
Actas Esp Psiquiatr 2003;31(6):353-360 35373

La peritación psiquiátrica y neuropsicológica 
del daño cerebral traumático y la Ley 30/95

J. I. Quemada Ubisa, J. A. Hormaechea Beldarrainb y J. M. Muñoz Céspedesc

a Servicio de Daño Cerebral. Hospital Aita Menni. Bilbao.
Instituto de Investigaciones Psiquiátricas de las HHSCJ. Bilbao.

b Servicio de Daño Cerebral. Centro Hospitalario Benito Menni. Santander.
c Servicio de Daño Cerebral. Hospital Beata María Ana. Madrid

Psychiatric and neuropsychological legal assessment of traumatic brain damage and Law 30/95

REVISIONES

Resumen

La Ley 30/95 es hoy día un obligado marco de 
referencia en la peritación de las secuelas de los pacientes
que han sufrido lesiones en accidentes de tráfico. Los
síndromes psiquiátricos y neuropsicológicos secundarios 
a traumatismos craneoencefálicos no son una excepción 
y plantean a los profesionales un nuevo reto. 
El presente artículo analiza las dificultades con las que se
enfrentan el psiquiatra y el psicólogo a nivel descriptivo,
nosológico y como expertos que contribuyen a la
traducción de los diagnósticos propios de la especialidad a
categorizaciones publicadas en el baremo anexo a esta ley.
Se revisan las limitaciones que impone un lenguaje
psicopatológico acuñado en el siglo XIX y apenas revisado
desde entonces. En relación a los clasificaciones
psiquiátricas dominantes, DSM-IV y CIE-10, llama la
atención la pobre representación de categorías que recojan
la amplia tipología y seve ridad de los déficit neuro p s i c o l ó gicos. 

Los conflictos más habituales en la práctica peritadora
son revisados: el diagnóstico diferencial entre demencia
postraumática y combinaciones de trastorno orgánico de la
personalidad y deterioro cognitivo; la diferenciación entre
enfermedad psiquiátrica espontánea (esquizofrenia,
trastorno bipolar) y síndrome psiquiátrico secundario a
lesión cerebral traumática (psicosis postraumática,
trastorno bipolar orgánico); el diagnóstico diferencial entre
síndrome postconmocional y trastorno orgánico de la
personalidad, déficit cognitivo o trastorno afectivo
orgánico. Para cada uno de estos conflictos se sugieren
criterios que pueden servir de guía diagnóstica.

Palabras clave: Daño cerebral traumático. Peritación
psiquiátrica. Ley 30/95.

Summary

Medico-legal assessment of people who have suffered
injuries in road traffic accidents must use Law 30/95 
as a reference frame. Psychiatric and neuropsychological
syndromes secondary to traumatic brain injury (TBI) are
no exception and pose demanding challenges to physicians
and psychologists. This paper analyzes descriptive and
nosological difficulties faced by psychiatrists and
psychologists; their expert contribution includes translation
of official diagnostic entities into categories published in the
annex of Law 30/95. Our psychopathological repertoire was
created in the 19th century and has hardly been revised
since. The wide and varied types of neuropsychological
impairments encountered in TBI have to be diagnosed
within a very narrow range of DSM-IV and ICD-10
categories.

The most common conflicts encountered in the medico-
legal arena are revised: the differential diagnosis between
dementia and combinations of organic personality disorder
with cognitive impairment; differential diagnosis between
spontaneous psychiatric illness (bipolar disorder,
schizophrenia) and psychiatric syndromes secondary to
brain injury (posttraumatic psychosis, organic bipolar
disorder); differential diagnosis between concussional
syndrome and organic personality disorder, cognitive
impairment or organic affective disorder. Specific diagnostic
guidelines are suggested for each of these clinical situations.

Key words: Traumatic brain injury. Psychiatric-legal
assessment. Law 30/95.
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INTRODUCCIÓN

Los traumatismos cráneoencefálicos (TCE) se han
c o nve rtido en un pro blema de salud de primer ord e n1:
los accidentes de tráfico, así como los de índole lab o ra l ,
d e p o rt i vo y doméstico, dan lugar a lesiones cere b ra l e s
que hace unas décadas solían tener un pronóstico fa t a l .
La mejora de los servicios de atención inmediata, de los
s e rvicios de Medicina Intensiva y de Neuro c i rugía han
multiplicado la tasa de superv i vencia de este grupo de



pacientes, con el consiguiente incremento de la morbi-
lidad de personas con secuelas de daño cere b ral tra u-
mático. En aquellos casos, la mayoría, en que las lesio-
nes fueron el resultado final de un accidente de tráfi c o ,
la compensación de las secuelas está re gida por una ley
que vino a ordenar y limitar la discrecionalidad judicial
p revia. A lo largo de las páginas siguientes analizare m o s
los aspectos de la Ley de Responsabilidad Civil y Segu-
ro en la Circulación, 30/1995, que inciden en la peri t a-
ción psiquiátrica de estos pacientes. Los autores, dos
p s i q u i a t ras y un neuro p s i c ó l o go, fo rmamos parte de
equipos que se dedican en ex cl u s i va a la atención de
pacientes con daño cere b ral adquirido y desde que es-
te marco legal entró en funcionamiento hemos estado
t rabajando con médicos va l o ra d o res de daño corpora l ,
abogados y jueces, en la necesaria interpretación y tra-
ducción de nu e s t ros info rmes a los baremos de la ley.
Lo que a continuación se expone no es más que el pro-
ducto destilado y re fl exionado de estos pri m e ros años
de ex p e riencia. 

