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MARCO TEORICO.

EPIDEMIOLOGIA.

Para 1997 en México los accidentes ocuparon el cuarto lugar como causa de
muerte con una tasa de 37.9 por 100 000 habitantes, aproximadamente un 70%
de esas muertes se asociaron a una traumatismo craneoencefdlico (TCE). Este
es en la actualidad uno de los principales problemas de salud; los grupos de edad
que comprenden a las personas econdomicamente activas (15 a 34 afios) son ios
mas afectados, mientras que por sexos, los varones sufren tales circunstancias
de morbimortandad en proporcién casi 4:1 en relacién con las mujeres;' Se estima
que en los Estados Unides de Norteamérica, los accidentes vehiculares son la
causa mas comun de traumatismos en todas sus variantes (50%) y de estos
aproximadamente del 3040% se encontraba bajo el influjo del alcohol y otras
drogas durante el accidente, otras causas en orden decreciente son las caidas
(21%), la violencia (12%) y las derivadas de actividades recreacionales (10%),
estos datos no estan disponibles en las estadisticas mexicanas, pero se cree que
debian ser similares?.

Los avances en la atencién aguda del paciente que sufre TCE y por consiguiente
lesion cerebral garantizan la supervivencia de muchaos; el resultado de ese indice
de supervivencia es un namero creciente de personas con trastornos mentales
organicos permanentes; en los servicios de salud Norteamericanos se ha
observado que una de cada 1000 personas sufre discapacidad severa y
persistente como resultado de un traumatismo craneoencefalico.’

CLASIFICACION Y MECANISMOS DE TCE.

El traumatismo craneal puede ser clasificado dentro de diferentes lineas de
observacion, las mas comunes comprender la consecuencia del trauma fisico en
si: abierto o cerrado, dependiendo de la observacién de la pérdida de solucion de
continuidad del craneo. Otra simple clasificacion depende de la severidad del
deterioro inicial, duracion de pérdida de estado de alerta y se auxilia de la escala
de coma de Glasgow (ECG); permanece en controversia el que algunos solo
utilizan la ECG para determinar la severidad del TCE y el que aun otros le utilicen
para correlacionar un prondstico del trauma.’



Otros mas describen que los aspectos mas importantes de ia clasificacion de un
TCE son los efectos estructurales y funcionales que tiene sobre el cerebro y
mencionan dos mecanismo responsables de dafo: el de inercia y el de contacto;
el de inercia comunmente comprende a los mecanismos de aceleracion y
desaceleracion, ambos afectan al tejidoe nervioso a través de tensiones producidas
en el propio tejido cerebral y/o movimientos en diferentes direcciones del cerebro
y su contacto con estructuras del craneo; estos movimientos producen
principaimente ruptura de vasos, hematomas, y contusiones Ilamadas de
“contragolpe”, es decir, la fuerza que comprende la desaceleracion del craneo en
forma si]bita crea un rebote del SNC dentro de una estructura cerrada como es el
craneo.

De acuerdo con los mecanismos anteriormente descritos el traumatismo
cranecencefalico se clasifica también de acuerdo con el dafio cerebral resultante y
éste se divide en focal y difuso, asi mismo las lesiones se clasifican en primarias y
secundarias; las primarias son aquellas que se producen en el momento del
impacto y las secundarias son las que se derivan de los procesos fisiolégicos
iniciados al momento del impacto y estos a su vez se subdividen en sistémicos e
intracraneales.

