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Mensaje preliminar

Una vez más constituye un gran honor haber sido convocada por la Aca-
demia de Intercambio y Estudios Judiciales (A.I.E.J.) para coordinar una 
nueva publicación en el área de Ciencia y Técnica con destino a los jueces, 
quienes de ese modo podrán contar con un instrumento que colabore en su 
ardua tarea cotidiana.

La razón de abordar las cuestiones neurológicas tuvo origen en que la 
práctica tribunalicia y el desenvolvimiento de simposios, congresos, jor-
nadas y ateneos, así como conversaciones con peritos, nos llevó a concluir 
que muchos accidentes —tanto laborales como civiles— pueden tener como 
trasfondo que sus participantes padecieran patologías previas. También 
esos conocimientos pueden ser útiles en los casos en que se impute respon-
sabilidad a los médicos.

Con ese objetivo, se convocó a profesionales con especialización en esa 
área y otras que tienen relación, como la psicológica y psiquiátrica. Incluso, 
aspectos ginecológicos cuando tienen contacto por conductas de la mujer 
embarazada o traumas durante el parto.

En esta ocasión hemos contado con el amplio apoyo de los miembros 
del Colegio Argentino de Neurólogos Clínicos y su Decano, integrantes de 
la Sociedad de Ginecología y Obstetricia de Buenos Aires, así como médicos 
de destacada trayectoria profesional, muchos de ellos docentes de universi-
dades públicas y privadas.

Al tratarse de una obra colectiva hemos mantenido conversaciones pre-
vias con el Dr. Alejandro Ferrero para decidir la convocatoria de los cola-
boradores y la elección de los temas a desarrollar y cuando estuvieron los 
trabajos avanzados se efectuaron encuentros tendientes a ajustar algunos 
puntos. Siempre contamos con la amplia colaboración de todos los profe-
sionales.

No es intención de esta introducción revisar cada unos de los Capítulos, 
sino dejar sentado que se abordaron temas relacionados con las funciones 
cognitivas, el sistema nervioso periférico, los traumas de cráneo pasibles de 
ocasionar graves consecuencias, aspectos esenciales del estado vegetativo, 
el fin de la vida y las dificultades del sueño que pueden provocar accidentes 
y hasta enfermedades si no se las enfrenta con el debido rigor.
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Resulta interesante conocer que ciertas conductas, por ejemplo, los ron-
quidos que son repetidamente comentados en reuniones sociales, pueden 
resultar la exteriorización de una patología —apnea— posible origen de gra-
ves accidentes de tránsito. Otro ejemplo impactante es que las condiciones 
ambientales y la carga horaria del trabajo pueden ocasionar la aparición de 
graves enfermedades, como el cáncer.

Se procuró un trabajo multidisciplinario y se puso énfasis en que el len-
guaje médico se adaptara a las necesidades básicas de los jueces.

También se incorporaron definiciones y bibliografía que podrá ser de 
utilidad en el supuesto que se necesiten aclaraciones o ampliaciones de las 
experticias, así como direcciones de correo ante la necesidad de requerir 
material adicional.

Se advirtió en todas las personas convocadas no sólo la determinación 
de informar, sino también la clara convicción que sus aportes podían con-
tribuir a mejorar las condiciones de trabajo de los jueces. De modo que sus 
aportes se constituyan en una herramienta para comprender mejor los dic-
támenes periciales, así como requerir explicaciones. Incluso no dudaron en 
facilitar sus datos personales e institucionales para cualquier requerimien-
to que en el futuro puedan facilitar.

Además, como comprenden que las sentencias no se limitan “a dar a 
cada uno lo suyo”, sino que también tienen un objetivo educativo en la so-
ciedad, es notorio que pusieron atención en que sus aportes contribuyeran 
a mejorar la calidad de vida de los justiciables. Lo dicho se advierte pues se 
puso especial énfasis en que la autoridad administrativa y los particulares 
deben comprender que detectar, prevenir y cuidar enfermedades neuroló-
gicas evitará accidentes y aún situaciones trágicas.

Tal vez, algunas de las propuestas podrían enfrentar el deber del parti-
cular de hacer saber el padecimiento de una enfermedad con el derecho a 
callar y mantener la cuestión en el ámbito privado. Es indudable que el art. 
19 de la Constitución Nacional asegura a la población la tranquilidad que 
sus acciones privadas no pueden ser avasalladas, sin embargo, es preciso 
concientizar a la población que existe la responsabilidad de poner en cono-
cimiento datos personales cuando la seguridad pública está en juego.

Finalmente, cabe destacar la generosa disposición de los autores para 
adaptar sus conocimientos a las necesidades de los jueces y el agradeci-
miento a quienes hicieron posible esta obra, que es deseable cumpla el ob-
jetivo de mejorar las condiciones de trabajo, que en definitiva redunda en 
beneficio para los justiciables y los operadores del derecho.

 Dra. Delia B. Iñigo 



Introducción

Por Alejandro Ferrero

En mi carácter de Decano del Colegio Argentino de Neurólogos Clínicos 
agradezco la invitación que nos cursó la Academia de Intercambio y Estu-
dios Judiciales, por medio de la Dra. Delia B. Iñigo, pues consideramos que 
en el marco de las funciones que nos competen, se trata de una excelente 
oportunidad para colaborar con la comunidad jurídica.