LA SECUENCIA CONCEPTUAL

Entre el lenguaje que se utiliza para caracterizar las le-
siones cerebrales en su fase aguda (p. ej., contusión, he-
morragia o hipertensión endocraneal) y el empleado en
la sentencia judicial existen, al menos, otros tres uni-
versos terminológicos que se solapan. Si aceptamos co-
mo válido el símil de una secuencia o cadena para re-
presentar los conceptos que se van engarzando para
l l eva rnos desde la lesión cere b ral hasta la resolución judi-
cial, habríamos de distinguir cinco grandes eslabones: la
lesión cerebral, la descripción psicopatológica, la noso-
logía psiquiátrica, los marcos legales y la sentencia judi-
cial (fig. 1).

Todos los engarces entre los distintos eslabones mues-
tran puntos de inestabilidad o fragilidad. Los problemas
no se limitan a la traducción y adaptación de la nosolo-
gía psiquiátrica a los marcos legales. En los siguientes
apartados se esbozan los problemas conceptuales plan-

teados en los saltos de lesión a psicopatología y de psi-
copatología a diagnóstico.

LESIÓN CEREBRAL Y PSICOPATOLOGÍA

El lenguaje descri p t i vo de la psiquiatría y la neuro l o-
gía se acuñó en el siglo X I X. Las patologías que impul-
s a ron el desarrollo de dicho lenguaje fueron las psico-
sis orgánicas y funcionales, las demencias y las lesiones
c e re b rales fo c a l e s3. Sin embargo, la epidemiología so-
c i o s a n i t a ria nos presenta hoy un mapa de enfe rm e d a-
des distinto del de hace uno o dos siglos. Junto al fa c-
tor longevidad, con el consecuente incremento de pa-
tología vinculada al envejecimiento, se ha de re c o n o c e r
la importancia de las lesiones asociadas a traumas cra-
neales secundarios a accidentes de tráfico y lab o ra l e s ,
fundamentalmente. La fisiopatología de los TCE tam-
bién se ha visto modificada en las últimas décadas. An-
tiguamente los traumatismos craneales se pro d u c í a n
por el impacto de un objeto o de una bala contra un
cráneo estático; hoy día lo más habitual es que el cere-
b ro tenga que absorber la energía cinética de una masa
que se desplaza a gran velocidad e impacta contra ob-
jetos estáticos. Este mecanismo de acelera c i ó n - d e s a c e-
l e ración determina una patología cere b ral difusa, ca-
racterística de los accidentes de tráfico, que afecta a la
i n t e gridad de millones de axones neuronales, a las 
re giones basales de lóbulos frontales y temporales y
que no siempre tiene un correlato neuroanatómico claro
mediante las técnicas de neuro i m age n4.

Hasta el momento el lenguaje descriptivo de la psico-
patología se ha venido comportando como si fuera ex-
haustivo y contemplara todo tipo de conducta y expe-
riencia psíquica anormal, pero es sensato suponer que
nuevas formas de lesión pudieran dar lugar a su vez 
a nuevos signos y síntomas. De hecho nunca antes se ha-
bía enfrentado la neuropsiquiatría a un grupo tan nume-
roso de pacientes con trastorno orgánico de la persona-
lidad. Ello nos confronta con alteraciones conductuales
que se agrupan bajo los epígrafes de desinhibición o apa-
tía, pero que claramente están insuficientemente estu-
diadas. De igual manera, los pacientes que se han recu-
perado de un TCE y cuentan con una buena capacidad
de introspección describen con frecuencia una «inesta-
bilidad emocional» nueva para los psiquiatras que se fa-
miliarizaron con la psicopatología de la afectividad en
contacto con las depresiones unipolares y bipolares.
Otras alteraciones psicopatológicas, como es el caso de
las paramnesias 5, de las alteraciones de la vivencia y la
sensación de familiaridad con respecto a la realidad (dé-
jà vu)6, ya estaban descritas, pero olvidadas, y por ello
puede ser conveniente desempolvarlas.

Aunque a partir de aquí este artículo se centrará en
analizar el proceso de traducción entre la nosología psi-
quiátrica y el baremo de la Ley 30/95, sirvan estos co-
mentarios para evitar la tentación de pensar que el edifi-
cio psicopatológico y, consecuentemente, también el
nosológico está acabado. El reto para investigar nuevos
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Lesión cerebral

Figura 1. Dominios conceptuales y semánticos que conectan
la lesión cerebral con la determinación de compensación en
sentencia judicial.
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síntomas y signos, así como sus consecuencias nosológi-
cas está más vigente que nunca.

