirmar
patologla cerebral objetiva, con un enfoque pericial, teniendo como una de
las prioridades para la indicacion del C.T., el Psicosindrome Postraumético. En
su trabajo, un 7% de Jos casos (17 del total) aquefaban un Sindrome
Postraumdtico, encontranda lesiones objetivas mediante ef C.T, en 12 de ellos,
que suponian un 70% del total de los Sindromes Fostraumdticos, indicando
por tanto ésta técnica para el campo forense y pericial por existir una gran
proporcion de lesioes objetivadas por la T.A.C. Del total de los casos, 5 de ellos
{un 2%) eran portadores de un Psicosindrome Postraumdtico y, en ninguno de
elios se objetivé lesion alguna, no aportande, por tante, dsta prueba, datos
ohjetivos acerca de la posible organitividad o no, del sindrome subjetivo
postraumético,

La T.A.C. fué originalmente presentada por AMBROSE y HOUNSFIELD en el
Congreso Britdnico de Radiologia de 1.972 (73), desarrolldndose su técnica y
aplicacién hasta nuestros dlas. En fos T.C.E, la T.A.C. detecta diversas lesiones.
Los Hematomas Extradurales se reconocen ficiimente, como imdgenes de
densidad sangre, con contarno convexo hacia dentro. Su densidad es efevada,
Los Hematomas Subdurales pueden presentar mayor, igual, o menor densidad
que la del tejido normal cerebral. Sisu densidad es diferente, se puede hablar
de coleceion fluida extracerebral, pero si es igual, como suele ocurrir en los
subdurales cronicos, pueden no verse y, se debe atender al pasible efecto masa
sobre el sistema ventricular. En este caso es convenlente inyectar contraste,
porque al incrementarse la densidad de fa corteza cerebral, destaca la zona del
hematoma. Los higromas subdurales con su baja densidad y forma lenticular
se visualizan bien. Las contusiones dan upa zona de Alta Densidad (casi como
sangre} dentrc de un drea hipodensa por el edema. £l Hematoma
intracerebral se ve muy bien por su alto coeficiente de absorcidn. Los infartos,
se pueden reconocer como dreas de baja densidad en la substancia blanca y
gris; sl son recientes los bordes estan mal definidos, después de 10-12 dias el
4rea de necrosis aparece mejor definida porque desaparece la zona de edema
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perifocal. §i el infarto es hemorrdgico, la zona afectada es de densidad
elevada aunque menos densa que en hemorragias. En las Hemorragias
subaracnoideas, se visualiza sangre en el sistema ventriculo-cisternal y se
pueden visualizar el edema o infarto por espasmo vascular. La Atrofia Cerebral
se visualiza cuando estdn aumentados de tamado los ventriculos y el espacio
subaracnoideo (surcos de la convexidad, cisternas de la base...), En T.C.E, con
largo tiempo de evolucion, que se diagnosticaron como graves y cursaron con
focos contusivos, es frecuente encontrar focos de "malacia™ del tejido
cerebral, que corresponden a dreas hipondensas postcontusivas con
regeneracion glial, de tal manera que pueden aparecer representadas como
dreas hipo-hiperdensas en el foco contusivo, junto con signos de Atrofia, como
difatacion del sistema ventriculo-cisternal y surcos de la convexidad. En
ocasiones se aprecian asimelrfas ventriculares ocasionadas por fa malacia
cerabral postcontusiva, drea de atrofia de tefido cerebral que ocasiona que se
reexpanda el sistema ventriculo-cisternal, apareciendo éste asimétrico.
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12. SOFT-SIGNS O 5IGNOS NEUROLOGICQS MENORES

Bajo la denominacion de Signos Neurolégicos Menores se recagen
determinadas desviaciones neurologicas que sugieren la existencia de un tipo
de patofogia motora o senscrial, habitualmente compleja y de integracion
mds que localizada y que apunta hacia la presencia de una alteracién o
disfuncion de las estructuras neuroldgicas leve, ocasional y de significacion
incierta. No implican amenaza neuroldgica vital, habitualmente eran
ignorados o minusvalorados dentro del exdmen neuroldgico tradicional, dada
su supuesta inespecificidad, cardcter deficitario, escasas implicaciones clinicas y
prondsticas, etc. Con frecuencia se han denominado de formas diversas y, en
general, en funcidn de su contraposicién a los llamados Signos Neuroldgicos
Mayores, de suyo localizan tes, especificos, de significacidn nevrolégica precisa
y habitualmente, refacionados con una patologla concreta y detectable.

Algunos estudios sobre S.N.M. han resaltado su gran utilidad para fa
Clinica con vistas a resaltar o detectar posibles anomallas neurolégicas, de
cardcter poco especifico, que podrian ser la base etiopatogénica sobre la que
se desarrollasen algunos tipos de transtornos, Bendery Fink, en 1.952, fueron
los primeros en estudiar este tipo de semiofogla, encontrando alteraciones en
el test de la doble estimulacidn téctil en las Psicosis Involutivas. KENARD
(1.960) safiala una alta incidencia de 5.N.M. en esquizofrenias y en Sindromes
Psicoorgdnicos. Otros autores los han utilizado para el estudio de una variada
gama de patologla neuropsiquidtrica, Cabrera (74) ha realizado un estudio
comparativo de los $.N.M. entre un grupo controf y un grupo de pacientes con
transtornos de la personalidad, llegando a la conclsuidn de que existlan claras
diferencias estadisticas significativas cuando comparaba los resultados
globales de los protocoloes entre los transtornos de la personalidad y el grupo
control, no debiendose esa diferencia pues, al azar y descartando la edad, el
sexo y el tipo de poblacidn, no queda sinc relacionar la aparicidn de dichos
Signos Neuroldgicos Menores con clertas perturbaciones que deben subyacer
al transtorno de la Personalidad, apuntando que la exploracién de los signos
neurolégicos menores deberla incluirse en estudios muitidimensionales en los
que se afadieran factores bioquimicos, electrofisioldgicas y
neuroradiolégicos, de ésta forma junto a los estudios psicaldgicos y
psicopatoldgicos se tendrla una visidn mas cercana a la realidad de los
lamados transtornos de la Personalidad y otro tipo de patologla
neuropsiquidtrica y psicoorgdnica. Los 5.N.M. podrin servir como indicadores
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de Ja presencia de factores hioldgicos v orgdnicos enla base etiopatogénica de
diversos transtornos psicoorgénicos y neuropsiquidtricos, siendo
correlacionables can otios indicadores y métodos de deteccién de organicidad
cerebral (E.£G., TAC.).
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13. ESTUDIO PSICOMETRICO. TEST DE WAIS

El Test de WAIS, se basa en la interpretacidn ciinica de la Escala de
inteligencia de Wechsler (75). Es un test de aplicacidn individual de duracién
variable (1,112 h a 2 h.), con puntuacién especifica para cada test, valorando
por separado los test verbales, manipulativos y el total de la Escala. Su edad de
aplicacién es a partir de los 15 afios, apreciando la Inteligencia General y
estando tipificado en una muestra representativa de la poblacién Espafiola.

El WAIS consta de 11 test. Seis de ellos constituyen la Escala Verbal y los
otros 5 la Manipulativa, y el canjunto integral, la Escala Total,

TEST VERBALES TEST MANIPULATIVOS
1- Informacion 7- Clave de Nimeros

2- Comprensién 8- Figuras Incompletas
3- Aritmética 9- Cubos

4- Semejanzas 10-Historietas |
5-Digitos 11- Rompecabezas

6- Vocabulario -

El orden de aplicacidon de la escala es, como norma general, del 1 al 11,
como estd especificade anteriormente, empezando por los Test Verbales y
siguienda con los manipulatives. Una vez puntuada la prueba, se transforman
esas puntuaciones (de puntuacién directa a tipica) mediante tablas. Para
transformar en C.l. las puntuaciones de la Escala Verbal, Manipulativa y total
se deben utilizar tablas teniendo en cuenta el grupo de edad al que pertenece
el individuo y de esta manera se obtendrdn los C.I. manipulativas, Verbales y
el C.l. Total

Las partes fundamentales del WAIS son!
-C.l. Verbal - C.I. Manipulativo (C.LV. - CLM.),

-C.L.V. superiora C.IM. (C.LV > que C.LM.).
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-CLV. inferiora CAM.(CLV. < que CLM.).
Cociente de Deterioro (C.D.).

si el C.LV. es Superior al C.IL.M., para algunos autores, parece ser
caracteristico de una lesién cerebral difusa o del hemisferio derecho. Para
otros autores, una mayor puntuacion en lo verbal es caracteristico de los
perfiles de sujetos con inteligencia elevada o superior.

Si ol C.LV. es inferior al C.LM., para algunos autores estos resuftados son
caracteristicos de organicidad. Para otros autores es caracteristico en los
niveles bajos de inteligencia.

Ef cociente de deterioro {porcentaje de pérdida) se halla mediante una
férmula:

D = Test que se mantienen - Test gue no se mantienen x 100
Test que se mantienen

Correccion-------- D = % de pérdida.

Los test que se mantienen son: Informacién, Vocabulario, Figuras
incompletas y Rompecabezas (test con variables constantes) y los test que no
se mantienen son: Digitos, Aritmética, Cubos y Clave de Nimeros {con
variables que se deterioran).

D=(l+V+F+R)-(D+A+C+CN) x 100
(f+V+Fl+R)
Una vez que se halla el Deterioro Total, hay que restar el Deterioro

fisfolégico o Correccion, para saber ef Deterioro Real del Sujeto por alguna
patologla:

78



24 aftos = 0%

43-44 afios = 10%

25-26 afios = 1%

45-46 atos =11%

27-38afios = 2%

47-48 afios =12%

29-30 afios = 3%

48-50afos = 13%

31-32 afios =4%

51-52af0s=14%

33-34 afios = 5%

53-54 aftos = 15%

35-36 afios =6%

55-56aftos=16%

(37-38 afios = 7%

57-58aftlos=17%

39-40 afjos =8%

59-60afios = 18%

41-42 afios = 3%

Segun una mayorla de autores, la calda exclusiva en las pruebas verbales es
patognomdnica de un Cuadro de Organicidad.
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il OBJETIVOS

Mediante el Andlisis Estadistico de los Resultados de las diversas téenicas
Neurorradiologicas y Neurofisioldgicas (E.E.G. convencional y Cartografia
Cerebral) empleadas para ef estudio de las Selcuelas de los T.C.E. graves y del
Sindrome Postraumdtico, y su correlacién con los datos Clinicos Y
Psicodiagndsticas, se pretende investigar la posibilidad de una evaluacidn
objetiva de los mismos y, especialmente del Hamado Sindrome Subjetivo
Postraumdtico, en el cual, las exploraciones clinicas e instrumentales
habituales, tales como las tecnicas- neurorradioldgicas (RX, C.T. Craneal) y
neurofisioldgicas convencionales (E.E.G.. convencional) no han aportado datos
objetivos de valor diagnéstico que permitan atribuir al cftade sindrome un
substrato orgdnico o, por el contrario, excluir definitivamente ésta posibilidad.

El Objetivo ultimo seria la investigacidn de posibles marcadores
Neurofisioldgicos, mediante técnicas avanzadas como la Cartografia Cerebral,
que permitan evaluar fa gravedad del Sindrome Postraumdtico, de las sacuglas
de los T.C.E. graves y del Sindrome Subjetivo Postraumdtico, y ayuden estos
marcadores neurofisiolégicos a la hora de establecer un prondstico evolutive
de las citadas lesiones y secuelas,
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IV. MATERIAL Y ME IQRO

L. MUESTRA

1.1, CARACTERISTICAS DE LA MUESTRA ESTUDIADA
1.1.1. GRUPO CONTROL

En un trabajo como el realizado en esta Tesis, se precisa un grupo-cantrol
con garantlas de normalidad en el trazado EEG, en el Brain Mapping, lo que a
priori plantea un problema en cuanto a cirterios de seleccion y normalizacién
del método de registro electroencefalografico y EEG Brain Mapping.

Hemos elegida los siguientes criterios definidos por MATOUSECK ( 1.973),
para determinar la normaldad clinica del grupo control, dade que abarcan
campos tan distintos como la Genética, Neurologla, o Medicina Interna ¥
permiten por tanto, descartar de antemano patologias que muy
probablemente alterarfan el trazado electroencefalogrifico y ef EEG Brain
Mapping. Los criterlos elegidos son los siguientes.

1. Inexistencia de Antecedentes Patoldgicos durante su gestacion, parto %
perlodoneonatal.

2. Ausencia de transtornos de conciencia.
3. Ausencia de traumatismos craneales.

4, Ausencia de Antecedentes de enfermedades del Sisteama Nervioso
Central.

5. Ausencia de Antecedentes de Convulsiones.

6. Ausencia de antecedentes familiares de transtornos convulsivos, con
excepcidn de aquellos casos sedundarios a lesiones cerebrales adquiridas. |

7. Ausencia de antecedentes de enuresis o encopresis después de los seis
arlos de edad.,

8. Inexistencia de transtornos Psiquidtricos, tanto en sus antecedentes,
como en el momento de la exploracidn,

83



La muestra seleccionada la componen 37 sujetos varones de edades
comprendidas entre 13y 30 afios, con una media de edad de 24 aftos y 1 mes,
reexaminados con motivo de un reconocimiento meédico rutinario, con la
finalidad de determinar su aptitud fisica para un determinado puesto de
trabajo.

1.1.2. GRUPO DE PACIENTES CONT.C.E.

Hemos estudiado un grupo de 55 pacientes diagnosticados de T.C.E. grave,
todos ellos varones, con distintas secuelas postraumdticas (secuelas orgédnicas
¢con sindrome postraumatico y sindromes subjetivos postraumaticos),

-fdad Media; 24,8309 ados.
+ 12,5973 ElRango de edad fué de 17 a 72 afios,

1.1.2.1. CRITERIOS DIAGNOSTICOS PARA INCLUSION DE INDIVIDUOS EN EL
GRUPO DE PACIENTES ESTUDIADOS Y EXIGENCIAS PARA SU INCLUSION EN EL
GRUPO, PACIENTES CON SINDROME POSTRAUMATICO Y S, SUBJETIVO

POSTRAUMATICO

Para incluir a los pacientes que hablan sufrido un T.C.E. en nuestro estudio
protocolizado, hemos exigido que éste fuera considerado como T.C.E, grave,
es decir, que el paciente hubiera permanecido trds el fraumatismo, sin o con
intervalo licido, al menos durante 6 horas con pérdida de conocimiento.
Asimismo, al objeto de realizar el estudio de los pacientes pasada su fase de
recuperacion, se ha exigido que hubieran transcurrido al menos 6 meses desde
que el paciente sufrid el traumatismo, hasta el momento de nuestro estudio,
considerando que en éste tiempo se ha producido una regresidn sintomética o
bien, se han establecido las secuelas postraumaéticas de manera poco variable
en el futuro. Todos los pacientes presentaban Clinica Secuelar Postraumdtica,
siendo éste, criterio de inclusién, o bien Sindrome Postraumdtico con
alteraciones en la exploracidn neurolégica, C.T. Crlaneal oly EEG, o bien
Sindrome Subjetiva Postraumdtico.



De entre ef grupo total de T.C.E., y atendiendo a unas condiciones, se
definieron dos subgrupos de pacientes; aquellos que presentaban un claro
Sindrome Postraumdtico, entendiendo éste como objetivables alteraciones
orgdnicas secuelares al T.C.E. y, por otro lado los que presentaban lo que se ha
venido describiendo como Sindrome Subjetivo Postraumdtico, que no
presentaban datos positivos objetivables sugestivos de organicidad,

Los criterios de inclusidn en el grupo de T.C.E. Con Sindrome
Postraumdtico han sido que el paciente presentara algun dato objetive
indicativo de organicidad Secuelar Postraumdtica que se pudiera demastrar
por medio de algun sigho de focalidad neuroldgica a la exploracién
neuroldgica convencional, o bier, s! el C.T.Craneal presentaba aiguna
alteracién de etiologia postraumdtica, o bien s el trazado EEG convencional
era anormal (incluyendo todos aquellos trazados irregulares, lentos y
desorganizados). Si la exploracidn neuroldgica, el C.T. Craneal y el trazado
EFEG, eran normales y no se encontraba ningun dato objetivable de
organicidad, el paciente era incluido en el grupo de sufetos con Sindrome
Subjetivo Postraumdtico,

Motiva de Exclusion de Ja Muestra de Pacientes a estudiarsupone el hecho
de haber presentade Antecedentes Neurolégicos oPsiquidtricos Personales,
previosal T.CE,

El tiempo medio de evolucién desde que los pacientes sufrieron el T.C.E.
hasta ser protocolizados, ha sido de 46,7273 meses +/- 68,6716, con un limite
inferior de 6 meses (siendo éste criterio exigido para la inclusidn en la muestra)
y un méximo de 312 meses.

Otras Varfables de la muestra han sido las siguientes:
-Nivel de Estudios: Los pacientes tenian el sigufente nivel de estudios:
-Primarios 23 pacientes (42,6%)
-Formacién Profesional o BUP 16 pacientes {29,6%)
-COU § pacientes (9,3%)
-E.Universitarios 10 pacientes (18,5%)

{.GRAFICA NUMERO 1)
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-Profesion que jercian:
-No realizaban ningin trabajo
-Obreros no especializados
-Obreros especializados
-Trabajo técnico medio
-Trabajo Técnico Superior

-Profesion Liberal
{.GRAFICA NUMERC 2)

35sujetos (63,6%)
12 sujetos (21,8%)
5sujetos (9,1%)
3 sujetos (5,5%)

O sujetos (0,0%)

0sujetos (0,0%)

-Segun el tipo de traumatismo craneoencefdlico:

-T.C.E.Cerrado

-T.C.E, Abierto
{.GRAFICA NUMERO 3)

45 sujetos (81,8%)

10sujetos (18,2%}

-Segun si han sufrido lesién 6sea (Fractura Craneal de Caja, De base o sin

Fractura Craneal):
-Sin fractura craneal
-Con fractura Caja-Bdveda

-Con fractura De base
(.GRAFICA NUMERO 4)

41 sujetos (74,5%)

17 sujetos (20,09)

3 sujetos (5,5%)

-Otra variable de la Muestra ha sido el Agente Traumatico, Segun el Agente

Traumdtico:
-Par Accidente de trdfico
-Por Accidente Laboral’
-Por Arma de Fuego

-Otros accidentes
{.GRAFICA NUMERO 5)

48 sujetos (87,3%)

3 sujetos (5,5%)
0 sujetos (0,0%)

4 sujetos /7,3%)
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-Otra Variable de la Muestra ha sido si los pacientes necesitaron tras sufrir el
T.C.E. el uso de medicacion y qué tipo de medicacidn en caso afirmativo es a la
que estuvieron sometidos:

-Sin medicacién 26 sujetos (48, 1%)

-Con tranquilizantes 8sujetos (14,8%)

-Con Neurofépticos 0 sujetos (0,0%)

-Con antidepresivos 1 sujetos (1,9%)

-Con antiepilépticos 9sujetos (16,7%)

-Con combinaciones 10 sujetos (18,5%)
{.GRAFICA NUMERG 6)

2. EQUIPQS

2.1, ELECTROENCEFALOGRAFO (E.E.G,)

Equipo E.E.G. VAN GOGH 50.000, poligrafo de 20 canales con marcador de
tiempo y estimulos,

2.2, EQUIPO PARA CARTOGRAFIA CEREBRAL

El electroencefaldégrafo VAN GOGH 50.000, de 20 canales conectado a un
sistema de cartografia cerebral BIOLOGIC y a un sistema conversor analdgico
digital que posibilita la grabacidn de la sefial EEG en video, para su posterior
andlisis en tiempo diferido, registrdndose simultdneamente la sefial de ancho
y la imdgen, lo que facilita en todo momento el ¢ontrol exacto de lo
grabado.Tiene-incorporada un disco dure y dos discos: flexibles para
almacenamiento de programasy de datos neurofisioldgicos.

El sistema de cartografia cerebral BIOLOGIC es capaz de elaborar mapas de
hasta 32 seﬁa!es,EEG.,'aunque en el utilizado por nosotros sélo-conectamos 20
entradas, dispone ademds de una serle de recursos, tales como el rechazo de
artefactos, una alta proporcién de muestreo a 128 Hz. para permitir fa
definicion del espectro de 0 a 64 Hz., y ademds andlisis de sélo la parte mds
baja del espectro de 0 a 30 Hz., lo que ayuda a evitar modificaciones por
artefactos,
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2.3. C.T. CRANEAL

La Tomografia Axial Computarizada Craneal, se llevd a cabo por parte def
Servicio de Radiodiagndstico del H.M. Central "Gdmez-Ulla”™ de Madrid, con
un Tomdgrafo "General Electric” de la tercera generacion.

2.4. RX CRANEAL

A los pacientes se les realizo una RX Posteroanterior y Lateral de Crdneo y,
en determinados casos, estudio neurorradioldgico mds amplio, en
proyecciones especiales. Este estudio se llevd a cabo, por parte del Servicio de
Neurorradiologla del HM. Central “Goémez-Ulla®, con un telemando con
Amplificador de imdgenes Marca C.G.R. con tubo CRISA de 1.000 milis.

2.5 COMPUTADOR DE TRATAMIENTO ESTADISTICO

Lievado a cabo en el gabinete especializado en Bioestadistica Médica,
C..B.E.S.T. El Andlisis estadistico se ha desarrollado utilizando un Ordenador
Personal 1AM PS-2 y el programa SIGMA, de investigacién biomédica,
siguiendo la metodoloegla del Profesor Carrasco de la Pera.

3. METODICA DE EXPLORACION

A cada paciente se:le-ha-practicado, siguiendo:una metddica- uniforme;.
una serie de estudios que.a continuacién se describen, cuyos resultados han.
sido codificados en un Protocolo para su Andlisis Estadistico,
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3.1. PROTOCOLO-CUESTIONARIO Ci. Inica

Se han recogido en un Protocolo Codificado una serie de Datos Sociales:

I. Numero de Identificacidn Codificado y nimero de Historla Clinica.

2, Edad.,

3. Nivel de Educacidn:
-Estudios Primarios.
-Formacidn Profesional o BUP.
-COU.
-Estudios Universitarios,

4. Nivel Profesional:
-No realizan trabajo,
-Obrero no especializados.
-Obreros especializados.
-Trabajo técnico medio.
-Trabajo técnico supetior,
-Profesién Liberal.

Se ha realizado la Historia Clinica del Paciente, con investrigacion especial
acerca de los datos identificadores del T.C.E.,, todo ello recogido en uh
Pratocolo Codificado, donde se recogen jos siguientes datos;

T.CE.
1.Naturaleza delT.C.E.:
-Cerrado.

-Abierto.
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2.5i ha tenido Afectacion Osea:
-$in fractura craneal.
-Con fractura de 8dveda Craneal,
-Con fractura de Base Craneal.
3. Acerca de la Etiologfa del T.C.E.:
-Por accidente de trafico.
-por accidente laboral,
-por arma de fuego.
-por otras causas (deporte, accidentales...),
4.Tiempo de Duracion de la Pérdida de Conocimiento tras el T.C.E.;
-De 6a 72 horas.
-Mds de 72 horas.
5.Acerca de fas Secuelas Postraumdticas:
-Dafio cerebral orgdnico.
-Epilepsia postraumética.
-Lesiones de Pares Craneales.

6, Acerca de los diversos sintomas postraumdticos, referidos por el
paciente;

-Mareos con los cambios de posicién.,
-Mareos al Incorporarse bruscamente.
-Nistagmus horizontal durante-el'mareo.
-Falta de concentracion.

-Pérdida de Memoria.
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-Temperamento Inestable,
-Labilidad Afectiva.

-Cefaleas.

-Estado Nauseoso, vémitosy mareos.
-Alteraclones del ritmo vigilia-suedo,
-Amnesia circunscrita al accidente.

7.5 ha existido o no intervalo libre o lucido entre el T.C.E. y la pérdida
de conocimiento.,

8,51 existieron o no atras lesiones orgdnicas acompadantes.

9.El tiempo de evolucion, en meses, desde el T.C.E. hasta ¢ momento
de nuestro estudio.

10.La existencia de antecedentes personales neuroldgicos o
psiquidtricos, previos al T.C.E. era excluyente para nuestro estudio.

11.5i tomaran o no medicacién tras el T.C.E.:
-Sin medicacion.
-Con medicacidn:
-Tranquilizantes,
-Neurolépticos.
-Antidepresivos.
-Antiepilépticos.
-Combinaciones..