Luego de varios intercambios de ideas con la coordinadora, los integran-
tes del Colegio y otros destacados colegas relacionados con la materia, se 
optó por temas estimados de interés para los miembros del Poder Judicial.

Se procuró seguir la idea fuerza de esta serie de libros, para brindar a los 
Jueces información clara, de modo que, junto con los dictámenes periciales, 
permita facilitarles la toma de decisiones cuando las causas tengan impli-
cancias médicas.

La materia es naturalmente muy amplia y en esta oportunidad se eligió 
un conjunto de aspectos que, en términos generales y entre otros, giran en 
torno de la relación entre lo legal y:

•	 La	función	cognitiva.

•	 El	Parkinson	y	sus	consecuencias.

•	 La	somnolencia	y	la	apnea	del	sueño	como	posibles	causas	de	acci-
dentes.

•	 Los	estudios	de	electromiografía,	electroencefalografía	y	otros.

•	 Las	lesiones	de	los	nervios	periféricos	y	las	lumbalgias.

•	 El	diagnóstico	de	muerte	cerebral.

•	 El	coma	y	los	estados	vegetativos.

•	 Traumatismos	y	síndrome	post	conmocional.

•	 Los	psicofármacos	y	su	implicancia	en	el	embarazo	y	lactancia.

•	 Consecuencias	de	la	asfixia	perinatal.
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Unas palabras sobre el Colegio Argentino  
de Neurólogos Clínicos (CANC)

En el año 2013 cumplió cincuenta años, fundado en 1963 por iniciativa 
de un grupo de destacados neurólogos preocupados por disponer de una 
Institución, que se ocupara de establecer los criterios éticos y técnicos con 
los cuales deben desarrollar su trabajo.

Luego se incorporaron cursos de formación para los neurólogos, com-
prensivos de diferentes aspectos de esta área médica.

Alrededor de los años ´80 se agregó, por delegación del Ministerio de 
Salud, la posibilidad de otorgar Certificados de Especialistas en Neurología 
a través de un examen.

Posteriormente, el Colegio se relacionó con la Asociación Médica Argen-
tina, con la cual colabora activamente, en particular mediante el CRAMA 
(Comité de Recertificación de la Asociación Médica Argentina).

A lo largo de 2012/2013 se revisó el modo de conservar vigente el espíritu 
que le dio origen, decidiendo agregar una página web destinada a un con-
tacto más accesible a la comunidad en general. Actualmente tiene su sede 
en Junín 1120, CABA.

Con tal orientación hemos puesto nuestra energía en esta serie de Capí-
tulos destinados, reiteramos, a facilitar la tarea importantísima de la Justi-
cia argentina.

Se puede encontrar información adicional en www.canc.com.ar. Natu-
ralmente, también se pueden dirigir consultas ampliatorias escribiendo por 
mail a info@canc.com.ar, las cuales serán derivadas a personas competen-
tes de acuerdo a la índole del tema.

Reitero, en nombre de la Institución y en el mío propio, el enorme agra-
decimiento a la AIEJ por la iniciativa, en línea con la idea de que el trabajo 
en equipo siempre llega más lejos y es más constructivo, manteniendo la 
disposición en enfocar otros temas que resulten valiosos, en opinión de los 
interesados, para seguir enriqueciendo esta valiosa colección.

 Dr. Alejandro Ferrero
 Decano del Colegio Argentino de Neurólogos Clínicos
 (Filial de la Asociación Médica Argentina)
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Síndrome Posconmocional 
en Medicina Legal

Por Ignacio Casas Parera (1) y Gloria N. Ganci (2)

Definición - Conceptos

El síndrome posconmocional es un trastorno complejo en el que una 
combinación variable de síntomas luego de una conmoción cerebral, tales 
como dolores de cabeza y mareos, duran semanas y a veces meses —el tiem-
po incluso puede extenderse en años— después de la lesión que causó la 
conmoción cerebral [1,2].

La injuria encefálica traumática leve o traumatismo encefalocraneano 
leve, términos que utilizaremos indistintamente, es una de las afecciones 
neurológicas más comunes y se estima que comprende el 70 al 90% de todos 
los traumatismos encefalocraneanos [3]. El traumatismo encefalocraneano 
leve puede ser observado en accidentes durante las actividades de la vida 
diaria, la vía pública, el ámbito laboral, el deporte y en situaciones de con-
flictos armados [4].

La conmoción cerebral es una lesión cerebral traumática leve, que ocu-
rre generalmente después de un golpe en la cabeza. La presencia de pérdida 
de la conciencia no es necesaria para el diagnóstico de conmoción cerebral, 
como así tampoco para el desarrollo ulterior del síndrome posconmocional. 
De hecho, el riesgo de síndrome posconmoción cerebral no parece estar 
asociado con la gravedad de la lesión inicial [1,2].
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La mayoría de los pacientes con síndrome posconmocional se recupe-
ran bien, aunque no son infrecuentes los síntomas a mediano y largo plazo 
tales como cefaleas, vértigo, náuseas, alteraciones en el sueño, depresión, 
dificultades en la concentración y de memoria  [5,6]. En este grupo de pa-
cientes, los síntomas del síndrome posconmoción cerebral ocurren dentro 
de los primeros 7-10 días y desaparecen dentro de los primeros tres meses, 
aunque pueden persistir durante un año o más, como ya mencionamos más 
arriba [1].