NOSOLOGÍA DE LOS TRASTORNOS
PSIQUIÁTRICOS Y NEUROPSICOLÓGICOS
SECUNDARIOS A DAÑO CEREBRAL ADQUIRIDO

En este artículo se utilizarán pre fe rentemente las cate-
gorías diagnósticas incluidas en el apartado de tra s t o rn o s
mentales orgánicos (F00-F09) de la décima revisión de la
C l a s i ficación Internacional de las Enfe rmedades (CIE-10)7.
La equiparación con categorías de la cuarta edición del
M a nual diagnóstico y estadístico de los tra s t o rnos menta-
les (DSM-IV)8 es prácticamente absoluta. En el DSM-IV los
déficit cognitivos están agrupados en una única clase
diagnóstica, pero los síndromes psiquiátricos cuyo ori-
gen es la lesión orgánica están clasificados junto a los sín-
dromes afines (esquizofrenia, trastorno bipolar, etc.). Las
categorías «cajón de sastre» que terminan con la coletilla
«no especificado» no serán incluidas en esta discusión.

La neuropsicología ha experimentado un extraordina-
rio desarrollo en las dos últimas décadas. Se han sofisti-
cado los modelos explicativos de las funciones cogniti-
vas como la atención, la memoria, la capacidad visuoes-
pacial o las funciones ejecutivas y se han desarrollado un
conjunto de instrumentos que permiten explorar diver-
sos componentes de estas funciones y valorar tanto a in -
dividuos sanos como a pacientes. Sin embargo, la neu-
ropsicología, dada su adscripción a modelos dimensio-
nales, no ha desarrollado una nosología categorial afín a
las utilizadas en medicina. 

Las clasificaciones psiquiátricas dominantes (CIE-10 y
DSM-IV) incorporan algunas categorías que se justifican
principalmente por el déficit neuropsicológico, pero son
escasas si se tiene en cuenta la variabilidad de presen-
taciones posibles, su alta prevalencia y la trascendencia
para los sujetos que han sufrido un TCE.

En el caso particular de la CIE-10 el abanico de défi-
cit neuropsicológicos secundarios al daño cerebral trau-
mático ha de encontrar asiento diagnóstico en una de las
siguientes tres categorías: 

1. Demencia en otras enfermedades específicas cla-
sificadas en otro lugar (F02.8). 

2. Síndrome amnésico orgánico no inducido por al-
cohol u otras sustancias psicotropas (F04).

3. Trastorno cognoscitivo leve (F06.7). 

Por otra parte, en el DSM-IV la demencia de ori gen tra u-
mático cuenta con una categoría específica («demencia
debida a traumatismo craneal») y no aparece el «tra s t o rn o
c o g n o s c i t i vo leve» aunque se dispone de una categoría de
límites vagos que se denomina «tra s t o rno cognoscitivo no
e s p e c i ficado» (F06.9) en la CIE-10.

Dos de los síndromes neuropsiquiátricos más preva-
lentes y a la vez más específicos de la psicopatología se-
cundaria a daño cerebral traumático son el «trastorno or-
gánico de la personalidad» (F07.0) y el «síndrome pos-
conmocional» (F07.2). Este último figura en el DSM-IV

dentro del apéndice dedicado a nuevas categorías diag-
nósticas propuestas.

El resto de síndromes neuropsiquiátricos de aparición
t ras un TCE están incluidos en el apartado F06 de la CIE- 10
que se denomina «otros trastornos mentales debidos a 
lesión o disfunción cerebral o a enfermedad somática».
Esta lista es mucho más exhaustiva que la correspon-
diente a las secuelas neuropsicológicas, lo que probable-
mente sea debido al hecho de que son síndromes muy
próximos a la psicopatología clásica. 

F06.0 Alucinosis orgánica.
F06.1 Trastorno catatónico orgánico.
F06.2 Trastorno de ideas delirantes (esquizofrenifor-

me) orgánico.
F06.3 Trastornos del humor (afectivos) orgánicos.
F06.4 Trastorno de ansiedad orgánico.
F06.5 Trastorno disociativo orgánico*.
F06.6 Trastorno de labilidad emocional (asténico)

orgánico*.

LAS SECUELAS PSIQUIÁTRICAS 
Y NEUROPSICOLÓGICAS EN LA LEY 30/95

La peritación psiquiátrica de pacientes con TCE grave
tiene habitualmente una de las siguientes finalidades:

1. Estimar el daño psíquico y corporal causado por
terceras personas, así como las posibles secuelas
derivadas, para proceder a un resarcimiento.