3.2, EXPLORACION-NEUROLOGICA CONVENCIONAL

A todos los pacientes, se les realizd trds-la Historia Clinics con anamnesis,
Antecedentes y Exploracién General, una Exploracion Neurolégica Detallada,
exploréndose detenjdamente:
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1.Funciones Superiares: Nivel de alerta, orientacion témporo-espacial,
atencidn-concentracién, nivel educacional, preferencia manuwual,
comportamiento, languaje, praxias, gnosias, memoria, juicio critica,
ahstraccion, raciocinio, alteraciones emacionales y humor basico, alteraciones
psicopatologicas,

2.Reflejos y Pares Craneales: Agudeza, campos y fondo de ojo, motividad
extraocular, forias y troplas, trigémino sensitivo y motor, facial, auditivo
(otoscopia, agudeza, Weber, Rinne, Schwabach),lengua (aspecto, movilidad,
fibrilaciones), movilidad velopalatina y faringea, musculatura espinal, refiejos
glabulares, mentoniano, hociqueo, palmomentoniano,..

3.Sistema Motor: Masa y tono muscular, fuerza segmentaria, reaccién
ideamuscular, miotonla..., fasciculaciones, movimientos anormales (temblores,
discinesias...), sincinesias, alteraciones posturales,

4.Reflectividad: Miotatica o Profunda, Nociceptiva o Superficial, Reflectividad
Anormal.

5.Sensibilidades: tactil fina, algérica, térmica, dolor profundo, presiény tacto
grosero, vibratoria, posicional, grafestesia, discriminativa, esteriognosia,
inatencién sensorial..

6.Coordinacién: Indice-nariz, talén-rodilla, Stewart-Holmes, Movimientos
alternativos rdpidos, ajustes pasturales, coordinacion troncal, organizacion del
movimiento...

7.Marcha y Estacion: Estacién ojos abiertos y estacidn sensibilizada, Romberg
6 Romberg sensibilizado, marcha normal, carrera, marcha de puntillas,
talones, marcha en tandem y en cuclillas, marcha en estrella, prueba de los
pasos (Utenberger) e Indices de Barany,

8. Alteraciones Neurovegetativas y Genito-Esfinterianas,
9.Prueba de estiramiento de raices (ldséque...).

Los datos extraidos de la Explaracion Neuroldgica, se codifican y
Protocolizan como exploraciones. neurelégica normal, como Signes de
afectacion hemistérica derecha o izquierda, como signos de afectacidn difusa
o multifocai cerebral 0 como otras alteraciones.
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3.3 SOFT-SINGS (S.N.M.)

_ Hay multiples protocolos descritos por diversos autores, acer.
Signos Neuroldgicos Menores -S.N.M- (Kenard, 1,960, Hertzi -Birf:?; ??9;%
1.982, Rochford, 1.970, Quitkin, Rifkin, Klein, 1.976, Tucker-Sngrfarb,' 1.978,
Cox-Ludwig, 1.979, Kaufman, 1.981, Wolff, 1.982, Nasrallah, 1.983). Nosotros
hemos utilizado en éste trabajo, el Protocolo para la Valoracion de fas S.N.M.

su aplicacion a los diversos Sindromes Neuropsiquidtricos y psicoorgdni
GANDARA MARTIN (76) que consta de 12 items:q ye ganicos de

ITEMN.1: DOMINANCIA: Manual, Ocular, Crural ]
(lzquierda, Derecha 6 Ninguna).

JITEMN.2: |HABLA _

ITEM.N.3: | ORIENTACION DERECHA-IZQUIERDA.
ITEM.N.4: | MARCHA

ITEM.N.5: | COORDINACION DE EXTREMIDADES SUPERIORES
ITEM.N.6: | OPOSICION DEL PULGAR

[ITEM.N.7: | PRONO-SUPINACION

[ITEM.N.8: | COORDINACION DE EXTREMIDADES INFERIORES
ITEM.N.9: | EQUILIBRIO 1
ITEM.N.10: | GRAFESTESIA

ITEMN.11: | ESTEREOGNOSIA

[ITEM.N.12: | DOBLE ESTIMULACION TACTIL SIMULTANEA

y

——

El Resultado de cada ITEM, se valora en tres grados, siendo 8 =normal,
1 = Alteracion Moderada y 2 = Gran Alteracion.

La exploracion de los 5.N.M. se realizd a todos los pacientes objeto de ésta
tesis con el fin de completar la exploracidn neurolégica convencional 'y
detectar pequedas alteraciones de matiz que hubieran podido pasar
desapercibidas en la misma, siendo sin emba.;go posible considerarias, en caso
de riue aparezcan, como Secuelas de jos T.C.E., o bien; datos objetivables a la
exploracién de pacientes afectos de sindrome postraumético, formando parte
asi de un pool exploratorio del paciente, constituido por la exploracién
neuroldgica y de los signos N.M., que se complementaran con el resto de
exploraciones neuroradiolégicas (C.T.Craneal), neur_oﬁsrold ica (EEG
convencional y Mapas Topogrdficos) y neuropsicodiagndstico (Test de WAIS).
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3.4.EXPLORACIONINSTRUMENTAL

3.4.1. RX CONVENCIONAL

Se realizaron estudios de RX de Craneo Postero-Anterior y Lateral a todos
los pacientes y, proyecciones especiales a determinados sujetos que lo
requerian, afin de determinar alteraciones existentes en los mismos
visualizables mediante éste técnica.

3.4.2.C.T. CRANEAL

En todos los pacientes protocolizadios en ésta 'TESIS se reallzd un C.T.
Craneal, al objeto de evidenciar mediante tdcnica neurorradicldgica de alta
resolucidn, las posibles alteraciones en los mismos, las secuelas que hubiera
causado el T.C.E. y el substrato orgdnico de las mismas, siempre y cuando éste
tuviera expresion en el C.T. Se empled tanto en pacientes con secuelas
evidenciables a laexploracion neuroldgica ylo estudios neurofisiolégicos (EEG)
coma a aquellos que aquejaban psicosindrome postraumdtico, con nula
expresidn exploratoria o en el EEG convencional,

tas fesiones exploradas escanogréficamente, se codificaron en el
protocolo, diferenciando Jos C.T.Craneales Narmales y los Alterados, y dentro
de estos, las pérdidas de sustancia ésea, las Atrofias Cortico-Subcorticales y las
lesiones hipodensas representativas de dreas de malacia intraparenquimatosa
postraumatica.

3,5, ESTUDIO PSICOMETRICO

A todos los pacientes se les realiza un estudio psicométrico, mediante la
realizacidn del TEST DE WAIS. La valoracidn del test de WAIS y los datos
ohtenidos; se valoran:y secodifican en.el Protocolo deltrabajo.de la siguiente:
manera;
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-Escala Verbal Global (C.1.),

-Escala Verbal (SUBTEST):
-Informacién,
~-Comprension.
-Aritmética,
-Semejanzas.
-Digitos.

-Vocabulario.

-Escala Manipulativa Global {C.1.).

-Escala manipulativa (SUBTEST);
-Clave de Numeros.
-Figuras incompletas.
-Cubos,
-Historietas,

-Rompecabezas.

-CLGLOBAL.
-Diferenclas de .1y
-Na significativas.
-C.LV. mayor que C.1.M. (Cociente verbal mayor que el manipulativo),

-C.LM. mayor que C.LV.

-Coclente de DETERIORO (%):
-No existe deterioro,
-Deterioro Moderado.

-Deterioro Acusado,
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3.6. ESTUDIO NEUROFISIOLOGICO

3.6.1.E.L.G.CONVENCIONAL

Se registra a todos los pacientes protocolizados el EEG a nivel de 16
derivaciones, con electrodos de plata situados segun el Sistema Internacional
10-20, empleando una combinacidn de montajes monopolares, con refgrencia
a CZ ybipolares, Se fijé una impedancia inferior a 5 kohms., una constante de
tiempo de 0,3 sg., y un filtro de paso alto a 35 Hz. Se emplearon come medios
de activacion la hiperventilacién forzada durante tres minutos y la
fotoestimulacién intermitente,

Los resultados se codificaron en el Protocolo, ordenando los trazados en
los siguientes apartados:

-Trazado de fondo EEG:
.Normal,
.Desincronizado.
Jrregufar.
.Lentificado.,

Desarganizado,

-Paroxismos EEG Bilaterales:
dnexistentes,
.Punta-Onda Generaiizada..,
.ComplejosPunta-Onda.
.Polipunta-Onda Generalizada:.
.Descargas bilaterales de Qndas Lentas,

.Descargas bilaterales de Puntas.
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-Paroxismos EEG FOCALES:
Inexistentes,
.Foco Frontal Derecho.
.Foco Parietal Derecho.
.Foco Temporal Derecho.
.Fodo Occipital Derecho.
.Foco Frontal lzquierde.
.Foco Parietal izquierdo.
.Foco Temporal izquierde.
.Foco Occipital lzquierdo.

.Combinaciones.

3.6.2. CARTOGRAFIA CEREBRAI

Se realizaron registros standar EEG a todos los pacientes del grupo controf
y de Ja muestra a estudiar, con 20 electrodos situados segun el Sistema
Internacional 10-20, utilizando un montaje monopolar con referencia media,
La constante de tlempo era de 0,3 sg., filtro de paso alto a 35 Hz., impedancia
de electrodos inferlor a 5 kohms., y sensibilidad de 100 viem.

Durante todo el estudio se tuvo especial cuidado en evitar artefactos de
parpadeo, mavimientos ocufares y artefactos musculares, intentando lograr la
mdxima relajacién y cooperatidn de los sujetos estudiados y seleccionando
para el andlisis muestras de EEG libres de artefactos,

El EEG fué registrada durante las situaciones de ojos cerrados, ojos
abiertos y en dos situaciones experimentales distintas disefiadas para activar
diferentes regiones cerebrales: operaciones de cdlculo aritmético, hacléndole
restar mentalmente, y de discriminacion visoespacial, presentdndole una
figura compleja y poco estructurada.
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Se han realizado los mapas medios y los mapas de las desviaciones
estandar de los grupos de control de pacientes traumatizados de craneo y de
fos subgrupos de éstos pacientes, al objeto de realizar un analisis descriptivo y
comparativo entre eilos,

3.7.A

DICCIONARIO: Con la definicidn del fichero creado, mostrando las
abreviaturas con que se representa cada una de las variables del protocolo.

DISTRIBUCION DE FRECUENCIAS: De los caracteres cualitativos, con las
frecuencias absolutas y porcentajes por categorias.

ESTADISTICA BASICA: De variables cuantitativas, calculando la media
aritmética, desviacion tipica, error estdndar de la media, tamafio, minimo,
maximo, rango y coeficiente de variacion.

AJUSTE A LA NORMALIDAD: Se comprobé la bondad del ajuste a la curva
de Gauss, en todas las variables cuantitativas, mediante el test de Kolmogorov-
Smirnov.

COMPARACION DE MEDIAS: T de Student para comparaciones de dos
medias.

TEST DE ASOCIACION: Prueba de chi cuadrado para relacionar variables
cualitativas.

En todas las pruebas analiticas se bused la significacidn p menor que 0,05,
es decir, fa sequridad del 95%.
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V.RESULTADOS




V.RESULTADOS
1. DESCRIPCION DELOS RESULTADOS CLINICOS DEL GRUPO TOTAL
1.1. DURACION DE LA PERDIDA DE CONOCIMIENTO

Se han examinado 55 pacientes que hablan sufrido un T.C.E. grave, con
mds de 6 horas de pérdida de conocimiento, después, de al menos 6 meses de
evolucidn, Segun la duracion de la pérdida de conocimiento se han agrupado
los pacientes en dos grupos, aquellos que habian sufrido una pérdida de
conocimiento mayor -siempre- de 6 horas pero inferior a 72 horas (3 dias) y
aquellos otros que hablan sufride pérdida de conocimiento superior & fos 3
dlas. Can arreglo a esta clasificacién, se han cbtenido los siguientes
resultadas:

.Pérdida de Conocimiento:

-Superior a 6 horas e inferior a 3 dias (72 horas) = 28 pacientes del total,
que supone un 50,9%.

-Superior a 3 dlas {72 horas) = 27 pacientes del total, que supane un 49,1%.

{-GRAFICA NUMERO 7)
1.2. SECUELAS

Con arregla & las grandes Secuefas, reconocibles a la Exploracién
Neurologica o conocidas por el paciente y establecidas tras el T.C.E., como la

Epilepsia, que precisa tratamiento anticomicial, Jos Resultados han sido los
siguientes:

SECUELAS NEUROLOGICAS: N.PACIENTES: %
Ninguna 46 83,6
Daito cerebral orgénico 2 3.6
Epilepsia Postraumdtica 1 10,9
Lesiones de Pares Craneales; 0 a0
Otras{Alteraciones Difusas). f 1.8

{.GRAFICA NUMERC 8)
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1.3. SINTOMATOLO GIA REFERIDA POSTRAUMATICA

Los resuiltados de la presentacion de los diferentes sintomas mds
caracteristicos del Sindrome Postraumdtico que aparecen en los pacientes
estudiados son los siguientes:

1.3.1. MAREOS CON LOS CAMBIOS DE POSICION

25 pacientes de/ total, presentaban mareos posicionales, lo que supone un
45,5% del total. Por el contrario, 30 pacientes no presentaban esa
sintomatologia (54,5%).

1.3.2. MAREOS AL INCORPORARSE BRUSCAMENTE

La sensacidn de mareo al pasar briscamente del clina al ortostatismo, la
presentaban 30 pacientes (54,5%), mientras que 25 de ellos (45,5%) no
referlan dicha sensacién.

1.3.3. NISTAGMUS HORIZONTAL DURANTE EL MAREO

Se comprobé que aparecia nistagmus horizontal durante la sensacién de
mareo en § pacientes (9,1%), no explorando dicho nistagmus en los 50
restantes {90,9%).

1.3.4. FALTA DE CONCENTRACION

La sensacién de falta de concentracion para realizar actividades que
previamente al traumatismo ejecutaban los pacientes y para enfrentarse a
nuevas situaclones de aprendizaje, la presentaron 45 pacientes (81,8% def
total), no presentando dicho sintoma 10 pacientes (18,29 del total),

1.3.5. PERDIDA DE MEMORIA

46 paclentes del total (83,6%) refirieron haber perdido memoria y
capacidad de aprender conceptos nuevos después de haber sufrido el
traumnatismo: craneoenceféiico. 3 pacientes (16,4%) no presentaban pérdida--
de memoria:.
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1.2.6. TEMPERAMENTO INESTABLE

Cambios bruscos en el temperamento y cardcter, con reacciones
dasmedidas ante situaclones que previamente al traumatismo, no producian
alteraciones temperamentales, las presentaban 36 de los 55 pacientes (65,5%
del total), no presentando inestabilidad del temperamento 19 pacientes
{34,5%).

1.3.7. LABILIDAD AFECTIVA

Labilidad afectiva con mayor susceptibiiidad y facilidad para sufrir camblos
emocianales, afectindole mds determinadas situaciones y pasando con
facilidad de la risa al lanto, la presentaban 28 pacientes (50,9% del total), no
presentando dicha labilabilidad afectiva 27 pacientes (49,19%).

1.3.8. CEFALEAS

Las cefaleas, como uno de los sintomas mds caracteristicos del sindrome
postraumdtico, las presentaran 48 pacientes del total de 55 (un 87,3%), no
presentando cefaleas 7 pacientes (12,7%).

1.3.9. ESTADO NAUSEOSO, VOMITOS Y MAREOS

El estado con la asoclacidn de sensacién nauseocsa y vomitos con la
sénsacion de mareo, se presentaban en 7 pacientes {un 12,7% del total), no
presentandose en 48 pacientes (87,3%).

1.3.10, ALTERACION DE RITMO VIGILIA-SUENO

La alteracion del ritmo vigilla-suedfio, con insomnio nocturno y
somnolencia diurna, se presentaba en 36 de los 55 pacientes estudiados
(65,5%), no presentdndoseen 19 de elfos (34,5%).

1.3.11. AMNESIA CIRCUNSCRITA AL ACCIDENTE

La ausencia de racuerdo-de:las circunstanciasinmediatamente-anteriores:y
posteriores al traumatisma y, del traumatismo en si, la presentaron todos:los- -
55 pacientes estudiados (100%).
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1.4.INTERVALO LUCIDO

De los 55 pacientes estudiados, 3 de ellos (5,5%) presentaron intervalo
lucido entre el traumatismo y la pérdida de conocimiento. 52 no lo
presentaron (94,5%). '

1,5. OTRAS LESIONES ACOMPANANTES

e e T T

Ademds del T.C.E., 27 pacientes (49,1%) sufrieron otras lesiones a
consecuencia del traumatismo, no presentando otras lesiones acompaflantes
28 de ellos (50,9%).

1.6. DATOS DE LA EXPLORACION NEUROLOGICA

L A e it —

1.5.1, EXPLORACION NEUROLOGICA CONVENCIONAL

A la exploracién neuroldgica convencional, se registraron los siguientes
resultados: en 44 pacientes (80%) del total, fué normal. En 4 pacientes (7,3%)
se explord signos de focalidad neurolégica derecha. En 3 pacientes (5.5%) se
encontraron signos exploratorios de focalidad neurolbgica izquierda, En 3
pacientes (5,5%) se exploraron alteraciones neurolégicas difusas y-en T
paciente {1,8% ) se exploraron otras alteraclones neuroldgicas diversas.

{.GRAFICA NUMERD 9)
1.6.2, SIGNOS NEURDLOGICOS MENORES (S.N.M.)

La exploracion de los signos neuroldgicos menores, sigulendo el protocolo
de S.N.M. de Gandara (75), aportd los sigulentes Resultados:

1.6.2.1. DOMINANCIA (Manual, Ocular, Crural):

Los resultados:acercade la:Dominancla de-los pacientes se expresan-en el
siguiente cuadro;

.41 pacientes (74,5% deltotal} presentaron Dominancia lzq ulerda.
.2 pacientes (3,6 % deltotalfpresen taron'Dominanciaiderecha.

.12 pacientes (21,8% deltotalynopresen taron-una Déminanciadefinida:
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1.6.2.2. ALTERACION EN EL HABLA

No presentaron alteracidn en el habla detectable a la exploracion 43
pacientes (78,2% ). 8 pacientes (74,5%) presentaron alteracion moderada del
habla y 4(7,3%) presentaron alteracion acusada del habla.

1.6.2.3. ORIENTACION DERECHA-IZQUIERDA

No presentaron alteraciones enls orientacién espacial Derecha-izquierda,
51 pacientes (92,7%), presentando 4 de ellos (7,3%) alteracidon moderada y
ninguno de ellos una alteracién acusada.

1.6.2.4. ALTERACION DELA MARCHA

48 del total da pacientes (87,3%) no presentaron alteraciones de la
marcha, 6 pacientes (10,9%) presentaron alteracidn moderada y 1 paciente
(1,8% ) presentd alteracion acusada de la marcha.

1.6.2.5. COORDINACION DE EXTREMIDADES SUPERIORES

Del total de [os 55 pacientes estudiados, 40 de ellos (72,7%) presentan una
adecuada coordinacién de extremjdades superiores. 14 pacientes (25,5%)
presentaban moderadas alteraciones y 1 paciente (1,8%) presenté una
acusada alteracidn parala coordinacién de las extremidades superiores.

1.6.2.6, OPOSICION DEL PULGAR

No presentaron ninguna alteracién en [a manjobra de oposicién del
pulgar, 51 pacientes (92,7%). Presentaron alteracidn moderada 3 pacientes
(5.598) y acusada 1(1,8%).

1.6.2.7. PRONO-SUPINACION

No presentaron a la exploracion, ninguna alteracién en las maniobras de
prono-supinacion, 41 pacientes (74,5%), presentando 13 pacientes (23,6%)
alteraciones moderadasy {1 pacientes(1,8%).acusadaaiteracion.

1.6.2.8. COORDINACION DE EXTREMIDADES INFERIORES

Presentaron a [a exploracién una adecuada coordinacion: de las
extremidades inferiores 52 pacientes (94,5%), 2 pacientes (3,6%) presentaron
alteraciones moderadasy 1(1,8%), acusada descoordinacion,
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1.6.2.9. EQUILIBRIO

No presentaron alteraciones en la exploracion del equilibrio como S.N.M,
39 pacientes (70,9%), presentando alteraciones moderadas 15 pacientes
(27,3%)}y acusada I (1,8%).

1.6.2.10 DOBLE ESTIMULACION TACTIL SIMULTANEA

En 43 pacientes (78,2%) la exploracién de la doble estimulacidn tactil
simultdnea, fué normal. Se presentaban alteraciones moderadas en 11 de ellos
{20,0%)y acusadasen 1 (1,8%),

1.6.2.11. GRAFESTESIA

Exploracién normal, la presentaron 44 pacientes (80%), alteraciones
moderadas a la exploracién 10 pacientes (18,2%) y acusadas 1 (1,8%).

1.6.2.12. ESTEREOGNOSIA

La exploracién de la estersognosia fué normal en 50 pacientes (90,9%),
existiendo alteraciones moderadas en 4 (7,3%) y acusadasen 1 (1,8%).

1.6.3. DATOS GLOBALES DELOS 5.N.M. ENEL GRUPO DET.C.E.

Los datos globales del grupo total de T.C.E. en cuanto a la presentacion del
5.N.M. fueron que para un total de 55 pacientes objeto del estudio, ia medfa
de presentacién de S.N.M. fué de 2,54, con una desviacion tipica de 3,54. Se
realizaron asociaciones de datos globales de-S.N.M. entre el grupo de
pacientes con S.Postraumético y con S.Subjetivo. El nimero de pacientes con
5.Clinico Postraumético que fué de 26, presentaba una media de S.N.M. de
4,07 con una desviacion tipica de 4,48, El nimero de pacientes con S.Subjetivo
fué de 29 con una media de presentacion de S.N.M. de 1,10 y desviacidn tipica
de- 1,26. Estos datos.son significativos estadisticamente para una.p menor que
0,001, que indica ta clara incidencla de: presentacidn de S.N.M: en: pacientes
con S.Clinico Postrauméatico en relacion con aquellos que presentan
$.Subjetive.

[

{.GRAFICA NUMERO 10}
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Se realizd también asociacion de los datos globales de S.N.M. entre el
grupo de pacientes que habian sufrido una pérdida de conacimiento superior
a 72 horas y los que Ia hablan tenido inferior a las 72 horas.

El nomero de pacientes que habian sufrido coma superior a los 3 dias fué
de 27 y presentaron una media de 5.N.M, de 3,51 con una desviacién tipica de
4,54. El numero de pacientes con coma inferior a 3 dias fué de 28, con una
media de presentacidn de S.N.M. de 1,53 y desviacidn tipica de 1,65, Estos
datos son muy significativos estadisticamente para una p menor que 0,03, que
sugiere que la presentacién de S.N.M. es mayor y mds frecuente cuando la
pérdida de conocimiento es mas prolongada,

{.GRAFICA NUMERO 11)
1.7. DATOS NEURORRADIOLOGICOS -C.T.CRANEAL-

Del total de los 55 pacientes estudiades, &f C.T. Craneal resultd ser normal
en 46 de ellos (un 83,6% del total) y se encontraron alteraciones
escanogrdficas en 9 pacientes (un 16,4% del total de enfermos), siendo
clasificadas estas alteraciones del C.T. como lesiones hipodensas
intraparenquimatosas sugestivas de dreas d'e malacia cerebral postraumdtica,
que se observaron en 5 pacientes {9,1%) y como imdgenes de Atrofia Cortico-
Subcortical, que se observaron en 4 pacientes (7,5%).

(.GRAFICA NUMERO 12}
1.8. DATOS NEUROFISIOLOGICOS -E.E.G. CONVENCIONAL

Los resultados del Registro Flectroencefalogrdfico convencional, los
podemos clasificar de la siguiente manera:.

1.8.1. TRAZADO DE FONDQ E.E.G,

El trazado de EEG, de fondo, fué normal en 31 de los pacientes {56,4% del
total), presentaron un ritmo desincronizado 7 pacientes (12,7%); ritmo
frregular 7 (12,7%), trazado de fondo lentificado, 9 (16,4%) v desorganizado,
1(1,8%).

(\GRAFICA NUMERO 13)
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11.8.2, PAROXISMOS E.E.G, BILATERALES

No se registraron paroxismos EEG bilaterales en 49 de los pacientes
(89,1%) y se registraron descargas bilaterales de ondas lentas, en 6 sujetos
(10,9%)}, no registréndose en ningin sujeto ni puntas-ondas generalizadas, ni

complejos-punta-onda y polipuntas-ondas generalizadas, ni descargas
bilaterales de puntas.

1.8.3. PAROXISMOS E.E.G, FOCALES

No se registraron paroxismos E.E.G. focales en 39 sujetos (70,9%), en
ningin paciente se registrd foco frontal derecho ni parietal derecho aislados,
ni frontal izquierdo o parietal izquierdo aislado, ni occipital izquierdo aislado.
En 3 sujetos (5,5%) se registraron focos temporales derechos y en 1 paciente
(1,8%) foco occipital derecho, En 5 (9,1%) foco temporal izquierdo y en 7

pacientes (12,7%) se registraron combinaciones de distintos focos paroxisticas
E.E.G.