Las /esiones cerebrales focales en esencia son:

s Hematoma Epidural. Producido por contacto, resulta de un trauma contuso
contra el craneo y las meninges, entre el 30 y el 90% de los hematomas
epiduraies estan asociados con una fractura que casi siempre es lineal. Se cree
que el impacto inicial, con la deformidad consecuente del hueso produce que se
despegue la duramadre y se lesionen vasos sanguineos, por eso se acumula
sangre cada vez mas y produce un efecto de masa sobre el cerebro. Debido a lo
delgado del hueso a nivel temporal éste es el sitic de casi el 80% de los
hematomas epidurales.

e Hematoma Subdural. Se define como la acumulacion de sangre en el
espacio subdural, pero existen diversas entidades clinicas que tienen
fisiopatologias diferentes y que coinciden con este término:

1. Hematoma Subdural Agudo: ocurre en asociacion con altos grados de
aceleracién y desaceleracion; se produce al momento del trauma, son
resultado de la acumulacion de fuerzas sobre la corteza cerebral ocasionando
laceracion de la vasculatura y de la misma corteza. Son lesiones muy graves
con tasa de letalidad de hasta 90%, y de los que sobreviven solo 10% tienen
una recuperacion funcional.

2. Hematoma Subdural Crénico: ocurre generalmente en nifios y adultos
mayores, estan asociados con condiciones moérbidas como crisis convulsivas,
alcoholismo cronico, atrofia cerebral y traumas repetidos. Debido a su
formacidn crénica el cuadro clinico puede ser bastante sutil.

3. Higroma Subdural: Es la acumulacion de liquido cefalorraquideo en este
espacio por la ruptura traumatica de la aracnoides, se acumulan altas



cantidades de proteinas y de ahi que se aumente la cantidad de liquido por
presiones oncdticas. Es frecuente en los nifios y si se detecta a tiempo es
relativamente sencilla su resolucién.

¢« Hemorragia Subaracnoidea: Es una condicion sumamente grave asociada a
una mortalidad del 39%; los traumatismos son la principal causa de ésta.

s Contusion y laceracién: son areas de hemorragia peri vascular en pequefios
vasos combinados con tejido cerebral necrético, estas pueden ser de contragolpe,
de golpe (ubicadas debajo del sitio del trauma) y por deslizamiento; clinicamente
se manifiestan dependiendo del area cerebral donde ocurren, se produce el déficit
correspondiente.

e Hemorragia intra ventricular: Es una lesidon fatal en mas del 90% de los
casos, si sobreviven invariablemente lo hacen en estado vegetativo. Es provocada
por ruptura de venas subependimarias debido a la deformacién producida por una
presién negativa posterior a dilatacion ventricular repentina en el momento del
impacto.

e Hemorragia Intraparenquimatosa: Casi siempre es localizada a sustancia
blanca de lébulos frontales y temporales, asociado frecuentemente a dafno axonal
difuso y contusiones. Son graves, su pronostico depende de la rapidez con la que
se instale un tratamiento.

Por otra parte, se describen las lesiones cerebrales difusas:

« Concusion: Cuando se habla de ésta, se hace referencia a una situacioén en
la que un paciente sufre un trauma de leve a moderado y ha perdido la conciencia
de forma transitoria, su recuperacion es inmediata y completa sin sufrir cambios
visibles a la morfologia cerebral; ocasionalmente se acompafna por un periodo de
amnesia retrograda. En individuos continuamente expuestos a éste tipo de
lesiones, la severidad del cuadro aumenta, como sucede entre los boxeadores o
los jugadores de futbol americano, ya que los efectos de traumas leves pueden ser
acumulativos y producir lo que se conoce como demencia postraumatica, atrofia
cerebral, y en casos particulares aiteraciones motoras parkinsdnicas.

e Darno Axonal Difuso: Fue descrito por primera vez en 1956 por Strich, quien
lo defini6 como una degeneracion difusa de la sustancia blanca; no obstante, con
el tiempo tal dafio axonal se ha convertido en la lesién cerebral difusa mas
importante y mas grave, esta asociada a un 35% de mortandad. Al principio se
creia que estaba presente en pacientes que mostraban las siguientes
caracteristicas: hemorragias puntiformes en el cuerpo calloso, tallo cerebral y
lesiones subcorticales en la sustancia blanca, pero conforme se fue descubriendo
que el dano axonal difuso esta ocasionado por la liberacion de fuerza que se
distribuye de la corteza cerebral en forma centripeta hacia el tallo cerebral,
ocasionando primero las lesiones en |la sustancia blanca y conforme se perpetua




la lesidn mecanica, se va extendiendo primero hacia el cuerpo calloso y después
al tallo cerebral; se conocen tres grados de dano axcnai difuso en correlacién con
la duracion del trauma y obviamente con el resultado clinico.