En los últimos años, los avances en modelos experimentales de injuria 
encefálica, la medición de marcadores neurobiológicos y las neuroimáge-
nes aportaron datos sobre el tema que estamos tratando [7-11].

Generalidades sobre la conmoción cerebral 
y el síndrome posconmocional

El traumatismo encefalocraneano (TEC) leve acompañado de conmo-
ción cerebral ha pasado a ser un problema emergente de salud pública en 
los Estados Unidos. Se estima que 1.2 millones de individuos/año que han 
sufrido una injuria cerebral enfrentan síntomas cognitivas, psicológicos y 
consecuencias físicas para los cuales se han desarrollado e implementado 
protocolos de rehabilitación. De este trabajo sobre TEC leve surgen 5 temas 
principales a partir del análisis de los datos cualitativos de las encuestas 
realizadas: 1) error diagnóstico y desinformación, 2) pronóstico impredeci-
ble, 3) complejidad de los síntomas, 4) limitaciones en la conciencia de uno 
mismo (contenido), y 5) la naturaleza invisible de la lesión [12].

La injuria cerebral traumática leve es por lejos más común en adoles-
centes y adultos jóvenes, típicamente causada por caídas y accidentes vehi-
culares. La tasa de incidencia estimada está por encima de los 600/100000 
casos/habitantes [13].

Antes de seguir avanzando sobre el tema, veamos que conmoción cere-
bral es el término histórico que representa a lesiones de baja velocidad que 
hacen “sacudir” al cerebro con una resultante en síntomas clínicos y que 
no son necesariamente relacionados con una lesión patológica. Conmoción 
cerebral es un subconjunto dentro de los TECs, y el término conmoción ce-
rebral se utilizará en el presente trabajo. Cabe señalar que el término com-
motio cerebri es frecuentemente utilizado en Europa y otros países.

Las revisiones efectuadas en los últimos años conceptualizan a la con-
moción cerebral de la siguiente manera: “Conmoción cerebral es una lesión 
cerebral y se define como un complejo proceso fisiopatológico que afecta al 
cerebro, inducido por fuerzas biomecánicas. Varias características comu-
nes que incorporan a la clínica, lesiones biomecánicas y patológicas, se uti-
lizan para definir la naturaleza de una lesión por conmoción cerebral, que 
incluyen:
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— La conmoción cerebral puede ser causada por un golpe directo en la 
cabeza, la cara, el cuello o en otra parte del cuerpo con una fuerza 
“impulsiva” transmitido a la cabeza.

— La conmoción cerebral típicamente resulta en la rápida aparición de 
deterioro de la función neurológica de corta duración, y que se resuel-
ve espontáneamente. Sin embargo, en algunos casos, los síntomas y 
signos pueden evolucionar a lo largo de minutos a horas.

— La conmoción cerebral puede resultar en cambios neuropatológicos, 
pero los síntomas clínicos agudos reflejan en gran medida una altera-
ción funcional en lugar de una lesión estructural y, como tal, ninguna 
anormalidad estructural es objetivada en estudios de neuroimágenes 
estándar.

— En la conmoción cerebral participan una serie de síntomas clínicos, 
y que puede o no puede estar implicada la pérdida de la conciencia. 
Habitualmente, la resolución de los síntomas clínicos y cognitivos si-
gue una secuencia. Sin embargo, es importante tener en cuenta que 
en algunos casos los síntomas pueden ser duraderos” [14].

El TEC leve clásicamente produce una serie de síntomas tales como ce-
falea, visión borrosa, pobre concentración, trastornos en el sueño, humor 
depresivo. Estos efectos postraumáticos son referidos como síndrome pos-
conmocional, una condición transitoria en la cual se cree que refleja distur-
bios de la función neural pero de recuperación completa [15-18].

La mayoría (80-90%) de las conmociones cerebrales se resuelven en un 
período corto de entre 7-10 días, aunque el período de tiempo de recupera-
ción puede ser más largo en niños y adolescentes [19].

Sin embargo, mucho más allá del clásico intervalo de recuperación de 
1 a 3 meses, al menos el 15% de las personas con historia de TEC leve conti-
nua viendo a los médicos internistas porque los problemas/síntomas persis-
ten [20-24]. La validez clínica de estas secuelas es discutible, en parte porque 
no es muy evidente el daño fisiológico o el déficit responsable de éste. Con-
secuentemente, un abanico de explicaciones alternativas son discutidas o 
consideradas, tales como participación en litigios y problemas psicológicos 
premórbidos [13,25]. Por otra parte, uno puede cuestionar la exactitud de la 
hipótesis de que la injuria encefálica traumática leve es totalmente recupe-
rable en todos los casos [26].

Las causas del síndrome posconmocional

Algunos expertos creen que los síntomas posconmoción cerebral son 
causados por daños estructurales en el cerebro o la interrupción de los sis-
temas de neurotransmisores, como resultado del impacto que causó la con-
moción cerebral. Otros creen que los síntomas posconmoción cerebral es-
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tán relacionados con factores psicológicos, sobre todo porque los síntomas 
más comunes, dolor de cabeza, mareos y problemas de sueño, son similares 
a los que a menudo experimentan las personas con diagnóstico de depre-
sión, ansiedad o trastorno de estrés postraumático. En muchos casos, tanto 
los efectos fisiológicos de un trauma cerebral y las reacciones emocionales a 
éstos, juegan un papel en el desarrollo de los síntomas.