1.9. DATOS PSICODIAGNOSTICOS

Trds realizar el estudio en cada paciente de las distintas Escalas, Verbal
global y subtest y manipulativa global y subtest, y del C.l. global, se hallan las
diferencias def C.I. Verbal y manipulativo y se estudia si existe o no y en qué
grada, deteriorg,

1.9.1. DIFERENCIAS DE C.Is

No existen diferencias significativas entre el C.l. Verbal y el C.l.
manipulativa en 38 de los sujetos (69,1%). En 11 sufeto (20%) el C.I, verbal es
mayor que el C.I. manipulativo, y en 6 pacientes (10,9%) el C.IL. manipulativo es
mayor que el Cl. verbal.

(.GRAFICA NUMERO 14)
1.9.2. COCIENTE DE DETERIORO

No existe cociente de deterioro en 48 de los pacientes-estudiados (87,3%),
resultando que 3 sujetos (5,5%) presentan un deterioro moderado y 4 sujetos
(7.3%) presentan un deterioro acusado.

{.GRAFICA NUMERO 15}
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1.10.DATOS GLOBALES DE PACIENTES CON SINDROME POSTRAUMATICO Y
5.SUBJETIVO

£l grupo total de pacientes que presentaron exploracién neuroldgica, C.T.
Craneal y trazado EEG normal, que supone su inclusidn en el grupo de sujetos
con sindrome subjetive postraumdtico fué de 29,

£l nimero de pacientes con todas o alguna de éstas condiciones
{exploracién, C.T., E.E.G.) alteradas, que supone su Inclusién en el grupo de
sujetos con sindrome postraumdatico, es de 26. De éstos 26 sujetos, 11 de ellos
presentaban focalidad neuroldgica a la exploracidn, 9 alteraciones en el TA.C.
y 18 alteracidn en el trazado E.£.G. El ndmero de pacientes con Asociacion de
alteraciones a la exploracién neuroldgica y ef T.A.C. fué de 3. El numero de
pacientes con sindrome postraumaético y asociacién de alteracién a la
exploracidn neuroldgica y afteracion del trazado E.E.G. fué de 2. El nimero de
pacientes con asociacidn de alteracién en ef T.A.C. y alteracién en el E.E.G. fué
de 3, El nimero de pacientes con alteracion en la exploracién, enel C.T.y en el
trazado E.E.G. fué de 2. El niumero de pacientes que séfo presentaban
alteracidn a la exploracién neuroldgica fué de 4. Los que solo presentaban
alterado el C.T. fueron 1. Y los que sdlo presentaron alterado el E.E.G. fueron
1.

(.GRAFICA NUMERO 18)

(.GRAFICA NUMERD 17)

108



2, DESCRIPCION DE LOS RESULTADOS CLINICOSD_E LA COMPARACION ENTRE
GRUPOS

Se comparan Jos diferentes hallazgos (Clinicos, Exploratorios,
Neurofisiol6gicos, Psicodiagnosticos,...) entre los diferentes grupos
establecidos y entre caracteristicas cualitativas o cuantitativas.

2. 1.T.C.E. CERRADOS O ABIERTOS

2.1.1. ASOCIACION CON FRACTURAS CRANEALES ONO

En el grupo de Jos T.C.E. Cerrados, 41 sujetos no tuvieron fractura, 3
individuos hablan presentado fractura de la Caja Craneal y 1 fractura de Base,
mientras que en el grupo de los T.C.E. Ablertos de los 10 casos investigados, 8
habian presentado fractura de Boveda y 2 fractura de basa. Siendo
estadisticamente significativo para una p menorque 0,001,

2.1.2. ASOCIACION CON LA ETIOLOGIA

En ol grupo de los T.C.E. Cerrados, 40 casos de los 45, se debieron a
Accidentes de Tréfico, | caso a accidente laboral y 4 casos a otras etiologlas. En
el grupo de T.C.E. Abiertos, 8 casos se deben a accidentes de trdfico y 2 casos a
accidentes labarales. No siendo estadisticamente significativo,

2.1.3. ASOCIACION CON LA DURACION DEL COMA

En el grupo de Jos T.C.E. Cerrados, 26 de elfos cursaron con un perfodo de
pérdida de conocimiento inferior a 3 dias y 19 de ellos, superfor a 3 difas;
mientras que en el grupo de los T.C.E. Abiertos, 2 de elfos cursaron con pérdida
de conocimiento inferior a 3 dias y los 8 restantes cursaron con pérdida de
conacimiento superior a 3 dias: Lo que es estad/sticamente-casi significativo (p
menor que 0,1) y aprecidndose la tendencla a que los T.C.E. Abiertos del grupo
total de T.C.E., tuvieron una mds prolongada pérdida deconciencia.

(.GRAFICA NUMERO 18)

109



2.1.4. ASOCIACION CON LAS SECUELAS

Los T.C.E. Cerrados, en 38 de ellos no se apreciaron ninguna secuela, en 1,
se aprecio lesion cerebral organica y en 6 epilepsia postraumatica. En los T.C.E,
Abiertos no se apreciaron ninguna secuela en 8 de ellos, se aprecid lesion
cerebral orgdnica en 1 y en otro se apreciaron otras secuelas diversas, No
siendo significativo estadisticamente,

2.1,5. ASOCIACION CON LOS DATOS DEL T.A.C.

El grupo de los T.C.E.Cerrados presentd 37 de los 45 casos, el C.T. Craneal
Normal y alterado en los 8 casos restantes.

En ef grupo de los T.C.E. Abjertos presentd en 9 de fos 10 casos, el C.T.
Craneal normal y en el caso restante, el T.A.C. alterado, No siendo significative
estadisticamente.

{.GRAFICA NUMERQ 19)
2.1.6. ASOCIACION CON SINDROME POSTRAUMATICO O SUBJETIVO

De los 45 casos de T.C.E. Cerrados, 20 de ellos presentaron sindrome
postraumético y 25, sindrome subjetivo postraumatico.

De fos 10 casos de T.C.E. Abiertos, 6 de ellos presentaron sindrome
Pastraumético, 4-de ellos, sindrome subfetivo. No es significativo
estadisticamente.

2,1.7. ASOCIACION CON DATOS ESTUDIO E.E.G. CONVENCIONAL

En el grupo de los T.C.E. Cerrados, presentan un registro E.E.G, normal 27
pacientes, desincronizados 5, irreqular 6, lentificada6 y desorganizado 1. En el
de los T.C.E. Abiertos, 4 registros son normales, 2 desincronizados, 1 irregulary
3 lentificados. Estos datos no son significativos estadisticamente,

2.1.8. ASOCIACION CON DATOS ESTUDIO PSICOMETRICO

De.los T.C.E. Cerrados, no presentan diferencias entre el Cl. verbal y el
manipulativo. 31 casos, presentan un mayor CLV. 9 casos y un mayor CIM. 5
casos. Del grupo de los T.C.E, Abjertos, en 7 casos no hay diferencias entre el
ClLV.yelCLM, en2 casosel C1.V. esmayoryen 1 caso es mayor el C.L.M. Estas
diferencias no son significativas estadisticamente,

110



2.1.9. ASOCIACION CON EL DETERIORO

£n el grupo de T,C.E. Cerrados 39 pacientes no presentan deterioro y 6silo
presentan, De los T.C.E. Abiertas 9 pacientes no presentan deterioro y 15l lo
presenta. No es significativo estadisticamente, Los resultados del deterioro se
pueden desglosar de la siguiente manera: En T.C.E, Cerrados, 3 pacientes
presentan deterioro moderado y 3 acusado; y en los Abjertos, 1 presenta
deterioro acusado,

(.GRAFICA NUMERO 20)

2.2.T.C.E. SIN FRACTURA O CON FRACTURA CRANEAL

2.2.1. ASOCIACION CON LA ETIOLOGIA

Los T.C.E. sin fractura craneal tienen en 38 casos como etiologla los
accidentes de trdfico, en 1 caso los accidentes laborales y en 2 casos otras
causas. Los T.C.E. con fractura craneal estdn producides en 10 casos por
accidente de trdfico, en 2 casos por accidente faboral y en otros 2 casos por
otras causas. No es significativo estadisticamente.

2.2.2, ASOCIACION CON LA DURACION DEL COMA

El grupo de traumatismos sin fractura se divide en 23 casos que cursaron
con una pérdida de conocimiento inferior a 3 dfas y 18 casos con pérdida de
conocimiento superior a 3 dias. En el grupo con fractura, encontramos 5 casos
con pérdida inferior a 3 dias y 9 casos con mas de 3 dias de pérdida de
conacimiento. No es significativo estadisticamente.

(.GRAFICA NUMERO 21}
2.2,3, ASOCIACION CON LAS SECUELAS

En los trqumatizados sin fractura, 35 casos no pre'sentan secuelas, 1 caso
presenta lesidn- cerebral orgdnica y 5 epilepsia postraumadtica. Los que
presentan fractura, en 11 casos no hay ninguna secuela, en 1 caso hay lesidn
cerebral orgdnica, en 1 caso epilepsia postraumatica y en 1 caso otras lesiones,
No es significativo estadisticamente.
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2.2.4. ASOCIACION CON DATOS DELT.A.C.

Los T.C.E. sin fractura presentan en 33 casos ef T.A.C. Normal y en & casos
presentan alteracionesen el C.T. Los que tienen fractura presentan en 13 casos
el C.T. normaly en 1 caso alterado. No es significativo estadisticamente.

{.GRAFICA NUMERO 22}

2,2.5. ASOCIACION CONDATOS ESTUDIO EEG CONVENCIONAL

Los T.C.E. sin fractura craneal presentan 24 registros EEG normales, 4
desincronizados, § irregulares, 6 lentificados y 1 desorganizado. Los T.C.E. con
fractura, presentan 7 registros con trazado normal, 3 desincronizados, |
irregulary 3 lentificadios. No es significativo estadisticamenta.

2.2,6. ASOCIACION CON DATQS ESTUDIO PSICOMETRICO

No se aprecian diferencias entre ef C.ILV. y el C.LM. en 28 casos de los 41
casos totales de T.C.E, sin fractura craneal, en & casos, &l C.LV. es mayoryen §
casos es mayor el C.LM. En los T.C.E. con fractura, no hay diferencias entre el
C.LV. y el C.LM. en 10 casos, siendo en 3 casos el CLV. mayory en 1 caso mayor
ef C.1.M. No es significativo estadisticamente.

2,2.7. ASOCIACICN CON EL DETERIORO

No presentan deterioro 36 de los 41 casos de T.C.E. sin fractura,
presentando 3 de elios un deterioro moderado y 2 un deterioro acusado. 12 de
los casos de T.C.E. con fractura no presentan deterioro y 2 e ellos presentan
un deterioro acusado, No es significativo estadisticameante,

2.2.8. ASOCIACION CONEL SINDROME POSTRAUMATICO Q SUBJETIVO

De fos 41 casos de T.C.E. sin fractura craneal, 18 presentaban un sindrome
postraumitica y 23 un s.subjetivo postraumdtico. Los T.C.E con fractura,
presentaron 8 casos de 5. Postraumdtico y 6 casos de S.5ubjetivo
Postraumdtico. No es significativo estadisticamente.

(.GRAFICA NUMERO 23)
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3. T.C.E. CON PERDIDA D A3

2,31, ASOCIACION CON LAS SECUELAS

Los T.C.E. con pérdida de conocimiento inferior a 3 dias no presentaran
ninguna secuela en 26 casos y se apreciaron 2 epilepsias postraumaticas. Los
T.C.E, con pérdida de conocimiento superiora 3 dias no presentaron ningquna
secuela en 20 casos, en 2 casos se pareciaron lesiones cerebrales orgdnicas, en 4
casos epilepsia postraumdtica y otras secuelas en 1 caso. 5f es significativopara
p menor que 0,01, Hay muchas mds secuelas en los T.C.E. que cursan con mds
farga duracién de la pérdida de conocimiento.

(.GRAFICA NUMERO 24)
2.3.2. ASOCIACION CON LA CEFALEA

Los traumatismo con coma inferior a 3 dias que en total fueron 28, 27 de
ellos presentaron cefalea y 1 no. Los traumatismos con coma superior a 3 dias
que fueron 27, 21 de ellos presentaron cefalea y 6 no lo hicieron. No siendo
significativo estadisticamente.

2.3.3. ASOCIACION CON DATQS DEL TA.C.

Del grupe con pdrdide de conocimiento inferior a 3 dlas, 26 sujetos
presentaran C.T. normal y 2 alterado, frente a los traumatizados con coma
superior a Jdias que 20 tuvieron el C.T. normal y 7 presentaron alteraciones.
No siendo significativo estadisticamente.

2.3.4. ASQCIACION CON DATOS ESTUDIO E.E.G, CONVENCIONAL

Los I.C.E con pdrdida de conocimiento inferior a 3 dlas presentaron 26 de
ellas un trazado E.E.G, normaly 2 de ellos anormal y los del grupo con pérdida
de conocimiento superiora 3 dias, 19 traxados normales y 8 anormales, Siendo
estadisticamente casi significativo para p menor 0,1, aprecidndose una
tendencia a presentarse trazados E.E.G. anormales cuando la pérdida de
conocimiento es superior a 3 dlas.

{.GRAFICA NUMERO 25)
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2.3.5, ASOCIACION CON DATOS DE ESTUDIO PSICOMETRICO

Del grupo de T.C.E. con pérdida de conocimiento inferior & 3 dfas, 22 de
ellos no presentaron diferencias entre el C.LV. y el CLM., 5 de ellos
presentaron un mayor CLV. y 1 un C.LM. mayor. Del grupo con coma superior
a 3 dias, 16 no presentaron diferencias, 6 un mayor CLV. y 5 un mayor C.LM.
No significativo estadisticamente.

2.3.6. ASOCIACION CON EL DETERIORO

Los traumatismos con coma inferior a 3 dias, 26 de ellos no presentaban
deteriora y 2 un deterioro acusado. Los que habian sufrido una pérdida de
conocimiento superior a 3 dias, no presentaron deteriora 22 de ellos, 3
presentaron un deterioro moderado y 2 acusado. No significativo
estadfsticamente.

{(.GRAFICA NUMERQO 26)

2.3.7, ASOCIACION CON LOS SINDROMES POSTRAUMATICO Y SUBJETIVO

Los traumatismos con coma inferior a 3 dias presentaron 8 sindromes
postraumdticos y 20 subjetivos, en contraposicién con los T.C.E. con pérdida
de conocimiento superior a 3 dias que presentaron 18 sindromes
postraumdticos y & sindromes subjetivos. Es significativo estadisticamente
para una p menor que 0,05, aprecidndose la tendencia a presentar sindromes
postraumdticos en los traumatismos con mayor pérdida de conocimiento.

(-GRAFICA NUMERO 27)

2.4. T.C.E. CON O SINSECUELAS NEUROLOGICAS
2.4.1. ASOCIACION CONLA CEFALEA

Del grupo de T.C.E. sin secuelas neurolégicas, 42 presentaron cefaleas.y 4
de elles no. Del grupo con secuelas neuroldgicas, 6 presentaron cefalesy 3 no.
No significativo estadisticamente.
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2,4.2, ASOCIACION CON DATOS DELT.A.C.

Del grupo de T.C.E. sin secuelas, 42 presentaron un estudio C.T, Craneal
normal y 4 con alteraciones y del grupo con secuelas neuroldgicas, 4
presentaron un C.T. normaly 5§ alterado, Siendo significativo estadisticamente
para p menor que 0,01 y aprecidndose la relacién de la existencia de secuelas
neuroldgicas can las alteraciones en el C.T.Craneal,

(.GRAFICA NUMERO 28)

2.4.3. ASOCIACION CON DATOS ESTUDIO E.E.G. CONVENCIONAL

Los sujetos traumatizados sin secuelas presentaron 42trazados E.E.G,
normales y 4 patalogicos y aquellos que presentaron secuelas neuralégicas, 3
trazados EEG normales y 6 patoldgicos, siendo significativa estadisticamente
para una p menor que 0,001, y aprecidndose la tendencia a presentar trazados
E.E.G. patoldgicos en los individuos con sacuelas neuroldgicas explorables.

{.GRAFICA NUMERC 29)
2.4.4. ASOCIACION CON DATOS ESTUDIO PSICOMETRICO

Los pacientes sin secuelas neuroldgicas que no presentaron diferencias
entre gl C.1V. y el C.LM. fueron 34, los que presentaron un mayor C.LV. fueron
8 y los que presentaron un mayor CLM, fueron 4. Los traumatizados con
secuelas que no presentaron diferencias fueron 4, los que presentaron un
mayor C.LV, 3y los que presentaron un mayor C.LM. 2, No slendo significativo
estadisticamente.

2.4,5. ASOCIACION CON EL DETERIORO

De los traumatizados. sin secuelas no presentaron deterioro 42 y si lo
presentaron 4. De los traumatizadas con secuelas, 6 no presentaron deterioro
y 3si lo hicieron, No significativo estadisticamente.
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2.5 T.C.E. CON O SIN CEFALEAS

e e e

2.5.1. ASOCIACION CON DATOS DELT.A.C.

Las traumatizados con cefaleas que presentaron un T.A.C. normal fueron
41 y up T.A.C. alterado 7. Los traumatizados sin cefaleas con T.A.C. normal
fueron 5y con T.A.C. alterado 2. No significativo estadisticamente.

2.5.2. ASOCIACION CON DATOS ESTUDIO E.E.G. CONVENCIONAL

Los sujetos con cefalea que presentaron un trazado E.E.G. normal fueron
25 y patolégico 18. Los que no presentaron cefalea, tuvieron 2 casos con el
E.E.G. normal y 5 casos con E.E.G. patolégico. No significativo
estadisticamente.

2.5.3. ASOCIACION CON EL DETERIORO

Los individuos con cefalea que no presentaron deterioro fueron 41y
presentaron deterioro 7. Los individuos sin cefalea ninguno de los 7 presenté
deterioro.

2.5.4, ASOCIACION CON SINDROMES POSTRAUMATICO Y SUBJETIVO

De entre los traumatizados con cefalea, 22 de ellos presentaron sindrome
postraumético y 26 S.Subjetivo. Entre los pacientes sin cefalea, 4 presentaron
sindrome postraumdtico y 3 5.5ubjetivo. No significativo estadisticamente.

2.6.T.C.E. CONC.T. CRANEAL NORMAL O ALTERADO

2.6.1. ASOCIACION CON DATOS EEG-CONVENCIONAL

Los sujetos traumatizados craneales con T.A.C. normal, presentaron 41
casos con trazado EEG normal y 5 con EEG patoldgico. Los T.C.E. con T.A.C.
alterado, el trazado fué normal en 4 sujetos y en 5 patoldgico. Siendo
significativo estadisticamente para p menor que 0,01 y apracidndose fa
tendencia a presentar alteraciones en el trazado EEG los sujetos con T.A.C.
alterado. '

(-GRAFICA NUMERO 30)
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2.6.2, ASOCIACION CON DATOS ESTUDIO PSICOMETRICO

Entre el grupo de sujetos traumatizados craneales con C.T.Craneal normal,
24 de ellos no presentaron diferencias entre C.LV. y el CIL.M., 9 tuvieron mayor
C.IV. y 3 mayor CIM, En el grupo con C.T. Alterado, no presentaron
diferencias 4 sujetos y 2 presentaron un mayor C.ILV. y 3 mayor C.I.M. Estos
datos son casi significativos estadisticamente para una p menor que @,1, con
una tendencia a presentar diferencias entre C.LV. y C.L.M. en los sujetos con
alteraciones en el C.T.Craneal.

2.6.3. ASOCIACION CON EL DETERIQRO

Entre fos sujetos can T.A.C, normal, no presentaron deterloro 42 de ellos y
4 si lo presentaron. Entre los que tenian el C.T. alterado, no presentaron
deterioro 6 de ellos y sl lo presentaron 3. No significativo estadisticamente.

{.GRAFICA NUMERO 31)

2.7, T.C.E. CON TRAZADO EEG NORMAL O ALTERADO

e e e e e — e e e
2,7.1, ASOCIACION CON DATOS ESTUDIO PSICOMETRICO

En el grupo de sujetos con trazado EEG normal resuito que no presentaron
diferencias entre C.LV. y C.LM. 32 sujetos y que § de eflos presentaron mayor
C.L.V. y 4 mayor C.I.M. £l grupo con trazado patoldgico lo formaban 6
pacientes sin diferencias y 2 pacientes con mayor C.LV. y otros 2 con mayor
C.1.M. No significativo estadisticamente.

2.7.2, ASOCIACION CON EL DETERIORO

Dentro del grupo de pacientes con trazado normal, 40 de eilos no
presentaron deterioro y 5 si lo presentaron. Entre los sujetos con trazado
patoldgico 8, no presentaron deterioro y 2 si lo hicieron. No significativo
estadisticamente.
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2.8, T.C.E SIN O CONDIFERENCIAS ENTRE EL CLV. YEL C.LM,

2.8.1. ASOCIACION CON SINDROMES POSTRAUMATICO Y SUBJETIVO

En el grupo de pacientes que no presentan diferencias entre los C.1. verbal
y manipulativo, se estudiaron 17 casos de sindrome postraumético y 21 de 5.
Subjetivo. En los sujetos con mayor C.LV. se presentaran 5 casos de S.
Postraumatico y 6 de S, Subjetivo y en el grupo de pacientes con mayor C.LM.
se estudiaron 4 casos de S8, postraumdtico y 2 de 8.5ubjetivo. No significativo
estadisticamente,

2.9.T.C.E. 5IN O CONDETERIORO

2.9.1. ASOCIACION CON SINDROMES POSTRAUMATICO ¥ SUBJETIVO

En el grupo de sujetos que no presentd deterioro se estudiaron 20 casos de
Sindrome Postraumdtico y 28 con S.Subjetivo. En el grupo de pacientas con
deteriora se presentaron & casos de $.Postraumdtico, 1 de S.Subjetivo, Estos
datos son casi significativos estadisticamente para una p menor que 0,1,
aprecidndose una tendencia a la presentacién de S.Postraumético en los
pacientes que presentan Deterioro.
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4. EXPOSICION DE RESULTADOS DEL ANALISIS NEUROEISIOLOGICO
MEDIANTE LA CARTOGRAFIA CEREBRAL

4.1. COMPARACION ENTRE LOS MAPAS MEDIOS DEL GRUPO CONTROL Y DEL

GRUPQO TOTAL DET.C.E,

Las diferenclas mds significativas que existen entre los Mapas Medios de
los invididuos del Grupo Control y los individuos del Grupo Total de
Traumatizados Craneales, son las siguientes:

4.1.1. 0JOS CERRADOS (FIGURAS 1.A y 3.A): En la situacidn de ojos cerrados,
existe un incremento de /a potencia en la banda Delta de 2,50 a 3,50 herzios
en el grupo de T.C.E,, el Alfa es més disperso, fluctuande de 7 a 11 Herzios, con
un pico de maxima frecuencia desplazado hacia frecuencias mas lentas de 8,50
a 8,50 Mz. en el grupo de T.C.E, frente a los 10-11 Hz del grupo Cantrol.
Ademds, en el grupo de T.C.E. no se dé la diferencia del predominio
hemisférico del Alfa sobre el hemisferio derecho que se observa en el grupo de
los sujetos Controles,

4.1.2, QJOS ABIERTOS (FIGURAS 1.B y 3.8): En la situacidn de ojos abiertos, /a
Unica diferencia que se aprecia es una disminucion de la reactividad del Alfa
enelgrupode los T.C.E.

4.1.3. CALCULO {FIGURAS 2.A y 4.A): En la situacidn de cdiculo aritmético se
induce una mayor reactividad en el grupo control, que en los traumatizados
craneales, siendo en los Controles muy clara la disminucidn del Alfa sobre el
hemisferio izquierdo fundamentalmente.

4.1.4. IMAGEN (FIGURAS 2.B.. y 4.B): La situacidn de visualizacién de una
imdgen, induce una mayor reactividad con bloqueo del Alfa en el grupo
Control, mientras que en el grupo de sujetos con T.C.E., aunque la reactividad
en ésta sitvacién es mayor que en la situacién de apertura de ojos, no llega a
alcanzar los valores del grupo Control,
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4.2. COMPARACION ENTRE LOS MAPAS MEDIQS DEL GRUPC DE PACIENTES
CONT.CE ABIERTO YEL GRUPO CONT.C.E. CERRADO

4.2.1. 0JOS CERRADOS (FIGURAS 5.A y 7.A): En esta situacidn, se aprecia un
discreto desplaramiento de la potencia de fa banda Alfa hacia frecuencias mds
bajas en fos mapas medios del grupo de sujetos con T.C.E.Abierto, en relacion
con el grupo de T.C.E. Cerrados. La mdxima patencia aparece en el grupo con
T.C.E. Abierto a 7-8 Hz,, frente al grupo con T.C.E, Cerrado que aparece a 8,50-
9,50 Hz.

4.2.2. 0JOS5 ABIERTOS (FIGURAS 5.8. y 7.B): Los mapas medios en la sftuacién
de ojos abiertos no muestran diferencias significativas entre el grupo de
sujetos con T.C.E. Abjerto o Cerrado,

4.2.3, CALCULO (FIGURAS 6A. y 8.A): En [a situacidn de cdlculo aritmético no
hay diferencias relevantes entre ambos grupos.