1. Grado |. Es una lesidon microscépica en la sustancia blanca. Generalmente
tienen un periodo de lucidez los pacientes que la presentan antes de! deterioro
del alerta y se observa una recuperacion del 100%.

2. Grado ll. Presenta ademas de lo anterior lesiones hemorragicas en el cuerpo
calloso. Tienen recuperacion limitada.

3. Grado Ill. Conforma una triada clasica de lesidon en sustancia blanca,
hemorragia del cuerpo cailoso y en tallo cerebral. Estos pacientes siempre
estan eqt 5coma profundo, y si llegaran a recuperarse lo hacen en forma muy
limitada.™™

DANO CEREBRAL SECUNDARIO.

Con este término nos referimos a todos los efectos nocivos posteriores al trauma
y que no son las lesiones focales o difusas. El dafio secundario puede dividirse en:

1. Sistémicos: Hipoxia, hipotensién, hipercapnia, hipertermia, anemia y
desequilibrio hidroelectrolitico.

2. Intracraneales. Edema cerebral, aumento de la presion intracraneal y
convulsiones.

En la ultima década, el dafio secundario se ha reconocido como uno de los
principales factores a tratar y/o prevenir para poder modificar el resuitado de los
pacientes que sufren TCE.

La hipoxia e hipotensién son los principales dafios secundarios sistémicos y estan
siempre asociados a con un pobre resultado en los pacientes traumatizados; la
hipoxia tiene como resultado en el cerebro areas de isquemia cerebral focal; en un
estudio de 151 traumatismos craneoencefalicos fatales quedé demostrado que
solo 13 pacientes no tenian evidencia de hipoxia, por loc que su tratamiento y
correccion es fundamental.® La hipotensién por su parte produce disminucién de
la perfusion cerebral y exacerba la presencia de hipertensién intracraneal
alterando la autorregulacion cerebral favoreciendo el vaso espasmo y cambios en
el flujo sanguineo cerebral. La hipercapnia se relaciona con acidosis metabdlica
cerebral y aumento de la presién intracraneal incrementando el efecto de masa. La
hiperglucemia y la hipertermia también tienen que ver con el dafio isquémico
cerebral 7pues de una u otra forma producen disminucion del flujo sanguineo
cerebral.

El concepto de presién intracraneal. Parte del principio de que el craneo es un
contenedor rigido, inexpandible, con un volumen fijo; este volumen consta de tres
elementos, el parénquima cerebral, el liquido cefalerraquideo y la sangre



intravascular, ninguno de estos elementos es compresible y su volumen es
constante, por lo que cualquier adicién o sustracciéon en la cantidad de alguno de
estos elementos, debe ser seguida por la modificacién correspondiente en la
cantidad de alguno de los dos restantes. Por ejemplo.

Cuando en el TCE el parénquima cerebral es el que aumenta de volumen, se debe
a una serie de mecanismos que derivan en un solo fendmeno: el edema cerebral.
Generalmente es de tipo vasogénico y citotoxico; no solo se aumenta ia presion
intracraneal, si no que se alteran también las propiedades visco elasticas del
cerebro

Si la causa es un hematoma, no es tan importante el volumen absoluto del mismo,
si no su localizacién, distribucién y tiempo que a tardado en formarse. Hematomas
muy grandes causan desplazamiento del parénquima, compresion del tallo
cerebral, y compresion de arterias importantes para la perfusion del cerebro.”

PATOGENESI!S DE DANO NEURONAL POR TCE.