2. Determinar las secuelas y el impacto funcional en
procesos de valoración de incapacidad laboral

3. Actuar como experto en procesos de determina-
ción de la competencia civil.

4. C o n t ribuir como perito a la determinación de impu-
tabilidad en un proceso penal.

O t ras situaciones, no estrictamente medicolegales, pe-
ro en las que la peritación psiquiátrica es de utilidad, son
la determinación de la capacidad de una persona para
continuar conduciendo vehículos o la capacidad de una
persona para manejar armas de fuego.

Este artículo se limita a analizar el pro blema de la de-
t e rminación de secuelas neuro p s i q u i á t ricas y neuro p s i c o-
l ó gicas secundarias al TCE en accidentes de tráfico. Los
« b a remos de indemnizaciones por accidentes de circ u l a-
ción» como sistemas para la va l o ración de los daños per-
sonales causados en este tipo de circunstancias fueron pu-
blicados como anexos y tablas a la Ley de Responsab i l i d a d
Civil y Seguro en la Circulación de Vehículos a Motor (Ley
30/95 de Ordenación y Supervisión de Seguros Pri va d o s )9

(más en detalle, la t abla 6 hace re fe rencia concreta a la 
cl a s i ficación y va l o ración de secuelas). 

Esta ley tiene carácter vinculante para el juez y está 
teniendo importantes repercusiones en la forma en que
se determinan las compensaciones económicas para las
víctimas de accidentes de tráfico. El establecimiento 
de categorías diagnósticas y su equiparación con ra n gos de

* Estas categorías no cuentan con una equivalente en el
DSM-IV.
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puntuaciones fijas elimina el principio de discrecionali-
dad judicial que presidía anteriormente la determinación
de las indemnizaciones. Algunos autores consideran que
el sistema encorseta excesivamente la labor judicial y
que resulta indebidamente igualitarista en la compensa-
ción de conceptos como el de lucro cesante10, pero no
es menos cierto que elimina el riesgo de la «lotería jurí-
dica» y disminuye la litigiosidad. 

El baremo establece un punto de partida para el cálcu-
lo de la indemnización una vez que la lesión está con-
solidada o la incapacidad funcional está estabilizada. Los
puntos, que tienen un valor inversamente proporcional
a la edad, permiten establecer una indemnización básica
a la que habrán de aplicarse una serie de factores co-
rrectores, a saber: por daños morales, por pérdida de in -
gresos acreditados, por incapacitación para las ocupa-
ciones habituales, por daño estético y un factor «según
circunstancias» que mantiene un carácter discrecional.

Sin embargo, el baremo no incluye definiciones ni cri-
terios operativos, lo que le diferencia de los sistemas no-
sológicos utilizados con fines clínicos o de investigación.
Tampoco dispone de reglas de aplicación, en especial en
lo relativo a la posibilidad de diagnosticar varias secuelas
simultáneamente o a la conveniencia de utilizar algún ti-
po de jerarquía diagnóstica por la cual determinadas se-
cuelas incluyan otras más leves. Los siguientes son ejem-
plos de posibles reglas que tendrían una sólida base 
argumental: la demencia incluye cualquier otra secuela
psíquica, la imposibilidad de diagnosticar más de una se-
cuela de memoria o que el sumatorio de secuelas neu-
ropsicológicas en casos que no son una demencia no ex-
ceda una determinada puntuación máxima.

Las tablas 1 y 2 muestran las secuelas neuropsiquiátri-
cas y neuropsicológicas del baremo de la Ley 30/95 con
sus correspondientes puntuaciones.

La labor de «encaje e interpretación» que habrá de ha-
cer el perito (psiquiatra, neuropsicólogo, valorador de
daño corporal o todos ellos) presenta varias dificultades
que a continuación se apuntan: a la ausencia de defini-
ciones hay que añadir la escasa correspondencia entre
los criterios diagnósticos clínicos (CIE-10 y DSM-IV) y las

secuelas de baremo, varias de las secuelas de baremo no
constituyen síndrome o trastorno alguno y son habitual-
mente consideradas por los psiquiatras como síntomas
que pueden formar parte de distintos trastornos: «deso-
rientación temporoespacial», «excitabilidad» y «agresivi-
dad continuada o esporádica»; alguna de las secuelas to-
ma su nombre de síndromes caídos en desuso, tal es el
caso de la «moria» y de la «neurosis postraumática»; no 
está clara la diferencia entre «síndrome orgánico de la
p e rsonalidad» (30-40) y «alteración de la pers o n a l i d a d »2 - 1 0,
ya que desde un punto de vista clínico el cambio de per-
sonalidad puede presentarse con diversidad de perfil
(apático, desinhibido, exacerbación de rasgos previos),
severidad o repercusión psicosocial, pero constituye una
única entidad nosológica.

En relación con las secuelas neuro p s i c o l ó gicas, el bare-
mo plantea va rias dificultades. En primer lugar, y éste es
un pro blema que la neuropsicología también le plantea al
DSM-IV y a la CIE-10, está la traducción de info rmación di-
mensional a un sistema de re c o gida de info rmación cate-
go rial que en el caso del baremo se ve acompañado de sal-
tos en puntuación (lo que en última instancia se tra d u c i r á
en importantes dife rencias económicas). 