4.2.4. IMAGEN (FIGURAS 6.8, v 8.B.): Tampoco encontramos diferencias
significativas entre ambos grupos de T.C.E. Abierto y Cerrado, sf comparamos
sus mapas medios durante la visualizacion de una imdgen compleja,

4.3. COMPARACION ENTRE LOS MAPAS MEDIOS DE LOS T.CE, CON O SIN

FRACTURA CRANEAL,

4.3.1, 0J0S CERRADOS (FIGURAS 9.A. y 11.A.); Los mapas medios del grupo d'e
T.C.E. sin fractura craneal, durante la situacidn de reposo ojos cerrados,
reflejan una mayor potencia en la banda Delta y la banda Affa es de caracter
mds difusa y menos diferenciada topogrdficamente.

4,3.2, 0JOS ABIERTOS (FIGURAS 9.8, y 11.B.}: Durante ésta situacidn, tienen
una menor reaccién de bloqueo def Alfa occipital los sujetos del grupa sin
fracturas con respecto a Jos sujetos con fracturas,

4.3.3, CALCULO (FIGURAS 10.A y 12.A.); Durante fa situacidn de cdlculo, la
reactividad cerebral es mayor en el grupo de sujetos con fracturas en relacién
al grupo de sujetos sin fracturas.

4.3.4. IMAGEN (FIGURAS 10.8. y 12.8.): Durante la visvalizacion de una
imdgen compleja, la reactividad es similar en los dos grupos de sujetos,

153



4.4, COMPARACION ENTRE LOS MAPAS MEDIOS DE LOS PACIENTES CON
T.C.E. CON PERDIDA DE CONOCIMIENTO SUPERIOR O INFERIOR A 3 DIAS,

4.4.1. 0JOS CERRADOS (FIGURAS 13.A y 15.A): Las diferencias en los mapas
medios en situacién de cjos cerrados son muy pequenas entre ambos grupos
de pacientes y se centran fundamentalmente en la banda Alfa, presentando
los sujetos que han sufrido pérdida de fa conciencia superior a 3 gias, un
discreto incremento de fa potencia y una menor diferenciacion topografica,
con difusidn sobre regiones frontales.

4.4.2, 0JOS ABIERTO (FIGURAS 13.8 y 15.8): En gsta situacion, hay una menor
reactividad en los sujetos con coma superior a 3 dias en refacion af grupo de
pacientes que sufrieron pérdida de conocimiento inferioralos 3 dias.

4.4.3, CALCULO (FIGURAS 14. A, Y 16.A.): Se puede apreciar una menor
reaccion de bloqueo del Alfa sobre dreas especificas, durante la situacion de
calcufa en los mapas medios del grupo de sujetos que sufrieron una pérdida de
conciencia superior a 3 dfas en relacion <on los que sulricron un coma in ferior
a 3dias.

4.4.4, IMAGEN (FIGURAS 14.8. Y 16.8.): La reactividad cerebral es similar en
ambos grupos de sujetos durante la visualizacion de una imdgen compleja.

4.5, COMPARACION ENTRE LOS MAPAS MEDIOS DE PACIENTES CON T.A.C.
NORMAL O ALTERADO

4.5.1, 0JOS CERRADDS ( FIGURAS 17.A Y 19.A.): Durante la situacidn de ojos
cerrados aparecen claras diferencias en los mapas medios entre dmbos grupos,
presentando los sujetos que tienen el C. T, Craneal Alterado, un incremento de
la potencia en las bandas Delta y Theta y un desplazamiento de 1a banda Alfa
hacia frecuencias mds lentas, junto con una menor diferenciacion topogrdfica
con difusion del Alfa sobre regiones frontales,

4.5.2. 0JOS ABIERTOS (FIGURAS 17.8. Y 19.8.): En dsta situacidn se apracia una
menor reaccidn de bloqueo del Alfa occipital en los sujetss con alteracion en
el C.T. frente & los sufetos con la T.A.C, Normal.
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4.5.3. CALCULO (FIGURAS 18.A. Y 20.A.); En situacion de cdlculo, se muestran
mucho menos reaclivos los sujetos con alteraciones valorables mediante TA.C
en relacion con el grupo de sujetos con T.A.C normal, teniendo un menor
bioqueo de la actividad Alfa.

4.5.4. IMAGEN (FIGURAS 18.8. y 20.B.): Durante la visualizacidn de una
imdgen compleja, no se aprecian diferencias significativas en los mapas
medios de ambos grupos de sujetos.

4.6, COMPARACION ENTRE LQS MAPAS MEDIOS DE PACIENTES SIN
DIFER AS ENTRE EL C.LV, YEL C.I.M. Y CONDIFERENCIA

4.6.1. 0JOS CERRADOS (FIGURAS 21.A. Y 23.A.): En el grupo de pacientes que
presenta diferencias entre of C.LV. o CLM., durante la situacion de ojos
cerrados, se aprecia un disceelo aumento de la potencia de la banda Deftayen
ta banda Alfa, junto cun una mayor potencia de la banda Alfa en regiones
accipitales y una cierta difusidn de la banda Aifa sobre regiones frontales.

4.6.2. 0JOS ABIERTOS (FIGURAS 21.8, Y 23.B.): Del estudio comparativo de los
mapas medios de ambos grupos de sujetos en situacidn de pjos abiertos, se
observa que hay una menor reaccion de blogueo del Alfa en el grupo de
sujetos donde existen diferencias entre el CLV. y el CLM, respecto al grupo
de sujetos en los que no se dan dstas diferencias, '

4.6.3, CALCULO (FIGURAS 22.A. ¥ 24, A) : Durante la sitvacidn de cdlculo, se
puede extraer de la comparacion de fos mapas medios de &mbos grupos de
sujetos que tienen una menof reactividad en la prueba de cdleulo, evaluada a
través de los cambios en la potencia de la banda Alfa, los sujetos donda sf
existen diferencias entre ef CLV. 0 ol CLM, respecto a los sujetos que no
tienen diferencias entre dmbos cocientes.

4.6.4. IMAGEN (FIGURAS 22.8. Y 24.B.): Durante la visualizacién de una
imdgen compleja, ambos grupos de sujetos reaccionan igual

4.7. COMPARACION ENTRE LOS MAPAS MEDIQOS DE LOS PACIENTES CON
MAYOR C.L.V, Y PACIENTES CON MAYOR C.LM,

4.7.1, 0JO5 CERRADOS (FIGURAS 25.A Y 27.A): En situacidn de ojos cerrados
no existen diferencias en los mapas medios en las bandas Delta y Theta entre
dmbos grupos. Respecto a la banda Alfa, estd ligeramente aumentada en el
grupo de sujetos con mayor C.ILM.
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4.7.2. 0JOS ABIERTOS (FIGURAS 25.8. Y 27.8.): En situacion de ojos abiertos, se
aprecia una menor reactividad en el grupo de sujetos con mayor C.LM.
respecto al grupo de sujetos con mayor C.ILV.

4.7.3. CALCULO (FIGURAS 26.A. Y 28.A.): Durante fa situacion de célculo los
mapas medios del grupo de pacientes con mayor C.LM., expresan una mayor
reactividad respecto al grupo de pacientes con mayor C.1.V., apareciendo un
mayor bloqueo de la banda Alfa, fundamentaimente a nivel de hemisferio
izquierdo,

4,7.4, IMAGEN (FIGURAS 26.8. Y 28,8.): Durante la situacidn de visualizacion
de una imdgen compleja se produce una reactividad similar en 4mbos grupos
de sujetos.

4.8. COMPARACION ENTRE LOS MAPAS MEDIOS DF PACIENTES SIN Y CON

DETERIORO

4.8.1. GJOS CERRADOS (FIGURAS 29.A. Y 31.A.): En situacién de ojos cerrados,
los mapas medios de los pacientes con Deterioro, muestran significativas
diferencias respecto a los mapas medios de los sujetos no deteriorados, que
vienen caracterizadas por el incremento de la potencia en las bandas Delta y
Theta y por la disminucién de fa potencia en fa banda Alfa; asf como por un
desplazamiento del pico de potencia de ésta banda hacia las frecuenicas
inferiores.

4.8.2. 0JOS ABIERTOS (FIGURAS 29.8. Y 31.8.): En situacion de ojos abiertos las
diferencias de fos mapas medios entre ambos grupos son aun mds marcadas,
contrastando la buena reactividad con bioqueo de la banda Alfa en los
pacientes del grupo sin deterioro, con la reactividad paraddjica de los
pacientes con deterioro, en los que el Alfa aparece aumentado respecto al
enconirado en lasituacidn de ojos cerrados,

4.8.3. CALCULO (FIGURAS 30,A. Y 32.A.); Durante la situacidn de cdlculo,
siguen apareciendo evidentes diferencias entre &mbos grupos, encontrandose
una reactividad paraddjica en los pacientes con deterioro, que incrementan ef
Alfa respecto a la situacion de reposo-ojos cerrados.

4.8.4. IMAGEN (FIGURAS 30.8.Y 32.8.): Ante la visualizacidn de imdgenes
camplejas, se apreciauna buena reactividad cerebral en ambos grupos.
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4.9, COMPARACION ENTRE MAPAS MEDIOS DEL GRUPD CONTROL Y EL

GRUPO DE PACIENTES CON T.C.E. CON SINDROME SUBJETIVO
POSTRAUMATICO,

4.8.1, 0JOS CERRADOS (FIGURAS 1.A. Y 33.A.): Durante la situacidn de ojos
cerrados existen claras diferencias entre los mapas medios de los individuos
controles y los mapas medios de los sujetos traumatizados craneales con
sindrome subjetivo postraumaitico, que se caracterizan por el desplazamiento
del pico de mdxima frecuencia del Alfa de 8,50 Herzios a 9,50 Hz., en ¢l grupo
de sufetos con sindrome subjetivo postraumdtico, frente alos 10a 11 Hz. en el
grupo de controles. Se aprecia ademds que hay pérdida de la lateralidad
hemisférica. )

4.9.2. 0JOS ABIERTOS (FIGURAS 1.B, Y 33.8.): Durante la situacién de ojos
abiertos, los sujetos con sindrome subjetivo postraumético, son discretamente
menos reactivos que los del grupo control, existiendo un menor bloqueo del
Alfa.

4.9,3, CALCULD (FIGURAS 2.A, Y 34.A.); Durante la situacién de cdlculo se
aprecia netamente una menor reactividad en los sufetos con sindrome
subjetivo postraumdtico, en relacion a los del grupo con trofl,

4.9,4. IMAGEN (FIGURAS 2.8, Y 34.8.): Durante la visualizacion de una imdgen
compleja, no existen diferencias significativas entre los sujetos con sindrome
subjetivo postraumatico y los del grupo control,

4.10. COMPARACION ENTRE LOS MAPAS MEDIQS DEL GRUPO CONTROL Y EL
GRUPO CON T.C.E. CON SINDROME POSTRAUMATICO CLINICO

e AL BB S A B L e e S —————

4.10.1, 0JOS CERRADOS (FIGURAS 1.A. Y 35.A.): Durante la situacidn de ojos
cerrados se aprecian claras diferencias significativas que se caracterizan por un
aumento de ondas lentas Delta y Theta, una mayor dispersidn del Alfa y su
lentificacion con una frecuencia de 7 a 8 herzios, en los individuos
traumatizados con sindrome clinfco postraumdtico, en comparacidn con los
del grupo control.

4.10.2, 0JOS ABIERTOS (FIGURAS 1.8. Y 35.8.): En la situacidn de ofos abiertos,
se aprecla una menor reactividad en Jos individuos con T.C.E. y sindrome
clinico postraumaético, en comparacién con los indfviduos del grupo cantrol y
los individuos con sindrome subjetivo pastraumdtico.
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4,10.3. CALCULO (FIGURAS 2.A. Y 36,A.); Durante la situacién de calculo
aritmético también se aprecia una menor reactividad en los sujetos afectos de
sindrome clinico postraumatico en relacion a los sujetos del grupo de control.

4.10.4, IMAGEN (FIGURAS 2.B. Y 36.8.}: Durante la situacidn de visualizacion
de unaimagen compleja, no se aprecian diferencias significativas entre dmbos
Qrupos.

4.11. COMPARACION ENTRE LOS MAPAS MEDIOS DEL GRUPO DE T,C.E. CON
SINDROME CLINICO POSTRAUMAYICO Y CON 5, SUBJETIVO POSTRAUMATICO

4,11.1, 0JOS CERRADOS (FIGURAS 33.A. ¥ 35.A.}: La comparacidn de los
mapas medios en sitvacion de ojos cerrados muestra una clara diferencia entre
ef grupo de sujetos diagnosticados como sindrome subjetivo postraumatico y
el grupo de sujetos con diagndstico de sindrome postraumatico clinico. Esta
diferencia estd fundamentalmente caracterizada por la existencia en el
sindrome clinico postraumdtico de un incremento de la potencia en las bandas
Delta y Thets, en los mapas de 1 a 5 herzios; en la banda Alfa hay un
desplazamiento del pico de frecuencia de maxima potencia hacia las
frecuencias mas bajas, junto a una mayor difusion de la potencia de la banda
Alfa a lo fargo del espectro, apareciendo de los 7 a los 11 hz, Otra diferencia
caracteristica entre 4mbos grupos, es la deficiente diferenclacidn topografica
def ritmo Alfa que aparece no s6lo en zonas posteriores, sino en regiones
frontales del mapa medio de! grupo sujetos con sindrome clinico
postraumiético,

4.11.2, 0JOS ABIERTOS (FIGURAS 33.8. Y 35.8.). La comparacidn de los mapas
medios en situacion de ojos Abiertos, expresa una menor reactividad de la
banda Alfa a la apertura de ojos, en el grupo de pacientes con sindrome clinico
postraumdtico, respécto al grupo depacientes con sindrome subjetivo, no
encantrdndose otras diferencias significativas.

4.11.3. CALCULO (FIGURAS 34.A. Y 36.A.): Durante la situacién de cdlculo se
aprecia en el mapa medio del grupo de pacientes con sindrome clinico
postraumdtico, wna menor reactividad cerebral ante ésta situacidn,
manteniendo elevados porcentajes de potencia en la banda Alfa.

4.11.4. (FIGURAS 34.B. ¥ 36.8.): Durante la visualizacion de una imdgen

compleja dmbos grupos de pacientes presentan gran reactividad, con un
bloqueo practiaments total de la banda Alfa.
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5. MAPAS MEDIQS
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5,1, MAPAS MEDIOS DEL GRUPO CONTROL

5.1.1. 0JOS CERRADOS (FIGURA 1.A.): Los mapas medios sumarios del grupo
de control, en situacion d& reposo-ojos cerrados, muestran una normal
diferenciacidn y distribucidn topogrdfica de los ritmos, con predaminio del
Alfa (Mapas de 8,5¢ a 11 Hz.} sobre zonas occipitales y una discrata
lateralizacidn derecha.

5.1.2. DJOS ABIERTOS (FIGURA 1.B.): mapas medios sumarios del grupo
control en situacidn de ojos abiertos que muestran que a la apertura de los
ojos se induce una marcada reaccidn, con bloqueo del Alfa Qccipital (Mapas
de 8,50a 11 Hz).

5.1.3. CALCULO (FIGURA 2.A.): Mapas medios sumarios del grupo control en
situvacion de ojos cerrados durante un cdlculo aritmético, en donde se aprecia
una adecuada reactividad cerebral con disminucion del Alfa en la banda de
8,50 a 9,50 Hz.

5.1.4. IMAGEN (FIGURA 2.8.): Mapas medios sumarios del grupo control en
situacion de visualizacidn de una imagen compleja, donde s¢ aprecia una
induccion de mayor blogueo del Alfa que con la simple apertura de ojos.

160



FiG, 1.4,
SURTARY MAP  Sum of polntw In curve, SCALE= 16
I3 -

1.00 to 2.00 2.58 to 3.58 4.08 to 5,68 5,50 to 6.50 Mz

7.00 to 0.08 0.58 to 9.50 16.88 to 11,80 11.58 to 12.58 Ix

11.00) (o 14.00 14.50 {o 15,50  16.00 to 17,00  17.50 iy 10,58 )iz
RECOHD =1  FILE=AZABHDAIX  Mapi noaln CANT4ALES 0.(¢,
CF12 Wy pralno seale, {8F1) o lowor woalo, or <FIOX 4o oxit!l

0s Loy drr fom oo ¥ ommge,

Fih, 1.0,
SUNBARY HAP  Sum of polnie Lu carve. | . BCALE= 16

£

5.68 ta .58

11.68 to 12.50 1z

2. t 14.00 14,50 to 15,08 16.00 lo l?.pﬂ 17.50 to 10,58 Hz
né@o%uu PLLE#A ! IBNDAZY  MARA HLOTE BONTARMI P Myby .
<F1} Lo rales scale, (SFLY Lo luser soale, or (FIO} to ouitd

Wen Tog e S lens taneg

16}

HI1GH
5
u

]
Low



Fl49. 2.n,
SIETIAKY BAPF Sum of puinte in curve. S¢aLE: 16 G

A,

4.00 to 5.00 5.50 1o 650 Hx

11,50 to 9.58 11,68 to 12.60 Ha

v.08 Lo B.00

VB to 1488 14,08 e IS0 1600 L 17.0 17458 to 16.50 Hx
AFCOND:1  FILEsAIIAHDRIR MR MEDIQ CunThilEd FallbLy
Wiy tu ralvy suale, CHF1Y to lower sualo, o (FIO2 Lo anitl

Mive Login Sopsfere oo

FiG, 2,0,

CARRIGAY l‘ Sum uf palndu i varoeg, Senlia 16
s Tltie1 -
My ot ot in

5.58 to b4 It

060 to 9.50 1088 to 11,00 11,50 to 12.58 e

13.00 to 14.00 14,50 Lo 15.60 16,14 to 17.04 17.60 Lo 10.60 He
RECORD#1 FILE=N:ADHDRAX  NAAA MLOTwG CONTAMLEN Imanfy
CF1) to ralsa scale, <SF1) to Jowor wealo, or CFIB> to axitl

line Temple Hogsieny Cogep,

nad



5.2, MAPAS MEDIOS GRUPO TOTAL DET.C.E.

5.2.1. 0JOS CERRADOS (*IGURA 3.A.): Mapas medios sumarios del grupo total
de T.C.E. en situacidn de ojos cerrados, que muestra fundamentalmente la
existencia de un Alfa lento, con predominio en la frecuencia de 8,50 a 9,50 hz.
con deficiente localizacidn tapografica por su difusidn sobre zonas antariores,

5.2.2. OJOS ABIERTOS (FIGURA 3.B.); Mapas medios sumarios del global de
traumatizados craneales en situacidn de ojos abiertos, donde se aprecia una
relativamente buena reaccion de bloqueo del Alfa a la paertura de los ojos.

5.2.3. CALCULO (FIGURA 4.A.); Mapas medios sumarios del grupo total de
T.C.E. en situacidon de ojos cerrados-cdlculo aritmdtico que muestra una
deficiente reactividad cerebral ante ésta prueba, no produciéndose los
bloqueos del Alfa que aparecen en los sujetos del grupo Control,

5.2.4. IMAGEN (FIGURA 4.8.): Mapas medios sumarios del grupo total de T.C.E.
en situacion de visualizacidn de una imdgen compleja, que muestra una
relativamente buena reactividad del Alfa,
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5.3. MAPAS MEDIOS DEE GRUPO DE T.C.E. CERRADOS

5.3.1. 0JOS CERRADOS {FIGURA 5.A.): Mapas sumarios medios del grupo de
T.C.E. Cerrados en situacion de reposo-ojos cerrados, donde se aprecia un
desplfazamiento def Alfa hacia frecuencias mds fentas (8,50 a 9,50 Hz.} con
dispersidn topografica del Alfa y difusidn hacia ronas anteriores.

5.3.2. Q405 ABIERTOS (FIGURA 5.8.); Mapas sumarios medios de fos T.C.E.
Cerrados gue ante la situacion de la apertura de ojos, muestra una aceptable
reaccitn de blagueo del Alfa,

5.3.3. CALCULO (FIGURA 6.A.): Mapas sumarios medios del grupo de
travmatismos craneales cerrados que en situacidn de cdlfculo aritmético
presentan una mala reactividad cerebral, no blogqueandose el Alfa,

5.3.4. IMAGEN (FIGURA 6.8.): Mapas medios sumarios de T.C.E. cerrados que
ante fa visulacion de una imdgen tienen una buena reactividad cerebral,
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.4, MAPAS MEDIOS DEL GRUPO DE T.C.E, ABIERTO

£.4.1. 0JOS CERRADOS (FIGURA 7.A.}: Mapas medios sumarias del grupo de
T.C.E. Abiertos en situacion de repogo-ojos cerrados, donde se aprecia un
discrelo desplazamiento de la potencia de la banda Alfa, con un pico de
méxima potencia de 7 a 8 herzios,

5.4.2. 0JOS ABIERTOS (FIGURA 7.8.): Los mapas medios sumarios de los T.C.E.
Abiertas en situacidn de apertura de ojos muestran una adecuada reaccion de
blogueo Alfa,

£.4.3, CALCULO (FIGURA B.A.): Mapas meadios sumarios del grupe de
traumatismas abierios donde se aprecia una mala reactividad sin bloqueo del
Alfa.

5.4.4. IMAGEN (FIGURA 8.8.): Los mapas medios sumarios de los T.C.E,
abiertos en situacion de visualizacién de una imdgen complefa muestran una
aceptable reaccion de blogueo del Alfa, indicativa de buena reactividad
cerebral en dsta situacion,
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5.5, MAPAS MEDIOS DEL GRUPO DE T.C.E. CON FRACTURA CRANEAL

5.5.1. 0JOS CERRADOS (FIGURA 9.A.}: Mapas medios sumarios del grupo de
T.C.E. con fractura ¢craneal donde se aprecia una difusidn del Alfa, que aparece
sobre las frecuencias de 7 a 11 herzios, frente a los 8,50 a 11 de los controles.

5.5.2, DJOS ABIERTOS (FIGURA 8.B.): mapas medios sumarios del grupo de
traumatismos con fractura en situacidn de apertura de ojos donde se aprecia
una reaccidn de bloqueo del Alfa Occipital en los mapasde 8,50 a 11 Herzios.

5.5.3, CALCULO (FIGURA 10.A.): Mapas medios sumarios del grupo de T.CE,
con fractura craneal en situacidn de ojos cerrados y cdlculo aritmético,
aprecidndose una buena reactividad cerebral con disminucién del Alfa en la
bhanda de 8 50a 8,50 Hz,

5.5.4. IMAGEN (FIGURA 10.8.); Mapas medios sumarios de los T.C.E. con
fractura craneal que ante la visyalizacién de una imagen muestran una
induccion mayor de bloqueo del Alfa.
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5.8. MAPAS MEDIOS DEL GRUPO DE T.C.E. SIN FRACTURA CRANEAL

3.8.1. 0JOS CERRADOS (FIGURA 11.A.): Mapas medios sumarios del grupo de
T.C.E sin fractura craneal en sitvacion de ojos cerrados donde se aprecia la
existencia de una banda Alfa lenta con una mala localizacion ¥ tendencia a
difundir sobre regiones anteriores.

5.6.2, 0JOS ABIERTOS (FIGURA 11.8.)1: En los mapas medios de los
traumatismos craneales sin fractura, durante la situacidn de ojos abiertos se
aprecia una reaccion de bloqueo de la banda Alfa.

5.6.3, CALCULQO (FIGURA 12.A.); En la situacion de ediculo aritmeético podemos
apreciar en los mapas medios del grupo de T.C.E. sin fractura una mala
reactividad cerebral sin que se Hegue a producir el bloqueo de la banda Alfa.

5.6.4, IMAGEN (FIGURA 12.B.}: En ésta situacidn se aprecia una buena
reactividad de la banda Alla en los mapas medios de los T.C.E. sin fractura
craneal.
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5.7. MAPAS MEDIOS DEL GRUPQ DE T.C.E. CON PERDIDA DE CONOCIMIENTO
SUPERIOR A 3 DIAS

5.72.1, 0JOS CERRADOS (FIGURA 13.A.): En los mapas medios sumarios del
grupo de T.C.E. que han sufrido una pérdida de cono¢imiento duradera
durante mds de 72 horas, se apretia una banda Alfa lenta con frecuencia de
8,50 a 9,50 hz. y difusidn a regiones anteriores. Se aprecia una gran
predominio de bandas Delta y Theta, con lentificacion generalizada en dsta
sitvacidn de reposo-ofos cerrados.

5.7.2, 0JOS ABIERTQS {FIGURA 13.8.): Durante la sitvacion de apertura de
ojos, los mapas medios de fos T.C.E. con coma superior a 3 dias muestran una
adecuada reaccion de bloqueo de la banda Alfa,

5.7.3.CALCULO (FIGURA 14.A.): En 8sta sitvacion los mapas medios sumarios
de los traumatismo craneales con pérdida de conocimiento superior a 72
horas, muestran una deficiente reactividad cerebral sin bloqueo del Aifa.