La patogénesis de dafio neuronal después de un insulto cerebral por trauma se
puede dividir en diversos estadios: deplecion de Adenosin Trifosfato (ATP),
liberacion de neurctransmisores excitatorios y dafio por el sindrome de isquemia-
reperfusion.®

El primer paso en la patogénesis del dafio neuronal es la falla de energia por la
incapacidad del flujo sanguineo cerebral (FSC) para mantener rangos metabdlicos
cerebrales adecuados, posteriormente viene la liberacibn masiva de
neurotransmisores excitotéxicos; esto resulta en la acumulacidon de iones intra
neuronales, particularmente Calcio, el cual puede desencadenar cascadas




destructivas; finalmente, al disminuir edema cerebral la reperfusién del tejido
produce radicales libres y el daio se exacerba.

Todas las neuronas requieren energia a través de ia formacion de ATP para
mantener su integridad y una adecuada transmision de los estimulos neurales;
sabemos que el periodo de latencia de la energia almacenada en cada una de
ellas es muy breve, normaimente el FSC nommal es de 50 mi/100 grs. de tejido
cerebral por minuto, si se reduce a 15-18 ml/100 grs/min se produce una falla en
la transmisién eléctrica neurcnal , y si disminuye ain mas a razdén de 10 ml/100
grs/min la falla idnica y el dafio neuronal irreversible aparece.®

La deplecion total de ATP tisular ocurre tras 5 a 7 minutos de isquemia completa,
proveca disrupcion de la integridad de membrana, por carga idnica se acumula
agua intracelular pues cede !la bomba de sodio-potasio, se acumula también
calcio, sodio y potasio. A nivei extracelular la acumulacién local de potasio causa
edema de los astrocitos, y ello a la vez incrementa la distancia necesaria para la
difusion de oxigeno mientras la necesidad de glucosa se hace mayor. Las
diferencias en el pH neuronal también participan en el mecanismo de lesién, la
respuesta metabdlica al trauma desarrolla hiperglicemia, esta hiperglicemia
preisquémica incrementa el metabolismo anaerébico y ello a su vez aumenta

los niveles de acido lactico y el pH tisular disminuye; si se acumula lactato sobre
16 a 20 mmoles/kgs produce necrosis celular endotelial y ruptura de los astrocitos,
esto desencadena edema de neuronas adyacentes. Se ha visto in vivo que el
lactato por si mismo produce un gran influjo iénico a través de la membrana
celular, lipolisis, protedlisis, dafio a la membrana y al catabolismo celular.®

El papel de los aminoacidos excitatorios.

La disminucién de energia en la neurona resuita en una liberacion masiva de
glutamato, este puede causar toxicidad directa por la activacién del receptor N-
metil-D-Aspartato. '

El papel del GABA.

Incrementos en el nivel del acidc Gama Amino Butirico (GABA) puede tener
efectos neuroprotectores; electrofisiolégicamente el GABA aumenta el flujo de
icnes cloro al interior de fas neuronas causando hiperpolarizacion de la
membrana y disminuyendo asi la irritabilidad neuronal via activacion de
receptores N-metil-D-aspartato .

La aplicacion de Gama Vinil-GABA (GVG) un inhibido selective de la GABA
transaminasa produce elevados niveles de GABA en el sistema nervicso central.
Su administracion es prioritaria para disminuir los dafios de isquemia al SNC; en
muitiples estudios también se a visto que el muscimol, un agonista GABAérgico




confiere cierto grado de proteccion después de un insulto cerebral isquémico. Hay
otros agentes GABA mimeéticos que hacen mas dificil la despolarizacion de
membrana por cualquier aminoacido excitatorio, pero son experimentales.10

El rol de la dopamina extraneuronal.