También llama la atención la propia selección de algu-
nos de los términos y conceptos: disfasia es un térm i n o
h abitualmente re s e rvado para tra s t o rnos del desarrollo y
no está cl a ro si la intención del baremo era la de distinguir
e n t re afasias ex p re s i vas, no fluidas, o tipo Broca («disfa s i a
con comprensión»), afasia de comprensión, fluidas o tipo
We rn i cke («disfasia sin comprensión») y «afasia global o
mixta». 

Los trastornos de atención parecen contar con dos ca-
tegorías que se solapan en puntuación: «disminución de
la atención» y «capacidad de respuesta disminuida» (qui-
zá pensado para pacientes con bradipsiquia). Respecto
al término «déficit de coordinación psíquica» es muy va-
go y por tanto se presta a utilización arbitraria. Hubiera
sido preferible su sustitución por el de déficit de funcio-
nes ejecutivas, que hace referencia a la pérdida de capa-
cidad para formular metas, planificar el modo de lograr-
las y llevar adelante el plan de manera eficaz. Desde la
obra de Luria11 es bien conocido que este tipo de tras-
torno resulta además frecuente después de las lesiones
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TABLA 1. Descripción de las secuelas psiquiátricas

Puntos
máx-mín

Síndrome posconmocional 15-5
Neurosis postraumática 15-5
Psicosis maniacodepresiva 40-30
Síndrome depresivo postraumático 10-5
Desorientación temporoespacial 20-10
Moria (chiste fácil, infantilismo) 35-25
Excitabilidad, agresividad continuada 30-10
Excitabilidad, agresividad esporádica 10-2
Síndrome demencial 95-75
Alteración de la personalidad 10-2
Síndrome orgánico de la personalidad 40-30

TABLA 2. Descripción de las secuelas neur o p s i c o l ó g i c a s

Puntos
máx-mín

Disfasia con comprensión conservada 35-25
Disfasia con alteración total o parcial de 

la comprensión 45-35
Afasia 50-45
Amnesia (retrógrada o postraumática) 20-2
Amnesia de fijación 45-35
Dislalia-disartria 20-10
Disminución de la atención 15-2
Capacidad de respuesta disminuida 15-5



puesto la disparidad entre las herramientas diagnósticas
de los psiquiatras y la herramienta que por ley ha de uti -
lizar el especialista en valoración del daño corporal. 

En este último apartado se consideran los conflictos
medicolegales paradigmáticos a los que los autores se
han enfrentado repetidamente y se comentan los crite-
rios que se han seguido a la hora de resolverlos. Estas
propuestas tienen como finalidad animar el debate en
torno a estos problemas y contribuir a un futuro refina-
miento del baremo. Los casos que se exponen, con fre-
cuencia, dan lugar a informes periciales discrepantes.

Demencia postraumática 
o trastorno orgánico de la personalidad

La coexistencia de cambios conductuales (o alteracio-
nes de la personalidad) y déficit neuropsicológico es una
situación muy común en pacientes con TCE grave. An-
tes de que se utilizaran los tests neuro p s i c o l ó gicos de for-
ma rutinaria estos pacientes llamaban la atención del psi-
quiatra más por sus cambios conductuales que por el
propio déficit de capacidad intelectual. Sin embargo, en
un ámbito evaluador la detección de déficit de memoria,
atención y/o funciones ejecutivas con las pruebas co-
rrespondientes abre la puerta a un posible diagnóstico
de demencia. Tanto en la CIE-10 como en el DSM-IV se
hace referencia a la necesaria presencia de «déficit de
múltiples funciones corticales» y se añade que éste debe
repercutir en las actividades de la vida diaria del sujeto.
Pero esta última frase admite interpretaciones diversas
que pueden dar lugar a que incluso casos relativamente
leves sean defendidos como casos de demencia.

El baremo, a través de las puntuaciones que otorga a
cada síndrome, reserva el diagnóstico de «síndrome de-
mencial» (75-95) para los casos más graves. La utilización
de este diagnóstico en casos de pacientes con amplia 
autonomía en actividades de la vida diaria resultaría un
agravio comparativo con aquellos pacientes que requie-
ren la ayuda o supervisión permanente de una tercera
persona para el vestido, la higiene, los desplazamientos
o la alimentación. Dicha utilización, en opinión de los
autores, desvirtuaría la finalidad y el espíritu con que el
baremo fue diseñado.

La realidad clínica es mucho menos categórica que lo
que el baremo o las nosologías psiquiátricas permiten su-
poner. La figura 2 trata de expresar gráficamente esta dis-
crepancia entre diagnósticos que asumen grupos muy di-
ferenciados con límites nítidos entre ellos y una realidad
mucho más continua; en su mitad inferior se representa
la realidad clínica como todas las posibles combinacio-
nes de cualquier severidad de deterioro cognitivo y de
trastorno de personalidad. En la actividad clínica diaria
se presentan casos prototípicos de alteración conductual
(trastorno orgánico de la personalidad claro), de grave
deterioro cognitivo (demencia clara) y todo un abanico
de casos intermedios que obligan a dibujar fronteras en
una realidad con toda la gama de grises posibles.