5.7.4. IMAGEN {FIGURA 14.B.); Ante la situacion de visualizacidn de una
imagen complefa, los mapas medios del grupo de T.C.E. con coma superiora 3
cllas muestran una buena reaccidn de bloquea del Alfa.
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5.8, MAPAS MEDIOS DEL GRUPO DE T.C.E. CON PERDIDA DE CONOCIMIENTO
INFERIOR A 3 DIAS

5.8.1, 0JOS CERRADOS (FIGURA 15.A.): En los mapas medios sumarios del
grupo de T.C.E. que sufrieron una perdida de conocimiento inferior a fas 72
horas se aprecia una menor potendia en los mapas delta de T a 3,50 hz. en
relacidn con los mapas de los traumatismo con coma superior 4 3 dlas. En este
casa se aprocia un Alfa menos difuso en cuanto a las frecuencias y mejor
focalizado topograficamente,

5.8.2. QJOS ABIERTOS (FIGURA 15.8.): Mapas medios del grupo de
traumatismo con coma infericr @ 3 dias donde se aprecia una buena
roactividad cerebiral con bloqueo del Alfa a la apertura de fos ojos.

5.8.3. CALCULO (FIGURA 16.A.): Los mapas medios de éste grupo de
traumatismo muestran mala reactividad con un deficiente bloqueo del Alfa.

5.8.4. IMAGEN (FIGURA 18.8.); Mapas medios del grupo de traumatizados
craneales con coma inferior a 72 horas en donde se aprecia una buena
reaccidn de bloqueo del Alla,
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£.0.1. 0JOS CERRADOS (FIGURA 17.A.): Mapas medios sumarios del grupo de
T.C.E. con C.T. Craneal normal, donde'podemos apreciar durante la situacién
de reposo-ajos cerradas, un Alfa lento con predominio en la frecuenaide 8,50
a 9,50 herzios y con mala localizacién topografica, difundiendo hacia zonas
anteriores.

5.9.2, 0JOS ABIERTOS (FIGURA 17.8.): Mapas medios sumarios del grupo de
traumatismos con T.A.C. normal en situacion de ofos abiertos donde se aprecia
una relativamente buena reaccion de bloqueo del Alfa.

5,9.3, CALCULO (FIGURA 18.A.): En la situacion de ojos cerrados y cdlculo
aritmético, los mapas medios sumarios del grupo de T.C.E. con T.A.C. Normal
muestran una deficiente reaccion de bloqueo del Alfa.

5.9.4. IMAGEN {FIGURA 18.8.): Mapas medios sumarios del grupo de T.C.E. con
C.T. Craneal normal donde se aprecia una relativamente buena reactividad del
Alfa.
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£:.10. MAPAS MEDIOS DEL GRUPO DE L.CE CONTA.C ALTERAND

5.10.1. ©JOS CERRADOS (FIGURA 19.A.): Mapas medios sumarios del grupo de
T.C.E. con C.T. Craneal alterado donde se aprecia un gran acomulo de potencia
en la banda Delta y Theta en mapas de 1,50 & 6,50 hz. Ei Alfa presenta una
frecuencia difusa de 7 a 12,50 ha. con pico de méxima frecuencia en los 7 a 8
ha., en fa situacidn de ojos cerrados.

5.10.2. QJOS ABIERTOS (FIGURA 15.B.): Mapas medios sumarios del grupo de
traumatismos con T.A.C. alterado en situacidn de ojos abiertos, donde se
aprecia una escasa reactividad a la apertura de ojos,

5.10.3. CALCULO (FIGURA 20.A.); Mépas medios de los T.C.E. con alteraciones
en el C.T. en situacidn de ojos cerrados y cdiculo aritmético, donde se aprecia
una muy escasa reactividad y puesta en marcha de los mecanismos de
activacidn cerebral,

5.10.4. IMAGEN (FIGURA 20.8.): Mapas medios sumarios del grupo de T.C.E.
con alteraciones escanogrdficas en situacion de visualizacién de una imigen
compleja, donde se aprecia una buena reactividad carebral,
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5,11, MAPAS MEDIOS DEL GRUPO DE T.C.E SIN DIFERENCIAS ENTREEL CLV. Y

e e et eSS ————————3

EL C.IL.M,

5.11.1. 0JOS CERRADOS (FIGURA 21.A.): Los mapas medios del grupo de T.C.E.
que no presentan diferencias entre el CILV. y el C.LM. no muestran diferencias
sustanciales con fos mapas medios sumarios del grupo global de T.C.E, en la
situacion de reposo-njos cerrados, aprecidndose fundamentalmente la
existencia de una Alfa lento donde predominan las frecuencias de 8,50 a 9,50
Hz. y que presentan una mala distribucion topografica con tendencia a la
difusidn sobre regiones anteriores.

5.11.2, 0JOS ABIERTOS (FIGURA 21.8.): Magas medios sumarios de los T.CE,
sin diferencias entre el C.LV. y e C.I.M. en situacion te apertura de ojos donde
se aprecia una aceptable reaccidn de blogueo del Alfa.

5.11.3. CALCULD (FIGURA 22.A.); Mapas medios de los traumatismos $in
diferencias entre cocientes verbales y manipulativos en situacion de cdiculo
aritmético que muestran una mala reaccion de bloqueo del Alfa.

5.11.4. IMAGEN (FIGURA 22.8.): Durante la visualizacién de una imdgen se
aprecia en los mapas medios del grupo de traumatismos sin diferencias entre
el CLV.yel C.LM. una adecuada reactividad del Alfa.
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3.12. MAPAS MEDIOS DEL GRUPQ DE LCE CON DIFERENCIAS ENTRE EL GV,

YELGLM,

5.12.1. 0JOS CERRADOS (FIGURA 23.A.): Mapas medios sumarios del grupo de
T.C.E. que presenta diferencias entre fos cocientes verbal ¥y manipulativo en
situvacion de reposo-ojos cerrados que muestra un importante acimulo de
potencia en bandas Delta y Theta con una Alfa ditusa.

5.12.2. QJOS ABIERTOS (FIGURA 23.8.): En los mapas medios del grupo de
traumatismo con diferencia entre el CLV. y of CLM. en sftuacion de ojos
abiertos, se aprecia una escasa reactividad.

5.12.3. CALCULD (FIGURA 24.A.): Mapas medios de traumatizados craneales
con diferencias entre C.LV, y CIM. que muestran una muy deficiente
reactividad cerebral ante 8sta sitvacion.

5124, IMAGEN (FIGURA 24.8.): Los mapas medios de los sujetos con
diferencias entre el CLV. y el C.LM. en la situacion de visualizacidn de una
tmagen i presentan una relativamente adecuada reactividad cerebral,
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5,13, MAPAS MEDIOS DEL GRUPQ DE T.C.E. CONMAYORC.LY,

5.13.1. 0JOS CERRADOS (FIGURA 25.A.): Mapas medios sumarios del grupo de
T.C.E. con mayor C.LV. en situacion de reposo-ojos carrados que muestra un
gran incremento de potencia en handas delta y theta -mapas de 1,50 a 6,50
herzios-, con un alfa de frecuencia difusas de 7 a 12,50 hz. con pico de méxima
frecuencia enltos 7 a 8 ha.

5.13.2. OJOS ABIERTOS (FIGURA 25.8.): Mapas medios de los traumatismos
craneales con mayor C.LV. con escasa reactividad cerebral ante la situacidn de
apertura de ojos.

5.13.3. CALCULD (FIGURA 26.A): En los mapas medios de los T.C.E. con mayor
C.LV. en situacion de ojos cerrados-calcuto aritmético, se aprecia una
deficiente puesta en juego de los mecanismas de activacidn cerebral.

5.13.4. IMAGEN (FIGURA 26.8.): Mapas medios sumarios de los T.CE. con
mayor C.I.V. en situacion de visualizacion de una imdgen compleja, donde se
aprecia una relativamente buena reactividad cerebral,
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8,14, MAPAS MEDIQS DEL GRUPO DET.C.E CONMAYOR C.IL.M,

5.14.1. 0JOS CERRADOS (FIGURA 27.A.}: En los mapas medios del grupo de
traumatismos craneales con mayar C.1. manipulativo, se aprecia un achmulo de
potencia para bandas Delta y Theta y una difusidn para el Alfa, durante la
situacion de reposa-ojos cerrados.

5.14.2. QJOS ABIERTOS (FIGURA 27.8.): Mapas medios sumarios del grupo de
T.C.E. con mayor C.LM. durante la situacion de ojos abiertos donde podemos
aprecior la escasa reactividad cerebral ante ésta situacion,

5.14.3, CALCULO (FIGURA 28,A.): En los mapas medios de los T,C.E. con mayor
C.A.M. durante la situacion de ojos cerrados y cdleulo aritmético, se aprecia una
deficiente reactividad y puesta en marcha de los mecanismo de activivacion
cerebral,

5.14.4. IMAGEN (FIGURA 28.8.); Mapas medios sumarios del grupo de
traumatismaos craneales con mayor C.IL.M. durante la visualizacion de una
imadgen compleja que muestra una aceptable reactividad cerebral.
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5,15 MAPAS MEDIOS DEL GRUPQ DE I.C.E. SIN DETERIORQ

5.15.1. 0JOS CERRADOS {FIGURA 29.A.). Mapas medios sumarios del grupo de
T.C.E. sin deterioro en situacidn de reposo-ojos cerrados donde podemos
apreciar la existencia de una lentficacion del Alfa con difusion del mismo
hacia regiones anteriores,

5152, 0JOS ABIERTOS (FIGURA 28.8.): Mapas medios de los T.C.E. sin
deterioro que ante la situacion de apertura de ojos reaccionan
adecuadamente con un blogueo del Alfa,

5.15.3. CALCULO (FIGURA 30.A.): Mapas medios de los traumatizados
craneales sin deteriorg en situacion de realizar con ofos cerradas un cdlculo
aritmético donde podemos observar la mala reactividad cerebral ante ésta
prueba, no praduciéndose los bloqueos del Alfa que seria normales.

5.15.4. IMAGEN (FIGURA 30.8.): Durante la situacion de visualizacidn de una
imagen, los mapas medios del grupe de T.C.E. sin deterioro muestran una
aceptable reactividad del Alfa.
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5.16. MAPAS MEDIOS DEL GRUPO DE I.C.E CON DETERIORO

5.16.1. 0JOS CERRADQS (FIGURA 31.A.): Mapas medios sumarios del grupo de
T.C.E. con deterioro en situacion de reposo-0jos cerrados que muestran un
gran acumulo de potencia en las bandas delta y theta y un alfa de frecuencias
difusas de 7 a 12,50 h2. con pico de mdxima frecuencisenlos? a 8 hz.

5.16.2. DJOS ABIERTOS (FIGURA 31,B.): Mapas medios de los T.C.E. con
deterioro que demuestran una muy deficiente reactividad cerebral ante la
apertura de los ojos.

5.18.3, CALCULO (FIGURA 32.A.): En la situacidn de cdlculo aritmético, los
mapas medios sumarios del grupo de T.C.E. con deterioro muestran una muy
mala reactividad cerebral,

5.16.4. IMAGEN (FIGURA 32.B.): Ante la Gnica situacion que se aprecia una
relativamente aceptable reactividad cerebral en los Mapas Medios de los T.C.E.
con Deterioro, es ante 13 visyalizacion de una imdgen compleja,
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5.17. MAPAS MEDIOS DEL GRUPO DE T,C.E._CON SINDROME SUBJETIVO

B L e e e e et

POSTRAUMATICO

5.17.1, 0JOS CERRADOS (FIGURA 33.A.): Los mapas medios sumarios de los
T.C.E. con sindrome subjetivo postraumdtica en situacion de reposo-ojos
cerrados, muestran una relativamente adecuada organizacion topogréfica de
los ritmos, con pico de frecuencia de mdxima potencia a 8,50 - 8,50 hz. Na
existe una precisa lateralizacion hemisférica del Alfa.

£,17.2, 0JOS ABIERTOS (FIGURA 31.B.): Ante la apertura de ojos se aprecia una
adecuada reactividad cerebral en los mapas medios sumarios de los
traumatismo con sindrome subjetivo postraumatico.

5.17.3. CALCULO (FIGURA 34.A.): Los mapas medios sumarios del grupo de
T.C.E. con S.Subjetivo, ante la situacidn de ojos cerrados y cdlculo anitmético
demuestran una menor reactividad cerebral con insuficiente bloqueo del Alfa
en relacion con el grupo Control.

5.17.4, IMAGEN (FIGURA 34.8.}: Los mapas medios de los T.C.E. con S.subjetiva
ante la situacion de visualizacion de una imdgen compleja, muestran una
reactividad cerebral norinal.
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5.18.MAPAS MEDIOS DEL GRUPO DE T.C.E. CON SINDROME CLINICO
POSTRAUMAYICO

5.18.1, QJOS CERRADOS {FIGURA 35.A.): Mapas medios sumarios del grupo de
T.C.E. con sindrome clinico postraumético en situacidn de ofos cerrados donde
aprecia la existencia de un Alfa lento con predominio en la frecuencia de 8,50
2 9,50 hz, y con una mala distribucion topogrdfica con una difusidn sobre
2anas anterigres., ‘

5.18.2. 0JOS ABIERTOS (FIGURA 35.8.}: Ante la situacion de apertura de ojos,
los mapas medios del grupo de T.C.E. con sindrome clinico postraumatico,
muestran una relfativamente buena reaccion de blaqueo del Alfa.

5.18.3. CALCULO (FIGURA 36.A.}: Los mapas medios sumarios de los T.C.E. con
sindrome ciinico postraumdtico son indicativos de una deficiente reactividad
cerebral, no produciéndose en la situacion de cdiculo aritrdético los bloques
del Alfa que aparecen en individuos Controles,

5.18.4, IMAGEN (FIGURA 36.B.): Los sujetos del grupo de T.C.E con sindrome
clinico postraumdtico presentan unos mapas medios sumarios ante la situacion
de visualizacion de una imdgen compleja que demuestran una relativamente
adecuada reactividad cerebral.
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IV. DISCUSION

Sefalar en primer lugar, las dificuitades intrinsecas de comparacion de
nuestros resultados, con los resultados obtenidos en los estudios de otros
autores, debido a4 que las muestras no son homogeéneas ni hamologables,
dado que los distintos estudios Hevados a a cabo por diversos autoras utilizan
diferentes criterios de inclusion en la muestra asi como caracteristicas
diferentes de la misma, tales como la eitologia del agente traumatico, la
diferente extraccion de los sujetos motivo de los estudios (edad, nivel social,
actividad, no exclusion por algunos autores de determinadas patologlas
previas o intercurrentes que puede interferir en los resultado finales...), la
variada terminologia para designar singos y sintomas que en ocasiones no se
corresponden, el distinto tipo de asistencia que se ha prestado a los pacientes
que puede inducir un sesgo en las caracterisitcas de las muestras y los
diferentes objetivos, enfoques y medios que los distintos autores han
persequido y utilizado, pueden dar lugar incluso en algunos aspectos a
resultados discrepantes con otros trabajos publicados.

En cuanto a las Secuelas Neuroldgicas, la mayoria de los trabajos sobre las
secuelas neurologicas trds un T.C.E. se basan en una serie de pacientes con
quejas persistentes, donde la frecuencia en la deteccidn de déficits
neuroldgicos menores depende de, en muchas ocasiones, el detalle con que se
busque, por estd razon se producen discrepancias en cuanto a la frecuencia de
los diversos tipos de deliciencias neuroldgicas producidas despuds de lesiones
de diferenta gravedad. Otro motivo de discrepancias es la frecuencia de
presantacion de secuelas neuroldgices trds T.C.E. es la distinta gravedad del
mismo y los distintos criterios, segun autores, de clasificacidn de los T.C.E.
(Segun puntuacion en la Escala de Glasgow, segun las lesiones neuroldgicas
primarias, segun el tiempo de pérdida de conocimiento, segin las
complicacionas, segun si han requerido o no (ratamiento neuroquirirgico) y
también dependerd del tiempo de volucitn transcurrido desde que ef paciente
suftid al T.C.E. hasta que se realiza el estudio de sus secuelas, ya que después
de un traumatismo muchos pacientes presentan déficits temporales que
desaparecen o tienden a remitir en el transcurso de unos meses. Poco tiempo
despuds de una lesidn grave se pueden observar signos focales de lesidn
hemisférica que al cabo de unos meses de evolucidn van remitiendo.
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Nosotros hemos realizado el presente trabajo con sujetos que habian
sufride un T.C.E. Grave (lennett), con mds de 6 horas de pérdida de
conocimiento y despuds de, al menos, 6 meses de evolucidn, considerando que
las secuelas neuroldgicas exploradas eran estables.

Respecto a fa frecuencia de presentacion al cabo de los 6 meses de
evolucion de un T.C.E, Grave, de Secuelas Neuroldgicas establecidas
reconocibles a la exploracion convencional, en nuestra seria, un 83,69 de los
pacientes na prasentaron ninguna secuela neuroldgica, siendo la epilepsia
postraumatica con un 10,9% la mas frecuente, seguida del Dafio Cerebral
Organico con un 3,6% y conun 1,8% otras alteraciones difusas.

Para Roberts (34), en un estudio sobre 300 pacientes con lesiones graves, fa
hemiparesia representaba la incapacidad principal en el 40% de los casos, si
bien en muchos era leve, un 20% presentaban sindrome troncoencefdlico con
alteraciones difusas, un 5% estado atetoideo y un 25% no presentaban
ning 4n déficit neuroldgico.

Para Jennett (35), examinando a 150 pacientes después de una evolucidn
de G meses, lo més frecuente fud el daite cerebral orgdnico y en su serie
tambisn un 25% no presentaban anormalidades neuroldgicas.

En estos astudios se incluia la epilepsia postraumatica dentro del grupo de
paciente can dado cerebral ¢ hemisférico y sélo un 69 de los pacientes de la
sarie de Jennett presentaron epilepsia como unico signo, dato que se acerca al
obtenido por nosotros. En la serie de Glasgow detectaron un 32% de
pacientes con afectacidn de pares craneales, alteracidon que no hemaos
reconocido nosotros en ningun paciente de nuestra serie.

En otras serigs de pacientes estudiadas por lennett(6} trds varfos afos de
avolucion del traumatismo, la epilepsia postraumadtica tardia tuvo una mayor
incidencia. Nesatros hemos admitido para pratocolizar a pacientes con un
tiempo minima de evolucidn de 6 meses pero se han estudiado sujetos con
mayor evolucion, siendo la media en meses de evolucidn del T.C.E. de 48,7
meses, con lo cual pensamos que la incidencia de aparicion en nuestra serie de
epilepsia, engloba a la epilepsia postraumdtica precory la tardia, asermejando
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nuestros resultado a los de la serie de Jennett. Posiblemente, la mayor
incidencia de presentacion en las series de otros autores de lesiones
neuroldgicas se pueda deber a que engloban como datos post‘tr‘\}os ala
exploracion a peguedas disfunciones poco significtivas que nosostros
encuadramos dentro de los 5.N.M. Posiblemente {a menor presentacion en la
serie de otros autores de sujetos sin secuelas neuroldgicas en relacidn con
nuestra serie, pueda verse influenciado porque nuestra serie no sea
homogénea con las de estos autares, por diferente extraccién, etiologia y
tratamiento del traumatismo {Roberts estudid a pacientes tratados can 20
afios de evolucion), a las diferentes criterios de inclusidn en fa muestra, a los
diferentos cirterios exploratorios y concepto de S.N.M. y a que nuestra serie
estuvo compuesta de unos individuos con una Edad Media de 24,8 ados; es
decir individuos jovenes con mayor plasticidad neuronal, capaces de lograr
una mejor y mas completa regresion sintomatica que individuos de otras serfes
de edades superiores.

En cuanto a la Sintomatologia Referida por el propio paciente de
diferentes quejas postraumaticas, los Mareos con los cambios de posicidn, 1a
sensacion vertiginosa y los mareos al incorporarse bruscamente pasando del
clino al ortostatismo , se presentaron en un 54,5% de los pacientes, dato que
concuerda con otras series (12). Para Cartlidge (30), Barr y Ralston (31} ¥
Steadman y Garham({32) la sensacidn vertiginosa y de mareos, también es uno
de los dos sintomas mds frecugntes junto con la cefalea. Para Larrea-Garcia de
Ledn (50) un 63,5%, que se asemeja a nuestra serie,

Nosotros pudimas explorar en nuestra serie da pacientes en un 9,14, un
Nistagmus Horizontal durante el mareo, dato que concuerda con series de
otros autores (Cartlidge).

La falta de concentration se presento en un B1,8% del total de nuestros
pacientes y la pérdida de memaria enun 83,6%, siendo ambos sintomas pues,
muy fracuentes. Estos datos de la sintomatologla referida por los pacientes, si
bien en nuestra serie con mayor incidencia de presentacion, concuerdan con {a
sintomatologia referida en otras series de pacientes por diversos autores, asi,
en 1.969 en Ia Conferencia sobre las efectos tardios de los T.C.E. se postuld una
triada de sintomas de méxima incidencia como la ce falea, ef vértigo y la
reduccion de la capacidad mental,
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Para Merskey (29) los transtornos de memoria y depresion junto con fa
cefalea y el vértigo son los sintomas referidos mas frecuentes. Para algunos
autores la witima funcion que se normaliza es la capacidad de activar la
memaria relacionada con hechos recientes (44) Wrichtson (25) determing
dificultades en tareas relacionadas can la vigilancia y la memoria alcabode !
afto, Brooks {45) relaciona la duracién de la amnesia postraumdtica y el grado
de persistencia del defecto de memoria en los pacientes con un tiempo de
amnesia postraumadtica supefior a una semana.

En nuestra serie, tanto la falta de concentracidn como la pdrdida de
memoria tienen una alta incidencia y pensamos que son quejas asociadas que
ef sujeto tiende a magnificar o exagerar, inclusa por una sobrevaloracidn del
rendimiento previo al traumatismo.

El temperamentys inestable y la labilidad afectiva, aparecieron en nuestra
serie con un 65,5% y un 50,9% respectivamente, siendo sintomas muy
frecuentes, datos que si bien con una menor incidencia, concuerdan con saries
de otros autores, MERSKEY (29), Cartlidge (30).

La incidencia de las secuelas psiquicas y sintomatologia referida psiquica
por el paciente después de una lesion craneal grave en la serie de 150
pacientes de Glasgow (35) es concordante con fa nuestra, ya que en la citada
serie 213 partes de los pacientes presentaban alteraciones de ta personalidad y
2/3 presentaron déficits cognoscitivos. £n un 609 apreciaron alleraciones de
la personalidad y pérdida de memoria.

Nuestros resultados se asemejan a los obtenidos por Larrea-Garcia de Ledn
(50) que presentaron en su sere un 43,5% de psicoastenia y un 32,5% de
labitidad afectiva.

La cefalea es el sintoma mds frecuente referido en nuestra serie (87,39),
dato que concuerda con todos fos estudios recogidos al respecto
(12,28,29,30,31,32,27,50).

El estado nauseoso junto con vomitos y mareos se presentd en un 12,7%
de pacientes de nuestra serie, que concuerda con fos resultados obtenidos por
otros autores por afteraciones laberinticas postraumaticas.
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La alteracidn del ritmo Vigilia-suedio se presentd en un 65.5% de Jos
pacientes de nuestra serie, siendo una alta incidencia de presentacidn que
supera la incidencia de series de otros autores si bien concuerda con su
presentacion. Posiblemente se deba a que el paciente describe coma tal un
insomnio predormicional en relacion con una insuficiencia relafacion
psifofisica y conun estado de ansiedad y alteraciones de la personalidad que si
coinciden con las frecuencias de otros autores {35).

La amnesia Lacunar Circunscrita Postraumatica la presentaron todos los
pacientes, dato que coincide ¢con todos los estudios realizados, definiendo fa
pérdidade conocimianto.