Los investigadores no han determinado por qué algunas personas que 
han tenido una conmoción cerebral desarrollan, posconmoción cerebral, 
síntomas persistentes, mientras que otros no lo hacen. Recordamos que no 
existe una correlación probada entre la gravedad de la lesión y la probabili-
dad de desarrollar los síntomas posconmocionales persistentes [1].

Factores de riesgo

Entre los factores de riesgo que inciden en el desarrollo del síndrome 
posconmocional se mencionan:

— Edad. Los estudios han encontrado que el aumento de la edad es un 
factor de riesgo para el síndrome posconmoción cerebral.

— Sexo. Las mujeres son más propensas a ser diagnosticadas con el sín-
drome post-conmoción cerebral. ¡Cuidado!, puede deberse a que las 
mujeres suelen ser más propensas a buscar atención médica.

— Trauma. Las conmociones cerebrales resultantes de choques auto-
movilísticos, caídas, agresiones y lesiones deportivas se asocian más 
frecuentemente con el síndrome posconmocional.

¿Cuándo consultar a un médico?

La persona debería consultar al médico si sufrió una lesión en la cabeza 
lo suficientemente grave como para causar confusión o amnesia, e incluso 
si no hubo pérdida de la conciencia. Existen factores de riesgo como la anti-
coagulación y otros que pueden modificar la conducta del paciente hacia la 
consulta médica, como la del médico.

Si la conmoción cerebral se produjo mientras estaba practicando un de-
porte, no debe reintegrarse a las actividades deportivas hasta que todos los 
síntomas se hayan resuelto y tenga el alta médica. La persona debe buscar 
atención médica de manera que no se arriesgue a empeorar su lesión (más 
adelante se trata este tema).

¿Qué puede hacer la persona que sufrió un TEC leve antes de la consulta 
médica?

— Anotar los síntomas que está experimentando, incluidos los que pue-
den parecer ajenos a la razón por lo cual se programó la cita.

— Anotar los antecedentes personales, incluidos los principales cam-
bios recientes de la vida diaria.
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— Hacer una lista de todos los medicamentos, incluyendo vitaminas o 
suplementos que el paciente esté tomando.

— Solicitar a un familiar o amigo para que lo acompañe a la consulta. 
A veces puede ser difícil recibir y recordar toda la información que 
brinde y oiga el paciente durante la consulta médica. Alguien que lo 
acompaña puede recordar algo que se perdió en el relato u olvidó.

Algunas respuestas a los siguientes interrogantes le serán útiles al mé-
dico:

—¿Cómo ocurrió la lesión inicial?

—¿Los síntomas han sido constantes o éstos van y vienen?

—¿Qué síntomas está experimentando actualmente?

—¿Con qué frecuencia ocurren los síntomas?

—¿Hay algo que pareciera mejorar los síntomas? ¿Cuál, en todo caso, 
empeoraría los síntomas?

—¿Sus síntomas están empeorando, se mantienen igual o mejoran? [1]

Antecedentes de investigación sobre la conmoción 
cerebral y el síndrome posconmocional

Existen dos estudios anátomo-patológicos de tejido cerebral estudiados 
histológicamente en pacientes que sufrieron TEC leve pero que fallecieron 
por otras causas. En estos estudios el daño axonal fue demostrado con la 
tinción de la proteína precursor del amiloide beta (ß-APP) indicativo de la 
importancia de esta patología en el TEC leve [7,8].

Investigaciones básicas utilizando un modelo de injuria encefálica por 
traumatismo leve, demostró alteraciones limitadas y transitorias de la me-
moria e incremento en los niveles de biomarcadores serológicos relaciona-
dos con el axón. En la histología no se observaron hematomas/contusiones 
macroscópicas, y para verificar el daño axonal en este modelo experimental 
de TEC leve se utilizó ß-APP. Se observó inmunoreactividad a la ß-APP en el 
cuerpo calloso y en el límite de la sustancia gris-blanca del cuerpo calloso e 
hipocampo. Estos hallazgos no se reprodujeron en los animales expuestos 
en simulacro (no expuestos a trauma) [27-29].

Recordamos que las células de la microglía (3) (estructura del sistema 
nervioso central) reaccionan al trauma en minutos, y permanecen activas 
durante años [30]. Una vez que se ha producido la inducción a este estado 

 (3) La microglía son células pequeñas con núcleo alargado y con prolongacio-
nes cortas e irregulares que tienen capacidad fagocitaria. Forman parte del conjun-
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“inflamatorio”, la microglía se comporta casi idéntico a los macrófagos (4) pe-
riféricos actuando como células presentadoras de antígenos, y secretando 
citocinas y quimiocinas proinflamatorias [31-33].