En un intento de respetar criterios clínicos, pero tam-
bién de contribuir a una justa compensación del daño, se
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cerebrales traumáticas, por la alta prevalencia de lesio-
nes prefrontales en esta población.

Los trastornos de memoria habrán de ser encajados en
«amnesia de fijación» o en una segunda categoría más
confusa, «amnesia (retrógrada o postraumática)». La pri-
mera puede asimilarse tanto por la similitud terminoló-
gica como por la severidad asumida por el rango de pun-
tuación (35-45) con el síndrome amnésico orgánico. En
relación a la segunda, los términos retrógrado y postrau-
mático hacen referencia a problemas de memoria distin -
tos y por tanto resulta una categoría confusa; el término
retrógrado se entiende en contraposición a anterógrado
y se define como la afectación de la capacidad de evocar
información de sucesos bien establecidos antes del ini-
cio de la enfermedad12; en los TCE el término amnesia
retrógrada se reserva habitualmente para el período de
minutos u horas previos al trauma de los que el paciente
no guarda huella mnésica alguna; el término amnesia
postraumática hace referencia al período posterior al co-
ma (o subsiguiente al TCE) durante el que el paciente es-
tá consciente e interactúa, pero no re gi s t ra info rmación y
por tanto se comporta temporalmente como si tuviera
un síndrome amnésico severo. En la actividad clínica dia-
ria se constata que los tra s t o rnos de la memoria y el apre n-
dizaje secundarios a TCE, que no pueden clasificarse co-
mo síndromes amnésicos, pueden incluir una gravedad y
tipología muy variada: dificultad de aprendizaje de infor-
mación de tipo episódico, semántico o procedimental,
verbal, visuoespacial, etc.

Por último, la utilización de rangos de puntuación del
cociente intelectual (CI) con fines de establecimiento de
secuelas induce a algunos peritos a esgrimir resultados
de 80 o superiores como evidencia de integridad inte-
lectual; esta asunción es errónea por un doble motivo: 
a) pacientes con un síndrome amnésico grave pueden pre-
sentar un CI alto, y b) las alteraciones neuropsicológicas
prefrontales después de un TCE no tienen por qué acom-
pañarse de un descenso marcado en el CI, lo que con-
trasta con las dificultades de estos pacientes para en-
frentarse a situaciones novedosas, imprevistas o cam-
biantes y utilizar las habilidades cognitivas de un modo
eficaz en el mundo real13,14. Por todo ello la evaluación
clásica de la inteligencia ha de complementarse con una
valoración neuropsicológica que incluya al menos prue-
bas de atención, memoria y funciones ejecutivas.

ALGUNOS CONFLICTOS 
MEDICOLEGALES HABITUALES

El médico valorador de daño corporal incluye en sus
informes la traducción de los diagnósticos de los espe-
cialistas a las categorías del baremo; esta misión puede
resultar muy complicada cuando la materia en cuestión
requiere de conocimientos propios de una subespeciali-
dad; tal es el caso con las secuelas neuropsiquiátricas y
neuropsicológicas. En estas situaciones la colaboración
de especialista y médico valorador de daño corporal re-
sulta imprescindible. En apartados precedentes se ha ex-



propone aquí que el límite entre demencia y trastorno
orgánico de la personalidad sea establecido tomando co-
mo criterio fundamental la dependencia o no de una ter-
cera persona para la realización de las actividades básicas
de la vida diaria: vestido, higiene, control de esfínteres,
desplazamientos y alimentación. La aplicación de dicha
propuesta no eliminaría por completo los conflictos en
los casos límite, pero reduciría enormemente el número
de litigios en torno a estos diagnósticos. Por supuesto
que en aquellos casos en que se diagnostique un trastor-
no orgánico de la personalidad, el déficit neuropsicoló-
gico acompañante deberá ser recogido como otra se-
cuela adicional. Por el contrario, el diagnóstico de de-
mencia postraumática incluye ya cualquier otro tipo de
déficit cognitivo.

Enfermedad psiquiátrica espontánea 
o secundaria al traumatismo craneoencefálico

El desarrollo de una psicosis esquizofre n i fo rme, un tra s-
t o rno bipolar o una depresión durante los meses que si-
guen a un daño cere b ral traumático plantea el debate re l a-
t i vo a la contribución de la lesión cere b ral a la etiología del
c u a d ro psiquiátrico. Las edades en que estas enfe rm e d a d e s
debutan espontáneamente (especialmente las dos pri m e-
ras) coinciden con los picos de incidencia de los TCE, lo
que contri b u ye a la confusión. Es importante señalar que
las psicosis orgánicas secundarias a traumatismo cere b ra l
están descritas desde hace mu chos años y de manera es-
pecialmente detallada desde la Segunda Guerra Mundial1 5;
por tanto, la discusión no tiene por qué centra rse en si la
psicosis orgánica existe como entidad dife renciada de la
e s q u i z o f renia, sino más bien en la definición de cri t e ri o s
que nos puedan ayudar a distinguir entre ambas.