En cuanto al intervalo Lucido, en nuestra serie lo presentaron un 5,5% de
pacientes porcentaje algo inferioral de otras series (11),

En cuanto a las Lesiones Acompanantes un 45,1% de sujetos de nuestra
serie sulrieron otras lesiones acompanantes, dato éste extrapolable al
obtenido por Jenngtt en su estudio multicéntrico (11),

Los resultados de la Exploracion Neuroldgica Convencional, registraron
que con la simple sxploracion clinica, un 80% de pacientes no presentaban
signos de focalidad neurologica, encontrando en of 20% restante, signos
clinicos de focalidad neurolégica. Estos datos, en cuanto a la distribucion de
tipos de focalidad encontrada, se asemejan a otros estudios, si bien en nuestra
serie, hay una gran proporcidn de sujetos que presentan una exploracion
neuroldgica normal, en relacién a otras series que presentan un 25% de
resultados negativos a la exploracidn. Posiblemente, la exploracion clinica
neuroldgica convencional no sea un método diagndstice preciso para aquellos
casos de T.C.E. evolucionados que no han dejado secuelas groseras
susceptibles de ser visualizadas en una exploracidn rutinaria convencional,
necesitancdose para afinar el diagndstico de la posible existencia de pequefios
déficits neuroldgicos postraumaticos, del auxilio de otras tdcnicas
exploratorias mds finas o detalladas como fa exploracidn de los S.N.M. y de
tdenicas diagnasticas de tipo instrumental, SI se asemejan nuestros resultados
a fos obtenidos en la serie de Larrea.Garcla de Ledn (50} que obtenlan déficits
neuroldgicos enun 31,5% de sujetos.
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En cuanto a fos Resultados de la exploracian de fos S.N.M. (Signos
Neuroldgicos Menores), se han recogido segun el protocolo de Gandara (76),
como método complementario de la exploracidon neuroldgica para objetivar
dgédficits muy ligeros que no se hacen patentes en una exploracion neurologica
convencional. Se han recogido los resultados independientes de cada ITEM,
donde, en primer lugar la dominancia presenta unos resuftados de 74,5% de
sujetos can dominancia ixquierda, 3,6% derecha y 21,8% no presentaron una
dominancia clara. Esta dato sugiere que el T.C.E. induce una pérdida de la
dominancia definida, pues en nuestra serie de pacientes la dominancia es menor
que la establecida del grupo Control. En cuanto a las alteraciones en el habla
tanto moderadas como acusadas, las presentarpn un 21,8% de los pacientes.
Pérdida de la orientacidn derecha-izquierda, la presentaron un 7,3% de los
pacienttes. La alteracidn de la marcha con 12,7% de sujetos con alteraciones ha
sido otro de los ftems de los §.N.M. que se han explorado con mds frecuencia en
nuestra serie. Alteracidn en la coordinacion de las extremidades superiores para
movimientos muy finos, la presentaron 27,3% de sujetos, dato que nos sugiera
que si bien una exploracién neuroldgica convencional los pacientes de nuestra
serie no presentaron un alto porcentaje de exploracion patoldgica para la
coordinacion de extremidades supericores, cuando se les obliga mediante la
explaracion de S.N.M. a realizar movimientos finos variados con las mismas si
presentan un elevado porcentaje de pequedas anomalias que, si bien, no
sugieran una clara focalidad neuroldgica, si nes indican de la existencia de
alteraciones difusas postraumdticas de dificil valoracion clinica mediante
métodos convencionales de exploracion y diagndstico. Menor fué el porcentaje
de sujetos que presentaron alteraciones para la Oposicidn del Pulgar (7,.3%).
Alteraciones para realizar movimientos finos de prono-supinacidn las
presentaron un 25,4% de los sujetos. Menor indice de frecuencia se observd en
las alteraciones para la coordinacion de movimientos finos de las extremidades
inferiores donde sélo un 5,4% de los pacientes presentaron alteraciones.
Pequeias alteraciones en el equilibrio postural del paciente sin llegar a presentar
una prueba de Romberg o Romberg sensibilizados positivas, las presentaron un
29,19 da los sujeto, sugieriendo que en casi un 30% de los pacientes que han
sufrido un T.C.E., si blen no presentan grandes alteraciones en el quilibrio por
alteraciones neuvrolégicas severas, si presentan pequedas deficiencias para
mantener una estatica postural. Pequedas alteraciones sensitivas con cambios
minimos en la exploracidn de la Grafustesia las presentaron un 20% de pacientes
y en la exploracion de la Estereagnosia un 9, 196 de los sujetos.
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Elempleo de ésta bateria de pruebas de exploracion de los 5.N.M., permite
porla sumacion de puntuaciones parciales, obtener una cierta cuantificacidn del
estado funcional neuraldgico del sujeto y del grupo global de pacientes que
sufrieron un T.C.E.severo.

La cuantificacion de los datos globales de los 5.N.M. en el grupo total de
sujetas con T.C.E. obtuvo una media de presentacion de 2,54 +/-3,54 de S.N.M.

Analizando estadisticamente la media de presentacidn de S.N.M. en el
grupo de traumatizados que presentaron sindrome clinico postraumdtice el
resultado de esta fué 4,07 + 14,48, en contraposicidn con el grupo de sujetos con
sindrome subjetivo postraumdtico, que presentd una media de S.N.M. de 1,10 +/-
1,26, siendo estos datos significativos estadisticamente, con una p menor que
0,001, que sugiere que la presentacion de 5.N.M. es mucho mds frecuente en los
sujetos afectos de sindrome clinico postraumdticos que en los sujetos afectos de
sindrome subjetivo, que si bien si presentan a la exploracidén S.N.M., lo hacen con
una incidencia mucho menor, El analisis estadistico de la media de presentacion
de S.N.M. en el grupo de T.C.E. que habria sufrido una pérdida de conocimiento
superior a las 72 horas, ofrecid un resultado de ésta de 3,51 +/-4,54, en
contraposicion con aquellos sujetos que habian sufrido un coma inferior a las 72
horas, que presentaron una media S.N.M, de 1,53 +/-1,65, siendo estos datos
significativos estadisticamente con una p menar a 0,03, que sugiera claramente
que hay una mayor incidencia de presentacion de S.N.M, en la exploracidn da
aquellos pacientes que sufrieron una pérdida de conacimiento mds prolangada;
de tal manera que la duracién del coma se relaciona directamente con la
frecuencia de presentacidn de S.N.M.

En cuanto a los datos ohtenidos mediante la -exploracién
neurorradioldgica con . T.Cranaal, los resultados por nosotros obtenidos fueron
de un 83,6% de estudios normales y un 16,4% de estudios patoldgicos, siendo
estos la existencia de lesiones hipodensa intraparenquimatosas por drea se
malasia cerebral postraumdtica y las imdgenes de atrofia cértico-subcortical,
Estos datos son parecido en cuanto a las caracteristicas de las fesiones apreciadas
y en cuanto a su frecuencia a los obtenidos en series de distintos autores. Cabrera
(71,72) realizd un estudio mediante C.V.Craneal a una serie ¢e pacfentes con
cuadros psiquidtricos, encontrando alteraciones similares en el TA.C. en un 70%
de los sujetos que presentaron sindrome clinico postraumatico que eran un 7%
del total de su serie, '

221



La diferencia en la frecuencia de aparicion de alteraciones escanagréficas
entre dmbas series se explica por las distintas caracteristicas de la muestra, ya
que Cabrera y colaboradores estudiaron a pacientes con distintos cuadros
psiquidtricos entre los cuales habia sujetos con sindrome clinico postraumatico y
con sindrome subjetivo postraumdtico {un 2%} donde en ninguno de eollos
evidencio ningun dato abjetivable con esta técnica. E hecho de que no todos fos
sujetos que presentan sindrome clinico postraumdticos tengan alteracianes en el
C.T. craneal, se puede explicar porque se praduce una regresion de las lesiones
que en algunos casos trds un tiempo de evolucion, no son posibles objetivas
mediante el T.A.C. y sélo se siguen apreciando alteraciones en el C.T. en aquellos
casos mds graves, no proporcionando en los casos mds leves una orientacicn
positiva para la valoracion de las secuelas del T.C.E. y no proporcionando ningun
dato para la valoracion de aquellos sujetos que presentan un sindrame subjetiva
postraumadtico.

En cuanto a los resultados de los datos obtenidos mediante estudios
neurofisioldégicos con EEG Convencional, se obtuvieron unos traxados de fondo
E.E.G. normales o con minimas alteraciones compatibles con la normalidad en un
69,1% de los sujetos de nuestra serie, encontrando verdaderas alteraciones
significativas del trazado en un 10,9% de sujetos que presentaron Paroxismos
E.E.G. Bilaterales y una serie de pacientes presentaron también paroxismos
focales (englobando las combinaciones de distintos focos paroxisticos £ £.G. de
todos los pacientes), un 29,1%. Fstos datos, coinciden con lo apuntado par
MEYER-MICKELEIT en el sentido de la regresidn de las alteraciones generales
E.E.G. en los T.C.E y en su estudio cowncide la frecuencia de un 10% de
presentacidn de alteraciones generales en traumatizados después de 6 meses de
evolucion, y se asemejan a nuestra frecuencia de presentacion de alteraciones
focales. Nuestros resultados también se asemejan a los obtenidos por Larrea-
Garcla de Ledn (50), si bien, en nuestra serie encontramos mayor porcentaje de
trazados normales, discrepancia que puede deberse a fas diferencias entre las
muestras estudiadas, distinto periodo de evolucion del T.CE. y métodoy
exploratorios. Llama la atencidn, el alto porcentaje de estudios E.E.G.
convencianales que se encuentran dentro de la normalidad. La existencia pués
de un E.E.G. convencional normal en traumatizados craneales trds una larga
evolucion, es de muy reducido valor como posible signo de ausencia de
afectacion encefdlica,
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En cuanto a los resultados obtenidos del Estudio Psicadiagndstica,

destacamos que no se aprecia una disminucién glabal significativa del C.1. Global
evaluado por el TEST DE WAIS en el conjunto de traumatizados craneales siendo
esta del 96,7%. Obtenemos que en un 20% de sujetos el C.LV. es mayor que e}
CLM. y en un 10,9% del CLM. es mayor que e CLV,, lo que parece sugerir, de
acuerdo con otros autores (41,42,43,75), la existencia de lesiones cerebrales
difusas o de hemisferio derecho -para C.LV. mayores y signos de organicidad -
para CLM. mayores-. Aparece un deterioro significativo en un -casi- 13% de
sujetos y no aparece deterioro en los restantes casos estudiados, lo que nos indica
que el valor del estudio del deterioro s8lo s orientative para aquellos casos més
graves, necesitando el auxilio de otros estudio y técnicas diagndsticas para
valorar alteraciones posibles de los casos menos graves o con secuelas no muy
evidenciables.

En cuanto a los resultados obtenidos mediante la Asociacién del tipo de
traumatisma (Abferto o Cerrado) y otros datos, destacamos que en nuestra serie
se aprecia correlacion significativa entre el tipo de traumatismo y la existencia de
fracturas craneales, lo que estd de acuerdo con la fiteratura. No se aprecia una
correlacidn significativa estadistica en relacion con el agente etioldgico, siendo
en dmbos casos la causa mds frecuente del traumatismo los accidentes de trifico,
lo que estd de acuerdo con ef resto de los autores consuitados. §i parece existir
una significacion estadistica con la duracion de la pérdida de conocimiento, en el
sentido de que hay una tendencia en los traumatismos abiertos a aparecer una
pérdida de conocimiento méds prolongada, lo que coincide con io descrito por
algunos autares consultado (6). Con relacidn a las secuelas presentadas, en
nuestra serie, no parece existir significacion estadistica, o que discrepa con lo
descrito por algunos autores, posiblemente por las caracteristicas de la muestra
estudiada, el tiempo de evelucion del traumatismo, el matiz con que se realiza el
estudio y los distintos medios asistenciales y exploratorios. Tampoco es
significative estadisticamente con las alteraciones del C.T.craneal. la
caracteristica del tipo de traumatismo abierto o cerrado tampoce parece en
nuestra serie guardar correlacidn significativa con la presentacion de un
sindrome clinico postraumdtico o de un sindrome subjetivo postraumitico. No
existe correfacian signiticativa entre el tipo de traumatismo y los datos del
estudio E.E.G. convencional, resultados que coinciden con los obtenidos por
otros autores(50). Tampoco existe significacion estadistica en relacion con los
datos del estudio psicométricoy el deterior,
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En cuanto a la Asociacion de la Existencia o No de Fragtura Craneal con
otros datos, no encontramos en puestra serie significacidn estadistica con Ja
etiologia ni con la duracién del coma, 10 que es semejante a lo descrito por otros
autores. No encontramos en nuestra serie correlacion significativa con la
aparicién de secuedas neuroldgicas, dato que discrepa por lo descrito por otros
aulores {5,27) posiblemente debito a las distintas caracteristicas de las muestras
estudiadas. Tampoco parece existir correlacion significativa con aparicidn de
alteraciones en el C.T. ni con datos obtenides mediante &l E.E.G. convencional
(datos que cointiden con lo expuesto por Ltarrea-Garcla de Ledn (50)). No
encontramos sighificacion con datos de estudio psicométrico, nicon el deterioro
ni con la presentacidn del sindrome clinico postraumdtico subjetivo., no siendo
pues determinante en nuestra serie la existencia o no de fracturas craneales para
la presentacion o no de otras alteraciones.

En cuanto a la Asociacidn de Ja Duracidn de fa Pérdida de Conocimiento
con otros datos, si encontramos correlacion significativa con las secuelas
neurologicas, en el sentido de existir una mayor tendencia a la presentacion de
sacyelas neuroldgicas cuanto mis prolongada sea la pérdida de conocimiento, lo
que coincide con lo referido por otros autores (11,22,45}. No encontramos
correlacion significativa con los datos obtenidos del estudio de C.T.eraneal,
siendo semejante a lo descrito por otros autores. 5i hallamos sifnificacion
estadistica con la sociacidn de alteraciones en el estudio £.£.G. convencional,
aprecigndose la tendencia a presentar alteraciones en ol trazado E.E.G. cuanto
mds prolongada sea la pérdida de conocimiento, lo que se asemeja 3 lo descrito
por otros aurtores (48,43). No encontramos significacidn con la correlacion de
datos psicométricos ni con el Deterioro, no pareciendo ser determinante 13
duracién del coma con los mismos. Si es significativa estadisticamente 14
correlacion con la aparicion de un sindrome clinico postraumdtice o de un
sindrome subjetive, obsarvdndose la tendencia a presentar alteraciones clinicas
postraumaticas cuanto mds prolongada es la pérdida de conocimiento y
alleraciones subjetivas, cuanto menor es la pérdida de conacimiento, lo que
coincide con lo descrito por otros autores (11,27,45). De tal manera, la duracion
de la pérdida de conocimiento parece ser un pardmetro indicativo de la
gravedad del cuadro y de las secuelas subsiguientes al travmatismo, en cuanto a
su gravedad y ala incidencia de presentacion.
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En cuanto a los resultados obtenidos mediante la Asociacidn de la
presencia o no de Secuelas Neurgldgicas con otros datos, describimas que no
encontramos correlacion significativa con la presencia o no de cefaleas, dado que
éstas aparecen indistintamente en individuos con o sin secuelas newroldgicas,
existiendo una tendencia a la regresion y en ocasiones a la desaparicion de la
clinica neuroldgica inicial postraumdtica y por ef contrario la sintomatologla de
tipo subjetivo como las cefaleas, independientemente de la persistencia o no de
secuelas neuroldgicas sufre una instauracion estable, especialmente cuando el
paciente llega a la etapa de involucidn. Si hay correlacidn significativa
estadisticamente entre la asociacion de secuelas neurcldgicas con los resultados
de alteracion en el C.T. craneal, en el sentido de que aquellos pacientes que
presentan secuelas neuroldgicas tienen una mayor Incidencia en la presentacién
de alteraciones en el T.A.C, lo cual concuerda con lo referido en Iz bibliografla
consuitads, El hecho de que no todos los pacientes que presentan secuelas
neuroldgicas presenten alteraciones en el C.T. craneal, se explica por la regresion
evolutiva de las lesiones objetivables neurorradiologicamente, que hace que en
algunos casos esta técnica no sea resolutiva como diagnostico de determinadas
secuelas neurcldgicas menos severas. Los resuftados de la asociacion con los
datos obtenidos mediante E.£.G. convencional son también significativos en el
sentido de que aquellos sujetos que presentan secuelas neurofdgicas objetivables
a la observacion y exploracién, tienen una mayor incidencia de presentacidn de
alteraciones EEG, dato que concuerda con lo referido por otros autores {48,49),
siendo muy semejantes nuestros datos con los de fa serie estudiada por Larrea-
Garcla de Ledn (50). Lo asociacion con datos del estudio psicométrico y el
deteriora, no es significativa estadisticamente, no siendo pues estos estudios
suficientemente determinantes a la hora de discernir aquellas secuelas
neuroldgicas menos graves.

En cuanto a la Asociacidn de la presencia o no de Cefaleas con otros datos,
no encontramos correlacion significativa ni con los datos del TA.C, ni con los de
la £, £.G. convencional, presentdndose las cefaleas con una frecuencdia muy similar
en todas las circunstancias, dato que concuerda con los referidos por atros
autores (50). Tampoco es significativa la correlacion con la presentacion del
sindrome clinico postraumdtico o sindrome subjetivo, presenitindose la cefalea
con una distribucidn de frecuencia muy similar en ambos casos,
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En cuanto a fa Asociacion de alteraciones en el ILA.C., con otros
pardmetros estudiados, encontramos significacion estadistica con la asociacion a
los datos obtenidos mediante E.£.G. Convencional, en el sentido de apreciar una
tendencia a presentar alteraciones en el trazado E.£.G. aquallos sujetos con
alteraciones en el TA.C, o cual concuerda con lo referido en la brbliografia
consultada e indica que aquellos sujetos con graves secuelas neuroldgicas que
persisten y son abjetivables mediante ef T.A.C, suelen presentar tambidn
expresion en el EEG. la asodiacion con los resultados obtenidos del estudio
psicométrico, es tambidn casi significativa estadisticamente, en el sentido de que
aqueflos sujetos con secuelas que se pueden objetivar mediante el T.A.C. trds un
periodo de evolucidn desde el traumatismo, tienen tendencia a presentar
diferencias entre ol CLV, y el C.LM.sugestivas de alteraciones difusas v orgdnicas,
lo cual concuerda con lo referido en otros astudios (75). No es significativa
empero, la correlacidn con los datos del delerioro, no siendo el estudio de éste
pues, determinante para la valoracion de fas secuelas objetivables mediante el
TAC

£n cuanto a la Asociacidn de Afteraciones en el £ E G. Convencional con
otros datas, no encontramos sighificacion estadistica ni con el estudio
psicomeétrico ni ton el deterioro, resultado que concuerda con la bibliografia
cortsultadla y nos sugiere que el estudio psicomeétrico y del deterioro no es
determinante para discriminar pequedas alterationes neuroldgicas de los
pacientes menos graves gue presenten alteraciones E.£.G.

£n cuanto a la Ajociacidn de los resultados obtenidos del pstudio
psicometrico con la presentacidn de sindrome clinico o subjetivo postraumitico,
no encontramos significacion estadistica, no siendo por tanto este estudio
determinante para fa valoracidn de los mismos por sisclo.

En cuanto a la Asociacidn de los resultados obtenidos def Estudio del
deterigro con la presentacion de sindrome clinico o subjetivo postraumdtico,
ancontramos casi significacion estadistica, aprecidndose una tendencia a que
aquellos pacientes con deterioro aquejen en un sindrome clinico postraumatico,
datos que concuerdan con olros estudios.
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Pasando a la Discusitn de los resultados obtenidos mediante la Eartoratia
Cerebral podemos decir que el estudio cartogrifico cerebral aplicado a los
distintos paquetes estadisticos ha permitido obtener una serie de datos de gran
valor semiologico que posiblemente definan el Estado Funcional Cerebral mejor
que otras técnicas utilizadas,

Considerando el grupe total de paci aparecen unas claras

diferencias respecto al grupo de control, caracterizadas por un incremento de la
potencia en la banda delta de 2,50 a 3,50 Hz, con un ajfa mds disperso,
fluctuando de 7 a 11 Hz, con un pico de méxima frecuencia desplazado hacia
frecuencias mds lentas de 8,50 a 9,50 Hx. ¥y una pérdida del predominio
hemisférico del alfa sobre el hemisferio derecho, observadas en el grupo de
T.C.E. en situacidn de ajos cerrados. En fa situacidn de ojos ablertos y de céiculo,
s€ aprecia una menor reactividad en el grupo de T.C.E., asi como en fa situacidn
de visualizacion de una imdgen, con relacidn a los sujetos del grupo Control, Lo
que reflefa un menor nivel de organizacién de la actividad bioeléctrica cerabral,

Mediante Ia cartografia cerebral se refleja no solo el estado basal sino
tambign el funcionamienta dindmico cerebral mediante la comparacion de los
mapas obtenidos en diferentes sitvaciones que activan dreas especificas
cerebrales, aprecidndose de esta manera la reactividad cerebral o eficiencia para
procesar diferentes informaciones que, a fa vista de los mapas, es menor
claramente gn el grupo total de T.C.E. con relacion al grupo de sujetos cantroles.

Debemos hacer la salvedad de que estamos hablando de mapas medios, ¥y
que por tanto, los resultados deben aplicarse ¢on prudencia respecto a casos
aislados individuales, pueste que un determinado numero de casos de T.C.E.
puede presentar registros cartogrd ficos sin anomallas.

Pero 1o que nos importa en esta discusion, objeto de la TESIS, no es
solamente el determinar la existencia o no de estas alteraciones en el grupo d_e
T.C.E, sino investigar si éstas alteraciones son comunes a todos los sujetos de fa
muestra estudiada o, por el contrario, estdn correlacionadas con determinadas
caracteristicas del T.C.E,
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Asl pues, respecto al tipo de T.C.E. abierto o cerrado, la comparacion de
sus Mapas Meadios Sumarios, nos muestra unas diferencias caracteristicas entre
dmbos grupos sdlo durante la sitvacidn de reposo-ojos cerrados, donde se
aptecia un discreto desplazamiento de la potencia de la banda aifa hacia
frecuencias mds bajas en los mapas medios del grupo de sujetos con T.C.E.
abierto. Ef pico de mdxima frecuencia aparece a 7-8 He. en los T.C.E, abiertos
frente a los 8,50-8,50 Hz de los T.C.E. cerrados. No existiendo diferencias
significativas en fa forma en que dmbos grupos procesan la informacion ante
diferentes situaciones, mostrando una reactividad cerebral similar en ambas
grupos.

La cartografia cerebral presenta pues diferencia entre los T.C.E, cerradosy
ablertos, mientras que en nuestra serfe, los estudios estadisticos asociativos del
tipo de traumtatisrno con los datos de atras técnicas exploratorias como el TAC. y
fa E.E.G. Convencional, no eran sigfnificativos, si bien no parece ser muy
determinante del tipo de traumatismao, si se aprecian difarencias cartograficas
entre effos en fa situacidn de ojos cerrados.

Respecio a la comparacion de los mapas medios de los T.C.E. con o sin
fractura craneal, se aprecian diferencias en el sentide de una mayor potencia en
la banda delta y una banda alfa mas difusa y menos diferenciada
topograficamente en el grupo de T.C.E. sin fractura, en siluvacion de ojos
cerrados. Durante las situaciones de ojos abiertos y cdlculo, los sujetas con T.C.E.
sin fractura craneal presentan una menor reactividad cerebral. Durante ta
situacion de visualizacion de una imdgen, la reactividad es similar entre ambos
grupos de sujetos. Segun autores cansultados, los T.C.E. con fractura craneal
presentan una mayor incidencia de secuelas (5,27), si bien en nuestra serie no fud
asi, posiblemente por las caracteristicas de la muestra estudiada y,
paraddjicamente, presentan més alteracionas cartogrdficas los T.C.E. sin fractura
craneal. Respecto a la resolucidn diagndstica mediante otras técnics como
CT.craneal y E.EG. convencional, nosotros no encontrabamos significacidn
estadistica con la asociacion a traumatismeo con o sin fractura craneal, No parece
ser muy determinantes la cartografia en el diagndstico de la existencia o no de
fracturas craneal en un T.C.E.
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Respecto a la comparacidn de los Mapas Medios de los T.C.E. con pérelida
de conogimienlo superior o inferior a las 72 horas, en situacion de ojos eerrados,
se apreciaban pequedas diferencias, con un discreto incremento de la potencia
de la banda alfa y una menor diferenciacion topogrdfica de la misma, en los
sujetos con pérdida de conocimiento superior a 72 horas, En situacion de ojos
abiertos y en situacidn de célculo aritmético, se aprecla una menor reactividad
en los sujetos con coma superior a los 3 dias y, solamente ante la situacidn de
visualizacion de una imagen la reactividad cerehral es similaren dmbos grupos.

Nosotros no encontrdbamos correlacion significativa entre la duracién del
coma y los datos del C.T. pero sl encontrdbamos significacidn con los datos del
E.£.G. Convencional. No encontrdbamos correlacion significativa con los datos
del estudio psicométrico ni con el deteriore,

En dste caso, la cartografia cerebral parece ser determinante, en el sentido
de que los sujetos que padecen una pérdida de conocimiento mis profangada,
presentan unas alteraciones caracteristicas en los los Mapas Cerebrales, respecto
a los sujetos con pérdida de canocimiento menos profongada,

Respecto a la comparacion de los Mpas Medios de Jos pacientes con TLAC
Normal o patolégico , encontramos unas claras diferencias entre eflos, que se
pueden resumir en la aparicidn durante la situacidn de ojos cerrados en los
sujetlos con afteracion en el C.T, de un incremento de la potencia en fas bandas
delta y theta y un desplazamiento de la banda alfa hacia frecuenclas mds lentas
con menor diferenciacion topografica y difusion a regiones frontales. Durante
las situaciones de apertura de ojos y cdlculo, también se objetiva una
marcadamente menor reaccion de bloqueo del alfa en los sufetos con &l T.A.C.
alterado, que solo ante la situacidn de visualizacion de una imédgen reaccionan
adecuadamente,

Estos datos concuerdan con los obtenidos mediante la realizacion del C.T.
craneal, si bien no todos los sujelos con alteraciones secuelares presentaban
alteraciones escanogedficas, pues podian suceder regresiones de fas lesiones
hasta invalidar el estudio neurorradiolégico. También concuerdan con los datos
obtenidos mediante estudio E.E.G. convencional y estudio psicométrico.