Se ha planteado si realmente las lesiones traumáticas cerebrales leves 
eran “tan leves” como se las conocía, y estudiaron cambios conductuales 
como parte del síndrome posconmocional crónico. Un estudio se basó en 
38 pacientes que sufrieron un solo TEC leve al menos un año previo al exa-
men neuropsicológico, y con 38 “controles”. Se utilizaron una combinación 
de preguntas y baterías de pruebas neuropsicológicas para medir el grado 
de afectación por el síndrome posconmocional y los déficits relacionados 
con el desempeño neuro-conductual. En 11 de los 38 examinados (29%) se 
observó que sufrían de síndrome posconmocional. Este subgrupo de TEC 
leve tuvieron un desempeño pobre en las pruebas neuropsicológicas. Estos 
resultados apoyan la idea que el TEC leve puede tener consecuencias sos-
tenidas en el tiempo, y que los síntomas experimentados subjetivamente y 
las dificultades en las actividades de la vida diaria están relacionados con 
parámetros objetivamente mensurables de la función neurocognitiva [26].

Bottari y Col. evaluaron las dificultades en la conducción vehicular y es-
trategias adaptativas en un grupo de sujetos que habían sufrido injurias por 
TEC leve. Veintisiete conductores que habían sufrido TEC leve fueron entre-
vistados para documentar la percepción de éstos respecto de sus habilida-
des para la conducción. Se documentaron las dificultades y las estrategias 
compensatorias utilizadas para incrementar la seguridad en el manejo del 
vehículo. Los resultados mostraron que el 93% de los entrevistados mencio-
naron al menos una dificultad que influía o tenía impacto en las actividades 
de la vida diaria. El problema más frecuentemente referido fue la fatiga y la 
disminución en la concentración. Adicionalmente, el 74% de los entrevista-
dos adaptaron su manera de conducir o desarrollaron estrategias para com-
pensar las dificultades. Los autores concluyeron que los síntomas poscon-
mocionales tuvieron impacto en la habilidad de conducción vehicular. Sin 
embargo, las personas con TEC leve tienden a ser más conscientes de sus 
dificultades y con el tiempo desarrollaron estrategias de adaptación [34].

Además, se ha observado que los TECs leves pueden tener como órga-
no blanco la hipófisis. Charles Wilkinson y colaboradores encontraron una 
alta prevalencia de niveles hormonales anormales en uno o varios ejes hi-
pofisarios luego de TEC leve. El 42% de los participantes que habían sufrido 
injuria encefálica leve presentaron uno o más niveles hormonales alterados 

to de células neurogliales, y se encuentran diseminadas en la totalidad del sistema 
nervioso central.

 (4) Los macrófagos (significa "gran comedor") son células del sistema inmu-
nitario que se localizan en los tejidos. A estas células se las llamó inicialmente fa-
gocitos y más tarde glóbulos blancos; forman la primera línea de defensa contra las 
infecciones en los seres vivos.
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correspondientes al eje hipofisario, con prevalencia similar con respecto a 
aquéllas encontradas en otras formas de TEC leve. Estudios sobre los pacien-
tes con TEC encontraron evidencia de hipopituitarismo (glándula hipófisis 
y pituitaria es lo mismo) crónico, definido por una producción deficiente 
de una o más hormonas pituitarias al menos un año posterior a la injuria, 
observada en el 25-50% de los casos. La mayoría de los estudios encontró 
que la presencia de hipopituitarismo postraumático no estuvo relacionada 
con la severidad de la injuria. La deficiencia de la hormona de crecimiento e 
hipogonadismo fue lo más frecuentemente comunicado. El hipopituitaris-
mo y deficiencia de hormona de crecimiento en el adulto está asociado con 
síntomas que se parecen a aquellos de síndrome de estrés postraumático, 
incluyendo fatiga, ansiedad, depresión, irritabilidad, insomnio, disfunción 
sexual, deficiencias cognitivas y un decremento en la calidad de vida [35].

Otro trabajo interesante de Marcus H. Heitger y colaboradores publi-
cado en al año 2009 en la prestigiosa revista Brain, comunicó el compro-
miso de los movimientos oculares en el síndrome posconmocional como 
indicativo de una función cerebral subóptima mas allá de la influencia por 
depresión, simulación o habilidades intelectuales. El grupo concluyó que 
los hallazgos en este estudio indicaron que la función de los movimientos 
oculares en el síndrome posconmocional no sigue una vía de recuperación 
normal de los movimientos oculares luego de un TEC leve, remarcando una 
disfunción cerebral, con curso independiente de lo referido por el paciente 
y las evaluaciones neuropsicológicas. Más importante, es que la disfunción 
oculomotora no estuvo relacionada con la depresión o el coeficiente intelec-
tual [36].

Stålnacke y colaboradores estudiaron los síntomas posconmocionales 
en pacientes con dolor crónico relacionado a la injuria encefálica, y estudia-
ron la relación entre el síndrome posconmocional, dolor, y factores psicoló-
gicos. Este estudio incluyó 86 pacientes (59 mujeres y 27 hombres) con una 
edad media de 41 años. Los participantes sufrían dolor a causa de caídas 
(14%), síndrome del latigazo (44%), otras injurias por accidente de tránsito 
sin haber sufrido síndrome de latigazo a partir de accidentes en bicicleta y 
motocicleta (8%), equitación (8%), deportes (1%), asalto (6%), y otras injurias, 
entre ellas las laborales (18%). En todos los pacientes existió una ventana de 
tiempo de más de un año entre la injuria y la evaluación. Entre los síntomas 
más frecuentemente referidos se encontraron: fatiga (91%), alteraciones en 
el sueño (85%), cefalea (74%), disminución en la concentración (88%), fallas 
mnésicas (67%). Se encontró una relación significativa entre el síndrome 
posconmocional y el estrés postraumático, la depresión y la ansiedad [37].