A continuación se citan cinco criterios que pueden
utilizarse para estimar la probabilidad de que la lesión ce-
rebral traumática tenga alta relevancia etiológica para la
existencia de una psicosis:

1. Proximidad temporal. A mayor proximidad tem-
poral entre el momento en que se produce la le-
sión cerebral y el comienzo del síndrome psiquiá-
trico, mayor fuerza cobra la relación causal. Estos
cuadros no suelen presentarse mientras el pa-
ciente se encuentra en estado de confusión pos-
traumática; la propia fisiopatología de la confu-
sión impide, probablemente, que la sintomatolo-
gía psicótica se exprese. El intervalo temporal 
e n t re el traumatismo y el inicio de los síndro m e s
p s iquiátricos varía de días a años, si bien es más
común que los comienzos más precoces se co-
rrespondan con trastornos bipolares16,17 y los más
tardíos con las psicosis esquizofreniformes18.

2. Patrón psicopatológico. La presencia de síntomas
atípicos, como los trastornos de la identificación,
son sugerentes de psicosis secundarias a daño 
cerebral19. De igual manera se incrementa la 
sospecha de etiología orgánica en aquellos casos
en los que una alteración persistente de atención
o memoria da lugar a una explicación de natura-
leza delirante que viene a mitigar la angustia o el
desconcierto provocados por la experiencia del
déficit cognitivo20.

3. D é ficit neuro p s i c o l ó gico asociado. La presencia de
un déficit neuropsicológico de perfil o severidad
inhabitual en pacientes con esquizofrenia o tras-
torno bipolar confirma la presencia de un daño
cerebral que puede ser también la base neuropa-
tológica del síndrome psiquiátrico.

4 . N e u ro i m a gen positiva. La constatación de lesion e s
cerebrales en pruebas de neuroimagen estructu-
ral (TC o RM) introduce otro elemento diferen-
ciador con respecto a los hallazgos habituales en
enfermedades psiquiátricas.

5. Antecedentes familiares. Aunque la presencia o
ausencia de antecedentes familiares no constituye
por sí solo argumento inequívoco para defender
una u otra etiología, la presencia de antecedentes
familiares del mismo tipo de trastorno incremen-
ta la probabilidad de que el paciente presente una
vulnerabilidad previa sobre la que ha actuado el
TCE como factor desencadenante/precipitante.

Síndrome posconmocional frente a trastorno
afectivo orgánico y/o déficit cognitivo 
y/o trastorno orgánico de la personalidad

En los cri t e rios diagnósticos de investigación de la CIE-10
se advierte que la situación nosológica del síndrome 
posconmocional no está totalmente clara. El consenso
que va emergiendo internacionalmente apunta en el sen-
tido de definirlo como un grupo heterogéneo de sínto-
mas: somáticos, cognitivos y psicológicos, que pueden
aparecer y persistir de forma variable después de un
TCE, en general, de leve intensidad21.

Entre los síntomas somáticos se incluyen la cefalea, los
mareos, la intolerancia al ruido o a la luz, la fatiga, tinni-
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B A R E M O

Figura 2. Pa rte superior: cl a s i ficación catego rial re c o gida en el 
b a remo de la ley; Pa rte infe rior: re p resenta la realidad clínica conti-
nua y dimensional; Eje horizontal: grado de deteri o ro cognitivo; 
Eje ve rtical: gravedad de la alteración conductual.
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tus y los trastorno del sueño. Las quejas subjetivas de fal-
ta de atención, concentración o memoria constituyen el
núcleo de los síntomas cognitivos. En la CIE-10 se añade
«sin que éstas se acompañen de presencia objetiva de de-
terioro marcado (p. ej., en los tests psicológicos)». Por el
contrario, los criterios de investigación de la American
Psychiatric Association (APA) destacan la necesidad de
déficit cognitivos objetivos como requisito para el diag-
nóstico de trastorno posconmocional. Inmediatamente
surge la pregunta: ¿qué valores van a ser considerados
como deterioro desde una perspectiva psicométrica?,
¿puntuaciones por debajo del percentil 10?, ¿dos desvia-
ciones típicas por debajo de la media?, ¿en uno solo de
los test cognitivos o en varios? Para tratar de resolver es-
ta cuestión (aunque en relación con otra patología), In-
graham et al.22 sugirieron hace unos años que una dismi-
nución de dos desviaciones típicas en dos tests indepen-
dientes de diferente dominio cognitivo era poco proba-
ble que fuese resultado del azar. Los síntomas emociona-
les, por su parte, incluyen alteraciones como la labilidad
emocional, la tristeza o la ansiedad, y cambios de con-
ducta como la irritabilidad agresividad, y en el caso del
DSM-IV también apatía y desinhibición social o sexual.