La dopamina es liberada en grandes cantidades durante la anoxia, hipoglicemia e
isquemia; estudios in vivo e in vitro han demostrado que altas concentraciones de
dopamina extracelular son neurotdxicas. La liberacion de dopamina extraneuronal
también desacopla el flujo sanguineo dei metabolismo celular, lo cual puede ser
un mecanismo lesivo, (incluyendo los metabolitos © subproductos de la
degradacion de dopamina). La dopamina es metabolizada a dacido 3, 4
dihidroxifenilacético (DOPAC) por la MAO, y subsecuentemente a acido
homovanilico por la COMT; durante la conversion de la dopamina a DCPAC,
peroxidos de Hidrogeno, superdxido y radicales hidroxilo son formadcs; son
productos potencialmente neurotoxicos y contribuyen a dafio neuronal adicional
durante la produccion de DOPAC.

i a reduccion de la liberacion extraneuronal de dopamina puede atenuar el dafio
cerebral isquémico; Weinberger y Cols. administraron alfametilparatirosina (un
inhibidor de la tirosina hidroxitasa) que en pequefios mamiferos indujo una
disminucion de la dopamina durante isquemia unilateral cerebral irreversible, el
dafic a terminaciones nerviosas dopaminérgicas, serotoninergicas Yy
glutamatérgicas fueron sustancialmenie atenuados en el grupo con deplecion de
dopamina comparadas con el grupo control."!

Acumulacion Intracelular de Calcio: La via Final Comun.

El flujo de Calcio al interior de las neuronas es hipotetizado como la via final
comun de la destruccion neuronal; la hipétesis del calcio y su secuela de necrosis
celular postula simplemente que la entrada masiva del idn a la neurona origina en
cascada el dafo teniendo como principal activador a los receptores NMDA.

La disminucion de energia (ATP) secundaria a la incapacidad para mantener la
homeostasis intracelular por calcio culmina en neurotoxicidad:

1. Por la despolarizacién de membrana se aumenta la conductancia al caicio.

2. Ya se menciond la activacion de aminoacido excitatorio.

3. Las mitocondrias también liberan calcio estimuladas por altas concentraciones
de Sodio intracelular y acidos grasos libres.

4. El reticulo endoplasmico también libera calcio.

El aumento de la concentracion de calcio también libera lipasas, proteasas y
endonucleasas, y ello puede desencadenar por si mismo |la activacion de




cascadas de prostaglandinas. Esta activacion enzimatica resulta en lesiones de la
integridad de membrana. Finalmente el aumento de la concentracion de calcio
inicia la activacion de la calmodulina iniciandose asi aumento en la sintesis de
acido nitrico."?

SINDROME DE ISQUEMIA REPERFUSION.
Inestabilidad cerebro vascular.

Durante la reperfusion dos procesos ocurren por separado: anormalidades en la
regulacion del flujo sanguineo cerebral y la produccién de destructivos radicales
libres de oxigeno. Posterior a una isquemia, cuando se reinstala el flujo sanguineo
cerebral normal a una region en particular se inicia un periodo temprano de
hiperemia seguido de un periodo tardio de hipoperfusién; este ultimo cambio es
probablemente el resultado de una disminucidon en el metabolismo de la
prostaciclina, lo que proporciona también un incremento en los niveles de
tromboxano, el que causa vasoconstriccion.

Esos cambios en el flujo sanguineo cerebral son acompanados de un decremento
inicial seguido de un secundario aumento en la perfusion de axigeno, es decir el
fenémeno esta iniciado por una hiperoxia seguida de una relativa hipoxia.?

Formacion excesiva de radicales libres.

Los procesos celulares normales producen radicales superoxido y pequefias
cantidades de peréxido de hidrogeno. En condiciones no patologicas son
neutralizadas por sustancias quimicas endoégenas como el ascorbato, glutation y
alfa-tocoferol: En forma alternante a su vez los superoxidos son convertidos en
peréxido de hidrégeno por la superdxidodismutasa con otra subsecuente
conversién en agua por la catalasa/peroxidasa. Después de un evento isquemico
cerebral la produccién de radicales libres de oxigeno se incrementara, existen
diversas fuentes de éstos: primero, se acelera la producciéon de prostaglandinas;
en el mismo proceso se aumenta también la cantidad de acidos grasos libres que
se formaron en los procesos de obtencién de energia durante la isquemia; en
presencia de pequefias cantidades de oxigeno (p.ej. durante una isquemia parcial
o incompleta) la cascada de prostaglandinas genera radicales libres de oxigeno
muy agresivos con las membranas celutares, después, el incremento en el calcio
intracelular cataliza una reaccion para producir xantino-oxidasa. Esto es
importante pues la xantino-oxidasa utiliza oxigeno molecular para generar
radicales superdxido; todo esto sugiere ademas que los radicales libres producen
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dano celular posterior a periodos prolongados de isquemia donde intervienen los
tejidos que quedan francamente isquémicos y la propia reperfusién de los mismos
al restablecerse el flujo sanguineo normal.™

Reaccién en cadena de los radicales libres.