Continuando con la línea de dolor crónico, factores emocionales y aten-
ción posterior al TEC leve, Michelle Beaupré y colaboradores confirmaron 
la hipótesis de la naturaleza multifactorial en los síntomas y déficits en el 
síndrome postraumático leve. Dado que la intensidad del dolor y la disca-
pacidad asociada al dolor puede modular el rendimiento en las pruebas es-



100 Ignacio Casas Parera - Gloria N. Ganci

tándar de atención, estas variables deben ser sistemáticamente buscadas o 
corroboradas en individuos que han sufrido TEC leve; esto permitirá una 
correcta interpretación a la hora de realizar pruebas neuropsicológicas es-
tandarizadas. Estas consideraciones podrían tener un impacto fundamen-
tal en la evaluación clínica, seguimiento, y para la provisión de intervencio-
nes adecuadas de rehabilitación para estos pacientes [38].

El TEC leve puede ser observado en el deporte y en situaciones de con-
flictos armados  [3]. En un interesante trabajo de Paul Harsh y col. se re-
fieren al caso de un infante de marina de los Estados Unidos de 25 años 
que presentaba cefalea, acúfenos y disturbios en el sueño. Tres años antes 
de esta evaluación, el paciente había sufrido una conmoción cerebral con 
pérdida de la conciencia de unos minutos a punto de partida de un dispo-
sitivo explosivo. Al recuperar la conciencia presentaba pérdida de memoria 
anterógrada (5) y confusión (por una hora), y acúfenos persistentes en oído 
derecho, cefalea, inestabilidad y trastornos del sueño. En los siguientes tres 
meses este individuo desarrolló síntomas de síndrome de estrés post-trau-
mático. Se le realizó una TC por emisión simple de fotones (SPECT cerebral) 
antes y posterior a la exposición de tratamiento con cámara hiperbárica. 
El paciente experimentó una marcada y permanente mejoría de sus sín-
tomas posconmocionales, en los hallazgos del examen físico y en el flujo 
sanguíneo cerebral. Además, experimento resolución completa de los sín-
tomas de estrés postraumático. Luego del tratamiento comenzó a trabajar 
nuevamente [39].

Aporte de las neuroimágenes en el síndrome posconmocional

Entre las técnicas avanzadas de neuroimágenes, el tensor de difusión 
fue utilizado para investigar cambios estructurales en pacientes con TEC 
leve, y que demostró la presencia de injuria axonal [9,10,40-42]. Veamos un 
trabajo que ejemplifica y aporta datos sobre esta cuestión. Se trata de una 
enfermera de 68 años que se trasladaba en un vehículo en el asiento pos-
terior cuando sufre el accidente. Por el impacto, fue arrojada hacia delan-
te golpeando su cabeza (región fronto-temporal derecha), rodilla y manos. 
Ella refirió sensación de mareos de inicio inmediato posterior al impacto. 
Una vez en la sala de emergencia, la paciente fue evaluada con una escala 
de coma de Glasgow que fue 15/15 (normal). Sin embargo, pronto se obser-
vó que ella estaba experimentado amnesia anterógrada. Las imágenes de 
resonancia magnética convencionales fueron normales para la búsqueda 
de daño axonal (se utilizó un aparato Siemens 1.5 Tesla con sistema Espree 
asociado a software DTI). Es entonces que se obtienen imágenes comple-
mentarias de tractografía con el tensor de difusión. Estas imágenes de-

 (5) La pérdida de memoria anterógrada o amnesia anterógrada es la memo-
ria capaz de recordar acontecimientos ocurridos en el pasado remoto pero incapaz 
de adquirir nuevos recuerdos.



 Síndrome Posconmocional en Medicina Legal 101

mostraron una disminución de la anisotropía (6) fraccional en la sustancia 
blanca periventricular adyacente a ambos ventrículos laterales, indicando 
gliosis postraumática que afectaba las fibras circundantes pericallosas. La 
anisotropía fraccional refleja el grado de organización de las fibras, la cohe-
rencia de la dirección de las fibras y la integridad de las mismas [11].

También fue comunicada la injuria cerebral microestructural en el sín-
drome posconmocional luego de un TEC leve. A 20 pacientes con TEC leve 
y 12 controles se les realizó resonancia magnética de alto campo 3.0 Tesla 
usando tensor de difusión y gradiente de eco de alta resolución. La severi-
dad de los síntomas posconmocionales luego de un TEC leve se correlacio-
naba en forma significativa con una reducción en la integridad de la sus-
tancia blanca, proveyendo evidencia de injuria cerebral microestructural 
como sustrato neuropatológico en el síndrome posconmocional [43].

A partir de otro trabajo que efectuó un metaanálisis sobre esta misma 
técnica de resonancia magnética utilizada para el TEC leve, demostró cla-
ramente una reducción significativa de la fracción anisotrópica en el cuerpo 
calloso. Estos resultados proveen fuerte evidencia que las imágenes por re-
sonancia magnética y la técnica de tensor de difusión son capaces de detec-
tar daños microestructurales en la sustancia blanca de pacientes con TEC 
leve, remarcando su potencial utilidad en la práctica clínica [44].