La heterogeneidad del síndrome le plantea al psiquia-
tra un diagnóstico diferencial complejo. En cada uno de
los dominios sintomáticos, el afectivo, el cognitivo y el
comportamental, se abre un abanico diagnóstico depen-
diente de la severidad con la que los síntomas se p re s e n-
ten y del umbral que utilice el clínico. Así, en aquellos
casos en que la sintomatología emocional sea especial-
mente intensa se nos planteará la posibilidad de diag n o s t i c a r
un «trastorno afectivo orgánico», un «trastorno de labili-
dad emocional orgánico» o un «trastorno de ansiedad 
orgánico». En el dominio cognitivo, la alternativa diag-
nóstica es el «tra s t o rno cognoscitivo leve» (con sus distin-
tas implicaciones de cara a su traducción a categoría de
baremo 30/95) y en el ámbito de la conducta, el «tras-
torno orgánico de la personalidad».

Los errores del psiquiatra perito pueden ir en ambos
sentidos: 

1. En casos de TCE moderado o grave el error puede
consistir en pasar por alto un  deteri o ro cognitivo
m a rcado, especialmente si no se dispone de una
evaluación neuro p s i c o l ó gica de calidad, y/o minimi-
zar un cambio de personalidad o una altera c i ó n
emocional y diagnosticar el caso bajo el epígra fe ge-
n e ral de «síndrome posconmocional» cuando el
c u ad ro se corresponde con un «tra s t o rno afe c t i vo
o rgánico» o con un «tra s t o rno orgánico de la pers o-
nalidad», incl u yendo a veces además dive rsas altera-
ciones neuro p s i c o l ó gicas (atención, memoria, etc.). 

2. Prestar una atención excesiva a resultados ligera-
mente por debajo de la media en pruebas cogni-
tivas exigentes cuando el funcionamiento del pa-
ciente en actividades de la vida diaria no se ha vis-
to afectado y el TCE ha sido leve. Dentro de este
segundo tipo de posible error figuran también los
problemas derivados de la sobreestimación de la

alteración emocional o conductual. En estos últi-
mos casos los problemas inherentes a la evalua-
ción de la renta y la simulación están muy pre-
sentes. Cuanto más leve haya sido el TCE, mayor
riesgo de presencia de estos últimos factores.

Varios son los puntos a tener en cuenta para tratar de
reducir la tasa de error diagnóstico en estos casos:

1 . El p e r fil diagnóstico que presenta el paciente
debe de constituir la guía principal. Por muy he-
t e rogéneo que parezca el «síndrome posconmo-
cional», la realidad clínica indica que efe c t i va-
mente existe y que se plantea con frecuencia. La
m ayor dificultad no está en su re c o n o c i m i e n t o ,
sino en la interpretación de la persistencia del
t ra s t o rno en el tiempo (naturaleza orgánica fre n-
te a explicación psicógena). Un síndrome pos-
conmocional cuasi completo (cinco o más sín-
tomas) ra ra vez es otra cosa que un síndro m e
posconmocional. Sin embargo, síntomas aislados,
como el mareo, la fatiga o la depresión, pueden
tener orígenes muy dife rentes y su re l evancia 
p a ra el diagnóstico es muy baja.

2. Las entrevistas con informantes habrán de apor-
tar información confirmatoria o no del cuadro clí-
nico referido por el paciente y, sobre todo, del
impacto funcional que el mismo tiene sobre su
autonomía; también nos permitirá identificar los
problemas de falta de conciencia (anosognosia)
sobre importantes déficit cognitivos o cambios de
personalidad que el paciente esté negando. Los fa-
miliares son en general mucho más claros que el
propio paciente en los casos de apatía o desinhi-
bición de naturaleza orgánica23.

3. Si la severidad del TCE está claramente estableci-
da aporta probabilidades diferenciadas de pade-
cer uno u otro tipo de secuelas. Las amnesias pos-
traumáticas (APT) de días o semanas de duración
indican un TCE moderado o severo y, por tanto,
un incremento de la probabilidad de la presencia
de un cambio orgánico de la personalidad y/o de
un déficit cognitivo. La APT de horas de duración
(TCE leve) rara vez presenta secuelas más severas
que un síndrome postconmocional, siendo lo más
frecuente la recuperación completa en un plazo
de semanas o pocos meses.

4 . Los hallazgos de lesión cere b ral en las pru e b a s
de n e u ro i m a ge n (TC o RM) son muy poco ha-
bituales en el síndrome posconmocional y, por
el contra rio, son habituales en los casos de tra s-
t o rno orgánico de la personalidad y de défi c i t
c o g n i t i vo .

5. Por último, la evaluación neuropsicológica cons-
tituye un procedimiento obligatorio en todos es-
tos casos. En conjunción con los datos del rendi-
miento en las actividades de la vida diaria nos han
de permitir discernir de modo fiable entre el défi-
cit cognitivo marcado y las quejas subjetivas de
disminución de la atención y la memoria24.
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