Los radicales super6xido no reaccionan normalmente con macromoléculas en la
ausencia de catalizadores metalicos transicionales, in vivo este catalizador es el
hierro. La acidosis intracelular que ocurre durante la isquemia provoca una
dislocacién de la proteina ligada al hierro (como en la forma de hemoglobina,
transferrina o ferritina); al dislocarse, el hierro provoca la conversion de peréxido
de hidrogenc y radicales superdxido (que son menos reactivos} en radicales
hidroxilo (altamente reactivos), ademas el hierro también provoca la elaboracién
de especies lipidicas reactivas. Los radicales libres interactian con los lipidos
formando moléculas radicales lipido-oxigeno que daran origen a radicales alkoxilo,
la importancia destructiva de ésta es que desencadena peroxidaciones lipidicas
destruyendo tejidos, proteinas y DNA que se manifiesta en masivas lesiones
neuronales.®

FISIOPATOLOGIA DEL DANO NEURONAL DESPUES DE TCE.

En resumen, los cuatro mecanismos mayores de dano en neurotrauma son: la
pérdida en la homeodstasis del calcio, formacion de radicales libres,
despolarizacion neuronal masiva y sumaremos ahora las causas mecanicas. Al
menos la formacién de radicales libres y la pérdida de la homedstasis del caicio
intracelular juegan los papeles mas significativos en la patogénesis del dano
neuronal por trauma sin evidente lesion mecanica.

Un TCE incrementa las concentraciones de calcio vascular intraendoteliai por
lesion misma de los vasos,; el evento desencadena la creacion de derivados del
acido araquidénico via la ciclo oxigenasa con la consecuente aparicién de
radicales libres de oxigeno, esos radicales contribuyen a establecer la pérdida de
autorregulacién vascular, se altera también [a permeabilidad vascular cerebral, se
inicia asi edema vasogeénico, posteriormente isquemia que elabora condiciones
comentadas para que actuen sustancias citotoxicas; al restablecerse la
oxigenacién por ende se establece un sindrome de isquemia reperfusion; asi se
establece un circulo vicioso de lesion.

11




Modelo patofisioldgico de la destruccion neuronal que conileva a sintomas psiquiatricos.

Incremento de entrada de »  Aumenta la permeabilidad de
membrana
Calcio a la célula

v
Acumulacién de calcio.

Cesa la funcidn mitocondrial Se activan fosfolipasas
Proteinasas y radicales
Libres de oxigeno.

Edema

v

Disturbios en sintesis de ATP —> Aumento en consumo de ATP> Falla de
membrana
l Muerte
neuronal.
e Se altera la citoarquitectura.

e Se pierden conexiones interneuronales.
« Dependiendo del sitio de lesion se desarrollan los sintomas neuropsiquiatricos.

Se han hecho estudios sobre el efecto de trauma craneal moderado sobre
moléculas de alta energia, pH y magnesio; se observé en uno de ellos que no se
desencadena una reduccion en la energia total de ATP, solo se redujo la fuerza de
energia requerida para procesos celulares homeostaticos; el pH y el Magnesio no
variaron en forma significativa. El proceso lesivc mas evidente en un TCE cerrado
severo fue la despolarizacion masiva debida a la acumulaciéon de calcio
intraneuronal, y se ha visto en muchos casos potenciada por hemorragias y dafo
vascular evidente. Sobre la liberacion de aminoacidos excitatorios en un TCE no
hay discusion, estd ampliamente demostrado. Los procesos mecanicos como la
transeccién axonal, puede no ser derivada en si de la intensidad del TCE o
efectos de masa por hematomas, la parcial falla de energia, despolarizacion y
pérdida de homedstasis del calcio pueden dafar incluso la sinapsis y las propias
micro vesiculas de neurotransmisores.