Conmoción cerebral y el síndrome 
posconmocional en el deporte

La creciente preocupación por las lesiones que se producen en el ámbito 
del deporte ha generado varios estudios clínicos de revisión que proponen 
lineamientos para la práctica clínica en el TEC leve y síntomas persistentes, 
como así también un exhaustivo estudio y tratamiento de los deportistas 
con síndrome posconmocional [45-47].

En una revisión sobre TEC en el deporte se menciona que “la injuria ce-
rebral traumática es un diagnóstico clínico de una disfunción neurológica a 
consecuencia de un traumatismo craneano; típicamente se presenta con sín-
tomas agudos de algún grado de disfunción cognitiva”. En Estados Unidos 
hay un estimado de 1.7-3.8 millones de injuria cerebral traumática/año, de 
la cuales el 10% corresponden a actividades deportivas y recreacionales. La 
mayoría de las injurias cerebrales son autolimitadas con resolución de los 
síntomas dentro de la semana. Sin embargo, hay cada vez mayor evidencia 
de una secuela significativa que se establece luego de TECs leves, tales como 
cefalea, afectación cognitiva prolongada en el tiempo, e incluso muerte. Un 

 (6) La anisotropía (opuesta de isotropía) es la propiedad general de la materia 
según la cual cualidades como: elasticidad, temperatura, conductividad, velocidad 
de propagación de la luz, etc. varían según la dirección en que son examinadas. 
Estos cambios de propiedades de los tejidos pueden estudiarse con la resonancia 
magnética.
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apropiado diagnóstico y tratamiento de acuerdo a los lineamentos estanda-
rizados es crucial para tratar a los deportistas que puedan estar en riesgo a 
futuros TECs y de esta manera verse incrementanda la posibilidad de disca-
pacidad a largo plazo [48].

Con respecto al deporte en general, se realizan permanentes investiga-
ciones sobre el impacto de las conmociones múltiples y la conmoción cere-
bral sin pérdida de la conciencia en el boxeo, fútbol americano, balón-pie, 
hockey, etc.; estos estudios llevaron a un mejor entendimiento de los posi-
bles vínculos con la encefalopatía crónica postraumática [49].

Algunas consideraciones sobre los síntomas  
posconmocionales

Los síntomas que pueden presentarse luego de una conmoción cerebral 
son la cefalea, mareos, fatiga, irritabilidad, ansiedad, insomnio, pérdida de 
concentración y memoria, mayor sensibilidad a los ruidos y la luz. Seguida-
mente analizaremos dos de éstos [1].

Los dolores de cabeza que se producen después de una conmoción ce-
rebral pueden variar y pueden sentirse como dolores de cabeza de tipo ten-
sional o dolores de cabeza por migraña. La mayoría, sin embargo, son los 
dolores de cabeza de tipo tensional, que pueden o no estar asociados con 
una lesión en el cuello que ocurrió al mismo tiempo que la lesión en la ca-
beza [1].

En algunos casos, las personas experimentan un comportamiento o 
cambios emocionales después de un TEC leve. Los familiares pueden notar 
que la persona se ha vuelto más irritable, suspicaz, discutidora o terca [1].

Pruebas diagnósticas en la persona con 
síndrome posconmocional

Ninguna prueba podrá demostrar que la persona sufre el síndrome pos-
conmocional. El médico puede solicitar neuroimágenes de cerebro para 
detectar otros problemas potenciales que podrían estar causando los sín-
tomas. La tomografía computarizada y la resonancia magnética son los es-
tudios que generalmente sirven para detectar anormalidades en el cerebro, 
pero especialmente esta última con sus técnicas avanzadas.

Si la persona está experimentando mareos como síntoma predominan-
te, podrá ser necesaria la consulta con un especialista en garganta, nariz y 
oído y/o neurootólogo [50]. Una derivación a un psicólogo o psiquiatra pue-
de ser acertada si los síntomas son la ansiedad o la depresión, o al neurólogo 
y neuropsicólogo si el sujeto está teniendo problemas con la memoria o la 
resolución de problemas.

Por otra parte, a los fines de diagnóstico y seguimiento, el electroence-
falograma cuantitativo podría ser de utilidad en el síndrome posconmocio-
nal [51,52].
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Tratamiento del síndrome posconmocional

El tratamiento del síndrome posconmocional tiene como objetivo ali-
viar los síntomas específicos [47,53-55].

Tratamientos

No existe un tratamiento específico para el síndrome posconmocional. 
En su lugar, el médico tratará los síntomas individuales que está experi-
mentando el paciente. Los tipos de síntomas y su frecuencia son únicos para 
cada persona. Algunos de éstos se mencionan a continuación.

Dolores de cabeza

Los medicamentos utilizados para las migrañas y dolores de cabeza 
tensionales, como así también algunos antidepresivos, parecen ser eficaces 
cuando estos tipos de dolores de cabeza están asociados con el síndrome 
posconmocional (p. ej., amitriptilina, medicamento ampliamente utilizado 
para las lesiones postraumáticas, así como para algunos síntomas común-
mente asociados con el síndrome posconmoción cerebral, tales como irrita-
bilidad, mareos y depresión).