En gste caso, la cartograffa cerebral parece ser muy determinante y
resolutiva, discriminando unas muy claras diferencias entre los mapas de dmbos
grupos de sujetos.
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Con relacion a la comparacién de los mapas medios de pacientes §in @ con
grupos, que consisten badsicamente en que el grupo de sujetos que presentan
diferencias entre el C.LV. y el C.LM. durante la situacion de ojos cerrados,
muestra wa discrteo aumento de la potencia de la banda delta y alfa y una
difusion de dsta. Durante la situacidn de ojos abiertos y de clculo se aprecia una
menor reactividad en 85103 sujetos que ante la situacion de visualizacion de una
imdgen sl reaccionan adecuadamente.

Con otras técnicas de exploracion, solo encontramos correlacion
estadistiva de las diferencias entre el CLV. y el CILM., con los sujetos que
presentaban el TA.C. alterado.

La cartografla cerebral se muestra determinante en la diferenciacidn entre
ambos grupos, al revelar significativas difarencias entre los mapas medios de los
distintos grupos de #5tos sujetos.

Con respecto a la comparacion entre los mapas medios de los pacientes
can mayor C.L V. con los pacientes son mavor C.ILAM., existen pequedas diferencias
cartogrdficas que se expresan en situacion de ojos cerrados por un ligero
incremento de la banda alfa en ol grupo de pacientes con mayor CILM. y una
menor reaclividad a la apertura de ojos de los sujetos con mayor CLM. Durante
la situacion de cifculo, el grupo con mayor ClV. presenta una menor
reactividad. Datas que concuerdan con los abtenides mediante la comparacion
con otras técnicas exploratorias y que no son muy significatives, siendo al
aparecer podo terminante fa cartograiia cerebral en dste caso.

Respecto & fa comparacion de los mapas medios entre los sujetos con T.C.E.
con g sin deterioro, aparecen unas muy significativas caracteristicas diferenciales
entre ambos grupos, que se pueden resumir porla aparicidn en los mapas medios
de los pacientes con deterioro en situacion de ojos cerrados de un incremento de
la potencia en las badas delta y theta y una disminucién de la potencia de la
banda alfa con desplazamiento del pico de mdxima frecuencia hacia frecuencias
inferiores. Ante la apertura de ojos se acentian las diferencias apareciendo una
reactividad paraddjica en los sujetos con deterioro en los que el alfa aumenta. £n
situacion de cdlculo se incrementa la reactividad paraddjica de dstos sujetos.
Ante la visualizacion de una imdgen es la dnica sitwacion donde se aprecia una
reactividad similar entré ambos grupos.
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Estos resultados no concuerdan con los obtenidos mediante la asociacidn

de datos con otras técnicas de exploracidon que no eran determinantes para fa
discriminacion del deterioro,

Asi pues, la cartografia cerebral se muesira altamente determinante
frente a otras técnicas exploratorias para la valoracion del deterioro.

Respecto a la comparacién de los mapas medios entre los sujetos del
Grupo Contral y los pacientes can LLE v Sindrome Clinica Pastraumatica, fa
Cartografta Cerebral muestra significativas diferencias que se caracterizan por fa
aparicion durante la situacion de ojos cerrados de un aumento de ondan lentas
delta y theta, mayor dispersion del alfa y lentificacion de la misma con una
frecuencia de 7 a B Hz. Durante la situacion de apertura de ojos y caleulo
aritmético se aprecia una menor reactividad cerebral en los sujetos afectos de
sindrome clinico postraumdtico, que durante la situacidn de visualizacidn de una
imdgen si reaccionan adecuadamente.

Estos datos concuerdan con los obtenidos mediante la exploracion
neuroldgica convencional, si bien no todos los pacientes afectos de sindrome
clinice postruamdtico presentan una exploracion positiva. Tambign concuerdan
con los datos de la exploracién de los S.N.M., con los datos de la exploracidn
neurorradioldgica con CT.craneal y con los datos de la exploracion
neurofisioldgica con E.E.G. convencional, si bien no todos los pacientes afectos
de sindrome clinica postraumdtico presentan alteraciones de los Soft-Sings,
alteraciones en el T.A.C. o alteraciones en el E.E.G. convencional, pudiendo
presentar como ya hemos referido alteracion solamente de la exploratién del
T.A.C., del E.E.G. convencional, 6 combinaciones de alteraciones en las diversas
exploraciones.

ta cartografia cerebral es por tante muy determinante para la
diseriminacion del sindrome clinico postraumdtico.

Respecto a la comparacion da los Mapas Medios entre los pacientes con
T.C.E. con gindrome clinico gostraumérico gsfndrome sub!‘etivo gostrauméﬁco,
también aparecen diferencias significativas cartograficas, mostrando en
situacion de ojos cerrados los sujetos afectos de sindrome clinico postraumatico
un incremento de la potencia de bandas delta y theta en los mapas de 1 a 5
herzios, un desplazamiento del pico de maxima frecuencia dela banda alfa y una
peor diferenciacion topografica del ritmo alfa, con relacidn a los sujetos afectos
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de sindrome subjetivo postraumatico. Durante la situacién de ojos abiertos y de
cilculo aritmética, se aprecia una menor reactividad de los sujetos con sindrome
clinico postraumatico en relacién a los sujetos con sindrame subjetivo, no
existiendo diferencias significativas entre dmbos grupos ante la situacion de
visualizacidn de unaimdgen.

Estos datos concuerdan con los obtenidos mediante la exploracion
neurologica, la exploracidn de los S.N.M., Jos datos del TA.C, los datos del
estudio E.E.G. convencional y el estudio del deterior.

La cartograffa cerabral se muestra valida para la determinacitn del
sindrome clinico postraumdtice, su valoracidn y discriminacidn del sindrome
subjetivo postraumdtico, aportando datos semioldgicos caracteristicos y
significativos tante en reposo como en situaciones de activacion de la dindmica
cerebral.

tpgr witimo, respecto a la gomparacion de los mapas medios del Grupo
Control con los mapas medios de los sujetos con T.C.E y sindrome subjetivo
postraumatico, también aparecen diferencias cartogréficas significativas,
aunque menos marcadas que fas diferencias entre el grupo controly ¢l grupo con
sindrome clinico postraumdtica, pero si existen diferencias cartograficas, que
podemos describir en situacion de ojos cerrados por el desplazamiento del pito
de mdxima frecuencia del aifa de 8,50 a 9,50 Hz. en el grupo de sujetos con
sindrome subjetivo postraumético frente a los 10-11 hz. de grupo cantrol.
Ademds se aprecia en los mapas de pacientes con sindrome subjetivo que hay
una pérdida de la lateralidad hemisférica. Durante la situacidn de ojos abiertos,
los sujetos con sindrome subjetiva son discretamente menos reactivos que fos del
grupo contred, existiendo un menor bloqueo del alfa. Durante la situacion de
cdlculo aritmético se aprecia netamente una menor reactividad en los sujetos con
sindrome subjetivo frente a los del grupo control, Durante la visualizacion de
una imdgen, no existen diferencias significativas entre ambos grupos.
Apreciamas por tanto, que las diferencias cartograficas entre los sujetos con
sindrome subjetivo y fos del grupo control, se incrementan ante la realizacion de
pruebas que exigen la puesta en funcionamiento de dreas cerebrales
jerarquizadas y complejos sistemas cerebrales destinados al procesamiento de la
informacion, lo que abriria un camino muy prometedor al empleo diagnostico de
estas tdcnicas que investigan las situaciones donde mejor se pueda poner de
manifiesto el déficit funcionai de estos sujetos.
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Estos datos cartogrdficos, que expresan la existencia objetivable de una '
disfuncion can expresion en los mapas topograficos cerebrales, contrasta con la
ausencia de datos positivos en fa exploracion neurologica conventional, conuna
pobre incidencia del S.N.M., con la absoluta ausencia de expresividad
neurorradioldgick mediante C.T. craneal y neurofisioldgica mediante E.E.G.
convencional, donde no aparecen ningunas alteraciones y tan sdlo Larrea-Garcla
de Ledn [50) apuntaban en su estudio fa existencia de determinadas alteraciones
E.E.G. convencional, en sujetos con sintomatologia subjetiva, si bien con una
escasa incidencia de trazados con alteraciones , que en nuestra serie fueron
todas narmales, sugiriendo la posibilidad de la existencia de alteraciones
funcionales en tales casos.

Por tanto, los métodos de cartografia cerebral se han encontrado utiles
para la precisa evaluacion de los sindromes subjetivos postraumdticos,
permitiendo una objetivacion de fa gravedad del sindrome clinico postraumatico
y confirmando la real existencia de los sindromes subjetivos postraumaticos, cuya
presentacion ha sido tan controvertida y tan discutida su existencia a lo largo de
los afios en gran parte de la bibliografia y, permitiendo a través de pruebas de
activacian, ponerde manifiesta transtornos funcionales imposibles de identificar
porotros medios o técnicas diagndsticas de exploracidn,
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CORQLARIO:

De entre todas las exploraciones clinicas e instrumentales que hoy dia
tenemos a nuestro alcance, hay algunas que se definen mds determinantes para
realizar el diagndstico y la valoracién del sindrome postraumdtico ¢liniclo y del
sindrame subjetivo postraumdtico, y otras empero tienen escaso valor
diagndstico en dichas patologias.

De los datos Anamnésicos, el unico que parece tener un claro valor
prondstico es el tiempo de duracidn de la pérdida de conocimiento, guardando
una estrecha relacidn con la gravedad del traumatismo y de las secuelas
postraumdticas. A mayor duracion de la peérdida de conocimiento, mayar
frecuencia de presentacion da un sindrome clinico postraumdtico.

La exploracion neuroldgica convencional no es definitiva ni determinante.
Si bien fa ausencia do presentacion de focalidad neurcldgica es uno de los
criterios de inclusion del paciente en el grupo de sujetos con sindrome subjetivo,
el que no se explare focalidades, no excluye la existencia de un sindrome clinico
postraumatico, La exploracidn neuroldgica sélo serd determinante en aquelios
casos mds graves que presentan secuelas neuroldgicas importantes objetivables
clinicamente, escapdndose al diagnostico aquellos casos con secuelas minimas no
detectables mediante la exploracion clinica.

La exploracidn de 1os signos neuroldgicos menores (S.N.M.) aporta datos
de valor diagndstico y pronostico, en el sentido de que aquellas pequenas
alteraciones no focalizadas, por disfunciones minimas que se presentan en mayor
numero indican mayor gravedad del traumatismo y de sus secuelas. Hay una
relacidn entre una mayor frecuenca de presentacion del S.N.M. con el sindrome
postraumdtico clinico y con traumatismos graves con mayor duracidn de la
pérdida de conocimienta. La exploracion de los S.N.M. por s/ sola no serd
determinante en diagndstico de las secuelas postraumdticas, pues hay casos qué
cursan sin la presencia de Soft-Sings.

El estudio psicométrico tiene un valor orientativo y de apoyo diagndstico,
pero no un valor determinante, dado que hay casos de secuelas postraumaticas
que cursan con estudios psicometricos normales, presentando claras alteraciones
tan solo fos casos mds graves de secuelas postraumaticas,
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El estudio det deterioro sélo tiene valor determinante en aquellos casos
mis graves de T.C.E, con graves secuelas, no aportando datos definitivos en
aquellos otros casos con secuelas menos graves o sindromes subjetivos,

£l estudio mediante T.A.C. es de gran valor orientativo y diagndstico en los
casos de graves T.C.E. con importantes secuelas postraumdticas, pero no es
determinante, pues en numergsos casos de sindromes clinicos postraumiticos
con regresion evolutiva, na se objetivan alteraciones escanogréficas, pero su
ausencia no excluye la existencia de un sindrome clinico postraumdtico, Por otra
parte, la ausencia de alteraciones escanogrdficas es criterio de obligado
cumplimiento para la inclusidn de un paciente en el grupe de sujetos con
sindrome subjetivo. No €3 por tanto el C.T. craneal un métado diagndstico
determinante para efectuar la discriminacidn diagndstica entre el sindrome
clinico postraumadtico y el sindrome subjetivo postraumaético.

El estudio mediante técnicas exploratorias neurofisiolégicas
convenconales -E.E.G.convencional- es de gran valor orientativo y diagnéstico
en los casos mds graves de T.C.E. con severas secuelas postraumdticas, pero no
tiene un valor determinante, pues, con frecuencia, sindromes cifnicos
postraumadticas, presentan un estudio £.E.G. convencional con trazado normal,
no excluyende por tanto un trazado E.E.G. normal de la existencia de un
sindrome clinico . A su vez, para definir como subjetivo a un sindrome
postraumatico, se exige que presente ef paciente en la serie a estudiar un
trazado £.£.G. convencianal normal, no siendo por lo tanto un método
diagndstico discriminatorio entre &l sindrome clinico postraumdtico y del
sindrome subjetivo postraumatico.

El estudio mediante técnicas de Cartografia Cerebral se presenta como
una tdenica exploratoria neurolisioldgica de tecnologyla avanzada y de reciente
introduccion, que resulta dg gran valor prondstico y diagndstice, al mostrar
diferencias caracteristicas entre los mapas cerebrales del grupo total de T.C.E.
frente a los individuos del grupo cantrol, Respecto a la duracién del coma,
resulta una tdcnica muy determinante, pues se puede apreciar unas
caracteristicas topograficas muy definidas en los mapas topogréficos de los
sujetos que sufrieron una pérdida de conocimiento prolongada, en comparacidn
con los mapas de las sujetos que sufrieron un coma menos pralongado. Los datos
obtenidos mediante cartografia cerebral guardan una estrecha relacién con los
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datos obtenidos mediante &l C.T. craneal, en el sentido de que aquellos
individuos que presentan alteraciones escanograficas muestran una topografia
cerebral muy caracteristica, con gran numero de alteraciones que los diferencian
de los individuos sin alteraciones en el T.A.C.

La cartografia cerebral se muestra altamente determinante en la
comparacion de {os mapas medios de los sujetos con deterioro y sin deterioro,
mostrando fos mapas de fos sujetos con deterioro una serie de alteraciones muy
significativas en comparacion con los del grupo de sujetos sin deterioro.

Respecto a la discriminacion diagnostica entre el sindrome clinico
postraumdtico y el sindrome subjetive postraumatico, al contfrario de otras
técnicas exploratorios, la cartografia cerebral resulta ser definitoria, mostrando
claras diferencias significativas entre lfos mapas medios de los sujetos con
sindrome clinico y los mapas medios de los sujetos con sindrome subjetivo.

También es definitoria en el diagnostico del sindrome clinico postraumdtico
en relacion con los sujetos del grupo de control, apareciendo claras diferencias
significativas en Jos mapas medios de los sujetos afectos del sindrome clinico
postraumdtico, en refacidn a los sujetos del grupo control,

Haciendo fa salvedad de que los resultados se refieren a mapas medios
sumarios grupales y, que portanto, en el diagnostico individual puede que algun
sujeto del grupo presenle dichas caracteristicas cartograficas, si debemaos
subrayary poner énfasis, en las claras difererncias que se aprecian enire los mapas
medios sumarios grupales del conjunto de sujetos afectos del sindrome clinico
postraumatico, frente a los individuos del grupo de control y que, si bien los
resultados de los sujetos con mayores alteraciones y mds severas secuelas
guardan correlacion con los resuitados obtenidos mediante otras técnicas
exploratorias, también en aquellos sujetos que no presentan estas graves
alteraciones, aparecen madificaciones caracteristicas en los mapas cerebrales que
los diferencian claramente de los individuas del grupo control, resaltando este
hecha, la importancia y el valor diagndstico de la cartograffa corebral, que es
capaz de detectar alteraciones minimas que pasan desapercibidas con otras
técnicas diagnosticas.
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*Por ultimo, fa Cartografia Cerebral se ha demostrado definitoria ¥
determinante en el diagnostice def sindrome subjetiva postraumdtico y su
precisa evaluacidn, ya que permite confirmar la existencia del Sindrome
Subjetivo que presenta caracteristicas alteraciones significativas en sus mapas
medios con relacion a los mapas medios de los sujetos del grupo control,
permitiendo ademds a través de distintas pruebas de activacién, poner de
manifiesto determinados transtornos funcionales que resultan imposibles de
identificar con otros medios y mélados exploratorios. La cartografia cerebral
detecta minimas alteraciones tanto en situacion basal como ante distintas
sitvaciones de activacion cerebral quée no son posibles de determinar ¥, por
tanto, pasan desapercibidas con otras tdenicas diagnésticas. Fs por lo tanto, el
tnico meadio explorato.rr'o determinante hoy por hoy, para el dlagndstico del
sindrome subjetive postraumdtico, confirmando su entidad clinica ¥y
demostrando su existencia como tal transtorno orgdnico,
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Vil CONCLUSIONES

.- Los traumatismao cranegencefdlicos, presentan una serie de sintomas
caracteristicos que pueden en su evolucion flegar a establecer una serie de
Secuelas Postraumaticas, cuya gravedad y asociacidn determina el Prondstico
¥ va a permitr diferenciar dos cuadros con diferente entidad clinica, el
Sindrome Clinica Postraumatico y el Sindrome Subjetivo Postraumdtico,

2.- Los Sindromes Clinicos Postraumaticos son aquellos que presentan en un alto
porcentaje de casos alleraciones obfetivables en una o en varias de las
diversas pruebas exploratorias diagndsticas habituales (exploracidn
neuroldgica clinica, neurorradialdgica -T.A.C.- , neurofisiolégica -E.E.G.
Convencianal-),

3. Los Sindromes Subjetivos Postraumdticos, presentan un caracteristico perfit
clinico, siendo los hallazgos objetivables mediantes técnicas exploratorias
convencianales de escaso valor para la precisa evaluacién de su entidad
clinica, de su consistencia orgdnica o funcional y de la intensidad de sus
transtornos,

4.- Los Mapas Cerebrales se han mostrado especialmente Gtiles en la objetivacion
de transtornos de la actividad bioeléctrica cerebral en el grupo global de
pactentes que han sufrido un traumatismo craneoencefdlico grave,

5.- Los Mapas Cerebrales se han mostrado Gtiles en fa objetivacion de transtoernos
de la actividad bioeldctrica cerebral en el grupo de pacientes con T.C.E. v
Sindrome Clinjco Postraumatico.

6.- Los Mapas Cerebrales se han mostrado especialmente dtiles en la objetivacion
de alteraciones en la actividad bioeldctrica cerebral en el grupo de pacientes
con T.C.E. y Sindrome Subjetivo Postraumatico, confirmando la entidad clinica
de los mismos y demostrando que existen como tales Sindromes con un
substrato orgdnico, '

7.- Los Mapas Cerebrales en el grupe de pacientes con T.C.E. y Sindrome
Subjetivo Postraumdtico, cuando se practican pruebas de activacidn cerebral,
proporcionan una mayor fiabilidad al diagndstice al realizar un estudio
dindmico.
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8.- Por lo tanto, se considera gue los estudios mediantes tecnicas de
CARTOGRAFIA CEREBRAL, deben ser un medio diagnostico a utilizar en los
casos en los que se considere preciso realizar una evaluacion mas exacta del
traumatismo craneoencefdlico, con especial énfasis en el denominado
sindrome subjetivo postraumatico, dado que mediante su estudio con otros
método diagndsticos se obtienean resultado irrelevantes.

9.. Se considera que el estudio mediante técnicas de CARTOGRAFIA CEREBRAL es
especialmente utif para la practica forense y pericial y en todas aquellas
situaciones donde se deba peritar si ef paciente padece un sindrome subjetivo
postraumadtico o presenta una neurosis de renta o es un simulador.

10. Consideramos que of futuro de las técnicas de CARTOGRAFIA CEREBRAL es
muy brillante y su utilidad y aplicaciones serdn cada vez mayores, a medida
que se vayan disefiando y perfeccionanda distintas pruebas de activacion
cerehral mds aspecificas, que puedan dererminar en diferentes cuadros
patolégicos, pequedos fracasos funcionales del cerebro en la forma de
procesar fa informacion que se le suministra en distintas situaciones.

240



VHI.« BIBLIQGRAFIA POR ORDEN DE APARICION DE AUTORES EN EL TEXTO

241



Vill, 8IBLIOGRAFIA POR ORDEN DE APARICION DE AUTORES EN EL TEXTQ

o

12,

13,

14,

Jane,).: Personal Comunication, 1.979.

Jennett, 8., MacMillan,R., and Strang,).; Epidemiolagy of head injuries
(inpress).

Marshall, LF. et all.; Pesonal Comunication.

Jennett,B., Teasdale, G.: Diagndstico y Tratamiento de los traumatismos
craneoencefdlicos, Salvat ed., 1.986.

international Data Bank.

Jennett,B.; Epilepsy after Non-Missile Head Injuries, £d.2 Heinemann,
London, 1.975.

Jennett, B., Teasdale, 6. Braakman,A., Minderhoud, 1., Knill-Jones,R.:
“Predicting outcome in individual patients after head injuries”. Lancel,
1.976; 1:1031-1034.

1zquierdo, LM., Bldzquez, M.G., Coca, IM., Arguello,C.: “Fundamentos de
Neurocirugfa” Vol.ll.Pag.685.745.

Vaquero, Ji.: "Neurologia Quirgrgica®™ Volll. ALPE ED.S.A. pg 322-350,
Madnd, 1.988.

BOSTROM, K., and Helander, G.G.: Aspects on pathology and
neuropathology in head injury. Acta neurochirugica, Suppl. 36, 51-55
(1.886}), by Springer-Verlag, 1.986.

Jennett, B., Teasdale,G. 8raakman,R., et al: Prognosis in sernies of patieus
with severe head injury. Neurosurgery 4: 283,1.979.

Mctaurin, R.L., Titchener, J.L.: Youmand, neurclogical surgery, “Post-
traumatic Syndrome”. Volume Four, Pg. 2175.2187.

Taylor,A.R., BellT.X.: Slowing of cerebral circulation after concussianal
head injury. Lancet, 1.966; 2:178-180

Caveness, W.F.: Posttraumatic sequelae. In Caveness, W.F., and Walker, AE.,
eds.: Head injury Conference Proceedings. Philadelphia, 1.8 L. Lippincott
Co., 1.9686.

242



15.Jacobsen, §.A.: Mechanisms of the sequelae of minor craniocervical trauma,
in Walker, A.E., Caveness, W.F.,, and Critchley, M., eds: The late effects of head
injury-springfield, 1 11,Charles C. Thomas, 1.969.

16.Friedman, A.P.: The so-called posttraumatic headache. In Walker, A.E.,
Caveness, W.F,, and Critchley,M., eds.: The late effects of head injury
Springfield 1 11, Charles C Thomas, 1,969,

17.Jacobsen, 5.A.. The posttraumatic Syndrome Following. Head Injury.
Sprinfield, 1 11, Charles C Thomas, 1.963.

18.Penfield, W., and Norcross, N.C.: Subdural traction and postraumatic
headache study of pathology and terapeusis Arch. Neurol. Psychiat,, 38! 75-
95, 1.9306.

19. Russell, W.R. and Sarith, A.: Posttraumatic amnesia in closed head injury,
Arch. Neurol, 5:4-17, 1.971.

20, Symonds, C.; Concussion and its sequelae. Lancet 1: 1.5, 1.962.
21. Taylor, A.R.: Postconcussional sequelae. 8rit. Med. 1., 3: 67-71, 1.967.

22.Taylar, AR, and Bell, T.K.: Slowing of cerebral circulation after concussional
headinjury. Lancet, 2: 178180, 1.966.

23, Miller, "Neurosis por Acodente”, Br.Med. ). 1: 919-925, 1.961,

24. Gronwall, D., and Wrightson, P.: Delayed recovery of intellectual function
after minor head injury. Lancet il; 605-609, 1.974,

25. Wrichtson, P.: Pesonal Comunication, 1,878,

26. Rutherford, W.H., Merrit, 1.0, and McDonald, LR.: Sequelae of congussion
caused by minor head injury. Lanceti: 1.4, 1.977, !

27.Kay, DW.K., Kere, T.A,, and Lassman, LP. Brain Trauma and post-concussional
syndrome, Lancetii: 1052-1055, 1.871,

28.Cook, J.B.: The post-concussional syndrome and factors influencing recovery
after minor head injury admitted to hospital. Scand. J. Rehabil. Med. 4: 27-30,
1.972.