Se debe tener en cuenta que el abuso de analgésicos y/o la prescripción 
descontrolada de analgésicos (aunque los mismos son de venta libre en far-
macias de todo el país) pueden contribuir a la persistencia de las cefaleas 
después de la conmoción cerebral.

Los problemas de memoria y pensamiento

Actualmente no hay medicamentos específicos que se recomienden 
para el tratamiento de los problemas cognitivos después de una conmoción 
cerebral. Un autor (ICP) utiliza empíricamente la memantina 20 mg/día, en-
tre 6 meses y un año. El tiempo puede ser la mejor terapia para el síndrome 
posconmocional si tiene problemas cognitivos; la mayoría de éstos desapa-
recen en las semanas o meses después de la lesión.

Algunos propugnan que el empleo de terapias de rehabilitación cogni-
tiva podría ser útil, especialmente de estrategias como el uso de un calen-
dario de bolsillo, agenda electrónica u otras, para paliar los déficits de me-
moria y las habilidades de atención. La terapia de relajación también podría 
ser de ayuda.

La depresión y la ansiedad

Los síntomas del síndrome posconmoción cerebral a menudo mejoran 
después de que la persona afectada se entera de que hay una causa para 
sus síntomas, y que probablemente van a mejorar con el tiempo. La educa-
ción sobre el trastorno puede aliviar los temores de una persona y ayudar a 
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proporcionar “la paz de la mente”. Si el sujeto está experimentando nuevos 
síntomas o el aumento de la depresión o la ansiedad después de una con-
moción cerebral, algunas opciones de tratamiento incluyen: 1) Psicoterapia: 
Puede ser útil para discutir sus preocupaciones con un psicólogo o psiquia-
tra que tenga experiencia en el trabajo con las personas con lesión cerebral; 
2) Medicamentos: Para combatir la ansiedad o la depresión, los antidepresi-
vos o medicamentos contra la ansiedad pueden estar indicados.

Prevención

La única forma conocida de prevenir el síndrome posconmocional es 
evitar la lesión en la cabeza:

Aunque uno no puede prepararse para todas las situaciones posibles, 
aquí están algunos consejos para evitar las causas más comunes de lesiones 
en la cabeza:

— Sujetar el cinturón de seguridad cada vez que viaje en un automóvil y 
asegurar los niños en asientos de seguridad apropiados para la edad. 
Los niños menores de 13 años están más seguros en el asiento poste-
rior, sobre todo si el automóvil tiene bolsas de aire.

— Utilizar cascos cuando se realizan: ciclismo, patinaje, esquí, snow-
board, skate, equitación, etc. o al subirse a una motocicleta.

— Tomar medidas alrededor de la casa para evitar caídas, como evitar 
las rutas con desniveles, la eliminación de pequeñas alfombras de 
área, mejorar la iluminación y la instalación de barandas.

— Aplicar todas aquellas medidas inherentes a la seguridad laboral.

Actualmente, la Organización Mundial de la Salud junto con un gru-
po dedicados al tema, desarrolló un protocolo de revisión sistemática sobre 
pronóstico luego del TEC leve. Se espera que la aplicación y los resultados de 
este protocolo sean la base para un mejor entendimiento sobre la recupera-
ción luego de los TEC leve, y permitan desarrollar herramientas predictivas 
y recomendar intervenciones, como así también informar sobre políticas de 
salud y el establecimiento de una agenda para investigaciones futuras [56].

Certificado Médico y Síndrome Posconmocional

He aquí el nudo del problema, y el principal objetivo de la mayoría de 
estos pacientes. Haremos un breve repaso sobre algunos conceptos funda-
mentales que debemos conocer y tener en cuenta al momento de recibir la 
solicitud de un certificado médico.

El certificado médico es un derecho del paciente y una obligación del 
médico. El paciente tiene derecho a solicitar un certificado médico cada vez 
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que lo necesite o que considere que lo necesite, sea por propia decisión, por 
solicitud de su empleador, o de la compañía de seguros o ART. A su vez, el 
médico deberá realizarlo, siempre que haya asistido al paciente. El art. 19, 
incisos 7 y 8 de la Ley 17.132 del Ejercicio de la Medicina enuncia las norma-
tivas sobre el Certificado Médico.

El certificado médico debe tener los datos del paciente, ser claro en los 
conceptos vertidos en éste, y por sobre todas las cosas debe ser veraz. Esto 
es, el médico debe certificar “lo que le consta, lo que puede comprobar a 
través del examen clínico o los estudios complementarios”. Nunca se debe 
certificar algo de lo que no se esté seguro. La confección de un certificado es 
un Acto Médico, por lo tanto debe prestársele la atención e importancia que 
tiene. Los “certificados de favor” son otro de los orígenes de muchos proble-
mas para muchos profesionales. Pero principalmente, si el médico certifica 
algo que no es real se incurre en el delito de Certificado Falso, delito de ca-
rácter doloso, encuadrado en los artículos 295, 296 y 298 del Código Penal; 
en los mismos se prevén agravantes, como el hecho que si es cometido por 
un funcionario público sufrirá inhabilitación absoluta por el doble de tiem-
po del de la condena.
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