243



29, Merskey, H., and Woaodford, J. M. Psychiatric sequelae of minor head injury.
Brain 85: 521-528, 1.972.

30.Cartiidge, N.ef.: Post-contusional syndrome.Scot. Med . J.23: 103, 1.877.

31.Barr, Ralston,: Head injuries in a peripheral hospital. A five year survey, Lance
ii; 519-522, 1.964.

32.5teadman, Garham,: Head injuries: analysis and follow up study.
Proc.R.Soc.Med. 63: 23-28, 1.970.

33.Levin, H.S.Sindrome Psicoorgdnico por traumatismo craneoencelfdlico,
Divisidn of neurosurgery the University of Texas. Medical Branch Galveston.
Texas. Usa. Reuniones Cuientificas del Centra de Investigacion Ferrer.

34.Roberts, A.H.: Long-Term prognasis of severe accidental head injury. Proc.R.,
Soc. Med. 69: 137-140, 1.976.

25, Jennett, 8., Snoek, [, Bond, M., et al.; Disability after severe head injury {in
press).

26.Roberts, M.: Lesions of the ocular motor nerves H, IV and VI, In vinken, P.J
and Bruyn, G.W. (eds.): Handbook of clinical neurology. Vol 24. North Holland
Publishing Co., Amsterdam, 1.976, pp.53-72.

37.VLUIET, A.G.M. VAN: Post-traumatic ocular imbatance. In Vinken, P.J., and
Bruyn, W {ds); Handbook of clinical neurology. Vol 24. North Holland
Publising Co, Amsterdam, 1.976, pp 73-104.

38, Kurhand, L.; Head injuries at the Maya Clinic. In Rose, C.F. (ed): Clinical neuro-
epidemiology. Pitman. London, 1.980.

39 Jennett, B.: Epilepsy after Blunt head injuries. ed.1. Heinemann, London,
1.962.

40. Caveness, W.F., Walker, A.E, and Ascroft, P.B.! Incidence of post-traumatic
epilepsy in korean veterans as compared with those from world war | and
world war il J. Neurosurg. 19: 122-128, 1,962,

41. Gronwall, D.,, and Wrightson, P.; Delayed recovery of intellectual function
after minor head injury. Lancet ii: 605-609, 1.974.

244



42 Reitan, R.M.: “Psychological testing after craniocerebral injury®, In Youmans,

LR (ed): Neuralogicel surgery, Vol. 3. W.B. Saunders, Philadeiphia, 1.973, pp
2010-2024.

43, Smith.E.; Influence of site of impact on cognitive impairment persisting long

after severe closed head injury. J.Neurol. Neurosurg. Psychratry 37: 718-726,
1.974.

44.Russell, W.R.: Cerebral involvement in head injury. A study based on the
examination of 200 cases. Brain 55: 549-603, 1.532,

45 BROOKS, D.N.: long and shont term memory in head Injury patients. Cortex
11:329-340. 1,975, ‘

46. MATTHEWS, DA, COTMAN, C, AND LYNCH, G.: An electron microscopic
study of fesion induced synaptogénesis in the dentate gyrus of the adult rat.
Magnitude and time course of degenegration. Brain Res. 1150 1-21, 1,876,

47 RAISMAN, G.: Neuronal plasticity in the septal nuclei of the adult rat. Brain
Res. 14:25-48, 1,968,

48. CHRISTIAN., W.. Atlas e Electroencefatografia Clinica. Bd. Paz Montalvo.,

49 BRICKFORD, R.G.: Activation Procedures and Special Electrodes. Current
Practice of Chnical Electroencefalography, Ed. By D.W.Klass and D.D. Daly,
Raven Prass, New York, 1.979,

50.Larrea Lacalle, R, y Garcia de Leon, M.: Hallazgos Electroencefatogrificos en
200 anliguos traumatizados crangales de guerra. CORTEX, Vol numera 1,
1.921.,pp21-35.

§51.Kaufman, 1.C. and Walker, A.E.- The electroencephalographic studies after
head injury. J.Nerv.Ment.Dis, 109,383,

52.Puech,P., Fischgold,H., and Verdeaux,G.: Utilisation clinique et médico-legal
de 1 E.E.C. dans les traumatismes craniocerebraux anciens.Sem.Hop.Paris,
26,1233,

53 Meyer-MicKeleit, R.: Das Elecktencephalogrammach gedackten
Kopfreretzungen - Dtsch.med. Wschr. 78 (1.953} 480 (a).

245



54.Gibbs, £ A, Wegner, W.R., and Gibbs,E.L: Electroencephalography in
postraumatic epitepsy. Am, LPsichat. 100, 738.

55 Greenblantt,M.: The electroencephalogram in late posttraumatic cases. Am,
J.Psichiat. 100, 378, 1.943,

56 Dalgdgard-Niefsen, T. and Hertz, H.: Flectroencephalography in simple
concusion, Acta Psychiat, Neurol, Scand; Supl.74.233, 1.951.

57 Kopruner,V., PFurtscheller, G, et afl.; Quantitative EEG in normals and in
patients with cerebral ischemia. En PFurtscheller G, lonkman EJ, Lopes da
silva FN, {eds). Brain inchemia: Quantitative EEG and inaping techniones.
Progress in brain research, Vol 62.Elsevies . Science Publishers, 8.V.,
Amsterdam, 1.984.

58.Duffy, F.H., Burchfiel )L et al.: Brain electrical activity mapping (BEAM): a
method for extending the clinical utility of FEG and evoked potentital data.
Ann Neurcl 5. 308-321, 1.979.

§9, Dutfy, F.H., Bartels PH, Burchfiel JL: Significance probability mapping: An aid
in the topographic analysis of brain electrical activity Electroenceph Chn
Neuraphysiol. 51: 455.462, 1. 981.

60.Culebras, A., Kiine, M.D., Cruz, A.: Mapas topogrdficos de EEG cuantitativo.
Rev. Esp. Neurol, Vol. 1, numero 6-325-329, 1.986.

61.Duffy EH, Denckla MB, Bartels PM, Sandini G: Dystexis: Regional differences in
brain electrical activity topographic mapping. Ann Newrol 7: 412.420, 1980,

&2 Lambroso C.T., Duffy FH: Brain electrical activity mapping in the epilepsies. En
Akimato H, Kazamatsuri H, Seino M y Ward A, (eds).. Advances in
epileptoiogy: XN th epilepsy international symposium, pp.173-179.Raven
Prass, New York, 1,982,

63.0Dufly FH. the BEAM method for neurophybiological diagnosis. En: F
nottebohm (ed.): Hope for a new neurology. The New York Academy of
Sciences, New York, 1.985,

64.Morihisa, JM., Duffy Fb et al: Brain electrical activity mapping (BEARN)} in
schizophrenich patients. Arch Gen Psychiat. 40: 719.728, 1,983

246



£5. Duffy FH, Albert Ms et al: Brain electrical activity mapping in patients with

presenile and senile dementia of the Alzheimer type Ann Neurol. 16: 439-448,
1.984.

66. Astrup J, Symon L et al.: Cortical evoked potentital and extraceilulak + and H
+ at critical fevels of brain ischemia. Stroke 8: 51.57, 1.977.

67. Toole JE, Tucker SM: Influence of head position upon cerebral circulation,
Arch Neurol. 2: 616-623, 1.960.

68. Culebras A, Line M et al.; Quantitative EEG mapping in cerebral ischemia.
Neurology 36 {Suppl.1}: 321,1.986.

69. Jerrett, S.A. and Corsak, J.: Clinical Utility of topographic EEG Brain Mapping.
Clinical Electroencephalography, Vol. 19, ndmero 3, 1.988, pp 134-143.

70. Maier, Ch.: "Carrelacidn entre hallazgos de T.A.C. y resultados de test
psicoldgicos en pacientes con T.C.E.". Fotschritte der neurologie, Psychiatric,
afto 4, 1.985,

71.Cabrera Forneire, J, Ramon, ), Cadevall, D.: “La T.A.C. Cerebral en el
Diagnastico Psiquidtrico”. Anales de Psiquiatrla. Vol 3 nimero 4, pp 142.145,
1.987.

72. Cabrera, F.; "La T.A.C. Cerebral en I3 Psiquiatria Forense”,

73. Ambrose, J.: "Computerized Axial Scanning (tography): Clinical Aplication”.
arit, J.Radro!., 46, 1.973.

74.Cabrera, F.: "Signos neurolégicos menores en los transtornos de la
Personalidad”, Phronesis, Vol. 6 numero 6, 1.985, pp 32 7-332.

75. Zimmerman, J.L.; WOOSAM,J.M.: WAIS: Interpretacion clinica de la Escala de
Intehgencia de Wechsler para Adultes”, TEA Ed, Madrid, 1.981.

76. Gdndara Martin, 11, Contribucion al estudio de los Signos Neuroldgicos
Menores en Psiquiatria Clinica, Archivos de Neurobiologla. 48,1 (26-50), 1.985,

247



X, BIBLIOGRAEIA POR ORDEN ALFABETICO DE AUTORES

248



X, BIBLIOGRAFIA POR ORDEN ALFABETICO DE AUTORES

-AMBROSE, J..: "Computerized Axial Scanning (tography): Clinicel Aplication™,
Brit, J.Radirt,, 46, 1.973.

-ASTRUP, 1 SYMON.L, et. al: "Cortical evoked patential and extracelluler k +
end M + atcriticel levels of brain ischemia”, Stroke 8: 51-57, 1.977,

-BARR, RALSTON: "Head injuries in a Peripheral Haspital. A five year survey”.
tancetii: 519.522, 1.964.

-BOSTROM, M, KAUD HELANDER, G.G.; “Aspects on pathology and

neuropathology in head injury”. Acta neuroldgica. Suppl.36, 51.55 (1.986) By
springer-verlag, 1.986.

-BRICKFORD, R.G.: "Activation Procedures and special electrodes”. Current
Practice of clinical electroencefalography, £d. By D.N.Klass and D.D.Daly, Raven
Press, New York, 1.979.

-BROOKS, D.N.: "Long and short term memory in head injury patients”, Cortex
11: 329340, 1.975.

-CABRERA, F: "La T.A.C. cerebral enla psiquiatria forense”.

{CABRERA, F.: "Signos neuroldgicos menores en los transtornos de fa
personalidad”. Phronesis, vol. 6 numero 6, 1.985, pp 327.332.

{CABRERA FORNEIRO, I: RAMON, I; CADEVALL, D.: "La T.A.C cerebral en el
diagnostico psiquidtrico”. Anales de psiquiatria vol.3, nunrero 4, pp 142-145,
1.987,

-CARTLIDGE. N. ef: "Post-contusional syndrome”. Scot. Med. J, 23: 103, 1.977,

-CAVENESS, W.F.; WALKER, A.E. and ASCROFT, P.B.: “Incidence of post-traumatic
epilepsy in korean veterans as compared with those from world war | and world
war l1*. ). Neurosurg 19. 122-128, 1.962.

.CAVENESS, W.E.: "Postraumatic sequelae”. In Caveness, W.F., and WA{.KER,
A.E., eds: “Head injury conference proceedings”. Philadelphia, J.B.L. LIPPINCOTT
CO, 1.966.

249



LCHRISTIAN, W.: "Atlas de efectroencefalogra fia clinica®. Ed. Paz Montalvo.

.COOK, 1.B.: “The post-concussional syndrome and factors influencing recovery
after minor head injury admitted to hospital™, Scand. J. Rehabil. Med. 4: 27-30,
1.972,

.CRONWALL, D. and WRIGHTSON, P.; "Delayed recovery of intellectual function
after minor head injury®. Lacent ii: 605-609, 1.974,

.CULEBRAS, A; KLINE, M.D; CRUZ, A.: "Mapas topograficos de EEG.
cuantitativo® Rev. Esp. Nevel.Vol.1, numero 6§, 325-329, 1.986.

-CULEBRAS, A; KLINE, M. et. al: "Quantitative EEG. Mapping in cergbral
ischemia . Neuralogy 36 suppl. {1): 321, 1.986.

.DALGDGARD-NIELSEN, T. and HERTZ, H: Electroencephalography in simple
concusion ™. Acta Psychiat, Neural. Scend; Suppl. 74, 233, 1.951.

DUFFY, F.H., BURCHFIEL, J.L. et al: “Brain electrial activity mapping (BEAM):
potential data”. ANN NEUROLS: 309-321, 1.979,

-DUFFY, F.M.; DENCKLA, M.B.; BARTELS, P.M: SANDINI G: "Dysltexis: Regional
differences in brain electrical activity by topographic mapping " ANN NEUROL, 7:
412-420, 1.980.

.DUEFY, F.H.; BARTELS, P.M., BURCHFIEL, J.L.: “Significance probability
mapping: An aid in the topographic analysis of brain electrical activity”™.
Electroenceph cfin neurophysicl, $i: 455-462, 1.981.

.DUFFY, F.H.; ALBERT, Ms, et al: "Brain electrical activity mapping in patients
with presenile and senile dementie of the alzheimestyer”, Ann Neurol, 16: 439-
448, 1.984.

.DUFFY, F.H.. “The beam method for neurophysiological diagnosis™. En: F.
NOTTEBOCHM (ed): Hape for a new neurology. The New York, Academy of
Sciences, 1.985,

FRIEDMANN, A.P.; "The so-called postraumatic headache”. In walker, A.E,,
Caveness, W.F; and Critchiey, M, eds, "The Late effects of head injury™™.
Springfield 111, Charles C. Thomas, 1.969.

250



-GANDARA MARTIN, J.1.: "Contribucidn al estudio de los signos neruoldgicos
menores en psiquiatria clinica™. Archivos de neurobiologia, 48,1 {26-59), 1.985.

.GIBBS, F.A.; WEGNER, W.R., and GIBBS, E.L.: "Electroencephalography in
postraumatic epilepsy”. Am J. Psichat, 100, 738.

SGREENBLANTT, M: “The electroencephalogram in postraumatic coses*. Am L
Psichiat, 100, 378, 1.843.

.GRONWALL, D. and WRIGHTSON P: "Delayed recovery of intellectual function
after minor head injury”. Lancet ii: 605-608, 1.974.

-INTERNATIONAL DATA BANK.

JZOQUIERDO, J.M.; BLAZQUEZ, M.G.; COCA, 1.M.; ARGUELLO, C.: "Fundamentos
de neurocirugia”, vol.ll. pag.685-745.

JACOBSEN, S.A.: "The postraumatic syndrome following head injury”.
springfield,! 11, Charles C. Thomas, 1.963. :

JACOBSEN, S.A. :"Mechanisms of the sequelae of minor craniocervical traume”,
In. WALKER, A.E., CAVENESS, W.F., and CRITCHLEY, M, eds: "The late effects of
head injury”. Springfield I 11, Charies C. Thomas, 1.969.

-JANE, J: "Personal Camunication”, 1.973.

JENNETT. B; MACMILLAN, R; and STRANG, 1 “Epidemiology of head injuries
{impress)”.

JENNETT, B; SNOEK, J; bond, M, et al: “Disability after severes head :’njd;y"
{inpress).

JENNET,B: “Epilepsy after blunt head injuries”. Ed.1, Heinemann, London,
1.962.

.JENNETT, B: "Epilepsy after non-missile head injuries”. Ed.2 Heinemann,
London, 1.975.

JENNETT, 8; TEASDALE, G; BRAAKMANN, A; MINDERHOUD, J; KNILL-JONES, R:
“Predicting outcome in individual patients after head Injury®, Lancet, 1.976. 1!
1031-1034.

251



JENNETT, B, TEASDELA, G; BRAAKMAN; R, et al: “Prognosis in series of patients
with severe head injury®. Neurosurgery 4 : 283, 1.979.

JENNETT, 8; TEASDALE, G: "Diagnostico y tratamiento de las traumatisma
cranepencefalicos”. Salvat Ed. 1.986.

JENNETT, 5.A. and CORSAK, A: "Clinical utility of topographic EEG 8rain
mapping*“. Clinicel electroencaphalography, vol. 19, n 3. 1.988, pp 136-143.

KAUBMAN, 1.C. AND WALKER A.E.: "The electroencepahlographic studies after
head injury”. J. Ner.Ment. Dis. 109, 383.

.KAY, D.W.K.; KERR, T.A. , and LASSMAN, L.P.: "Brain trauma and post-
concussional syndrome”, Lancet ii: 1032- 1055, 1971,

KOPRUMER, V; PFURTSCHELLER, G. et. al: "Quantitative EEG in normals and in
patients with cerebral ischemia®, En Pfurtscheller G, Joukman. £.J., Lopes de
Silva, F.N. (eds.). Brain ischemia; Quantitative EEG an imaging techniques
Progress in brain research. vol. 62. Eisevier Science Publishers, B.V., Amsterdar,
1.584.

KURHAND, L: "Head injuries at the mayo clinic”. In Rose C.F. {ed): Chnical neuro-
epidemialogy. Pitman. London, 1.980.

.LARREA LACALLE, Ry GARCIA DE LEON, M; “Hallazgos electroencafalogrdficos
en 200 antiguos traumatizados craneales de guerra " CORTEX volill,n 1, 1.921,
pg. 21-35,

LLEVIN, M.5.: "Sindrome Psicoorgdnico por traumatismo craneoencefdlico™,
Divisidn of neurasurgery the university of Texas. USA. Revisiones cientificas del
centro de Investigacion Ferrer.

LOMBROSO, CT; DUFEY, F.H.: “Brain electrical activity mapping in the
apilepsies”. En AKIMOTO M; KAZAMATSURI, H.SEIND, M y WARD, A. (eds):
Advances in epileptology. Xill th epilepsy internacional symposium, pp 173-179.
ravern Press, New York, 1.882.

-MAIER, CH: "Correlacion entre hallazgos de T.A.C. y tesultados de test
psicolégicos en pacientes con T.C.E.", Fortschritte der neurologie, Psychiatric,
afo 4, 1.985.

252



MARSHALL, L.F. ET ALL: “Personal comunication™,

-MATTHEWS, D.A.; COTMAN, €. and LYNCH, G: "An electron microscopic study
of lesion induced synaptogenesis in the dentate girus of the adult rat, magnitude
and time course of degenaration®. Brain Res 115: 1-21, 1.976.

MCLAURIN, RL; TITCHNER, Jl, YOUMANS, Neurological surgery, "Post-traumatic
Syndrome”, Vol FOUR, PG2175-2187.

-MERSKEY, H AND WOODFORD, IM: "Psychiatric sequelae of minor head injuty”.
Brain 95:521.528, 1,972,

~-MEYER-MICKELEIT, R: "Das alecktencephalogrammarch gedeckten
kopfrertetzunger”. Dtsch. med. wschr. 78 (1.953}480 (a).

-MILLER; "Neurosis por accidente ”, Br. med. J. 1: 919-825, 1.961,

-MORIMISA, LM. DUFFY ET : “Brain electrical activity mapping (BEAM) in
schizophrenic patients”. Arch Gen Psychiat. 40: 719-728, 1.983.

-PENFIELD, W. and NORCROSS, NC "Subdural traction and postraumatic
headache study of pathology ant therapeusis arch”. Nerol Psychiat, 36: 75-95,
1.936.

-PUECH, P; FISCHGOLD, H; and VERDEAUX, G “Utilisation clinlque et
medicological de L E.E.G. dans traumatismes craniacerebraux anciens”. Sem.
Hop, Paris, 26, 1233,

-RAISMAN, G "Neuronal plasticity in the septal nuclei of the adult rat”. Brain res.
14: 25-48, 1.969.

-REITAN, RM: “Psychological testing after craniocerebral injury®. In Youmans,
LM, fed); Neuralogical surgery ., vol 3, W.8. saunders, philadelphia, 1.873, PP
2010-2024.

.ROBERTS, A.M.: "LONG -TERM PROGNOSIS OF SEVERE ACCIDENTEL HEAD
INJURY*®. PRO. R., SOC. MED. 69: 137140, 1.876.

-ROBERTS, M: “Lesions of ocular motar nerves i, IV and VI°. In Vinken Pl and
Bruyn GW (eds): handbook of clinica neurology. Vel 24. North. Holland
Publishing Co., Amsterdam, 1,976, pp 59-72.

253



.RUSELL, W.R.: "Cerebral involvement in head injury. A study based on the
examination of 200 cases”, Brain 55: 549-603, 1.932,

-Rusel!, w.r. and Sarith, A: "Postraumatic amnesia in closed head injury”. Arich
Neurol, §:4-7, 1.971.

-RUTHERFORD, WH; MERRIT, 5D and MCDONALD, IR: “Sequelae of concussion
caused by minor head injury”™, Lacenti: 1-4, 1377,

SMITH E: "influence of site of impacto on cognitive imparment persisting long
afier severe closed head injury". J. Nerol, Neursing. Psychiatry. 37: 719-726, 1974,

STEADMAN, GARMAM.: "Head injuries: cranalysis and follow-up study”.
Pro.R.Soc. Med. 63: 23..29, 1970

SYMONDS, C: "Concussion ant its sequelae”. Lancet 1: 1.5, 1862,

.TAYLOR, A.R.; BELL, T.K.; "Slowing of cerebral circulation after concussionel
head injury®, Lancet, 1966, 2: 178-180.

.TAYLOR, A.R. and BELL, T.K.: "Slowing of cerabral circulation after concussionef
head injury”. Lancet, 2: 178-180, 1366,

.TAYLOR, A.R. : “Posconcussionel sequelas™. Brit. Med. J.: 67-71, 1.567.

.TOOLE, JE; TUCKER, 5.M.: "Influence of head position upon cerebral
circulation ™. Arch, Nurol: 2: 616-623, 1960.

VAQUERQ: “Neurologia quirirgica®. Vol i,
(VAQUERO, J.L.) ALPE, ED. 5.4, P 322.350. Madrid 1.988.
WLIET, AGM VAN: "Postraumatic ocular imbalance”,

in Vinken ,P.J. and Bruyn, G.W. (eds): Handbook of clinical neurology. vol. 24.
North Holland Publishing. Co, Amsterdam, 1876, pp 73-104.

WRICHTSON, P.: "Personal Comunicatin, 1978",

ZIMMERMAN, LL.: WOO-SAM, J.M.: "WAIS: Interpretacion clinica de la Escala
de Inteligencia de Weschler para Adultos” TEA, Ediciones, S.A, Macdlrid, 1,981,

254



	AYUDA DE ACROBAT READER
	SALIR DE LA TESIS
	EVALUACIÓN DEL SÍNDROME POSTRAUMÁTICO CRANEAL MEDIANTE TÉCNICAS DE CARTOGRAFÍA CEREBRAL
	ÍNDICE
	AGRADECIMIENTOS
	l. INTRODUCCIÓN
	II. ESTADO DE LA CUESTIÓN
	1. FISIOPATOLOGÍA GENERAL DE LOS TRAUMATISMOS CRÁNEO ENCEFÁLICOS
	2. CLASIFICACIÓN GENERAL DE LOS T.C.E.
	3. COMPLICACIONES Y SECUELAS DE LOS T.C.E.
	4. ASPECTOS NEUROPATOLÓGICOS DE LAS LESIONES CEREBRALES
	5. CONCEPTO DE TRAUMATISMO CRANEOENCEFÁLICO GRAVE
	6. SÍNTOMAS Y SÍNDROMEPOSTRAUMÁTICO. S. SUBJETIVO
	7. SECUELAS NEUROLÓGICAS
	8. SECUELAS PSÍQUICAS
	9. RECUPERACIÓN TRAS UN T.C.E.
	10. PARÁMETROS NEUROFISIOLÓGICOS
	11. TOMOGRAFÍA AXIAL COMPUTARIZADA
	12. SOFT-SINGS Ó SIGNOS NEUROLÓGICOS MENORES
	13. ESTUDIO PSICOMÉTRICO. TEST DE WAIS

	III. OBJETIVOS
	IV. MATERIAL Y MÉTODO
	1.MUESTRA
	2. EQUIPOS
	3. METÓDICA DE EXPLORACIÓN

	V. RESULTADOS
	1. DESCRIPCIÓN DE LOS RESULTADOS CLÍNICOS DEL GRUPO TOTAL
	2. DESCRIPCIÓN DE LOS RESULTADOS CLÍNICOS DELA cOMPARACIÓN ENTRE GRUPOS
	3. GRÁFICAS
	4. EXPOSICIÓN DE RESULTADOS DEL ANÁLISIS NEUROFISIOLÓGICO MEDIANTE LA CARTOGRAFÍA CEREBRAL
	5. MAPAS MEDIOS

	VI. DISCUSIÓN
	VII. CONCLUSIONES
	VIII. BIBLIOGRAFÍA POR ORDEN DE APARICIÓN DE AUTORES EN EL TEXTO
	IX. BIBLIOGRAFIA POR ORDEN ALFABÉTICO DE AUTORES

	L: 
	`L`Ç: 
	K,: 
	´L: 
	`MLÑÇ: 
	SAFD: 
	SFDA: 
	SDG: 
	G: 
	ASDF: 