SECUELAS PSIQUIATRICAS DE UN TCE.

Aln cuando desde la mitad del siglo pasado se describieron perfectamente las
alteraciones de la personalidad, cognoscitivos y de la conducta consecutivas a
lesiones cerebrales, es poco lo que se ha escrito en relacion a los sintomas
psicoticos como consecuencia de una lesion cerebral especifica; La mayoria de
los autores revisados mencionan ampliamente las alteraciones afectivas y de
personalidad secundarias a lesiones de lobulo frontal.

Sabemos que los lébulos frontales comprenden alrededor de un tercio del cerebro
y tienen multitud de conexiones extensivas a otras regiones del mismo; a estos se
les llama sistemas frontales, y desgraciadamente estan siempre expuestos a
multitud de potenciales lesiones por su ubicacién y anatomia, otras veces estan
latentes las posibilidades de que padezcan alteraciones degenerativas como la
enfermedad de Pick y no menos frecuentemente son regiones victimas de infartos,
pues la arteria cerebral media encargada de la perfusiéon de estas estructuras con
una gran frecuencia es ef origen det infarto; otras tantas veces es sitio corroborado
de varios tipos de aneurismas.

Lo que nos compete aqui, es que otros problemas pueden causar directamente
lesiones de Iébulo frontal: los traumatismos cranecencefalicos; y como se explico
antes, pueden no afectar directamente la corteza frontal pero pueden causar
rupturas y disrupciones de los sistemas frontales a través de lesiones en la
materia blanca y conexiones subcorticales, por ende es de esperarse suceda en
cualquier otra regién cerebral.

Los psiquiatras muy frecuentemente trabajan en espacios médicos donde el TCE
es sumamente frecuente; como los 16bulos frontales son responsables de una
gran cantidad de habilidades cognoscitivas, el dafo cerebral traumatico (primario
o secundario) puede tener efectos devastadores en el comportamiento adaptativo.

Neuroanatomia funcional de los lobulos frontales.

La corteza de los lébulos frontales tiene el mas alto nivel jerarquico de las
estructuras del sistema nervioso central; filogenéticamente y ontogenéticamente
es la ultima regién de la neocorteza en desarrollarse, constituye el mas alto
proceso evolutivo del ser humano. Es una de la ultimas regiones cerebrales en
terminar los procesos de mielinizacién de sus fibras intrinsecas. En el ser
humano normal, la maduracién prefrontal completa no termina hasta después de
la adolescencia.™

La corteza prefrontal también es la mas altamente interconectada regién de la
corteza cerebral, recibe fibras aferentes del sistema limbico, hipotdlamo y otras
regiones corticales.




Las subdivisiones funcionales de los i0bulos frontales incluyen el area motora
primaria, area premotora, campo visual frontal, area dorsolateral, area 6rbito basal
y areas motoras suplementarias del girc cingulado anterior.

El area motora primaria sustenta las funciones motoras piramidales, el area
premotora esta involucrada en la integracién sensoric motriz, y el campo visual
frontal controla fos movimientos oculares volicionales y la busqueda visual. Las
lesiones de cualquiera de estas regiones esta implicada en desérdenes motores
relativamente simples, como una hemiparesia, por ejemplo.

Las subdivisiones orbitofrental, lateral y mesial estan involucradas en altas
funciones cognoscitivas; éstas regiones corticales prefrontales, deben ser de gran
interés para el psiquiatra pues alteraciones de la personalidad y cambios del
comportamiento pueden resultar de lesiones en éstas areas.

Otra cosa muy importante, es que cada zona prefrontal tiene extensas
conecciones con estructuras de los ganglios basales, talamo y corteza implicadas
en complejos patrones de comportamiento. Por ejemplo, las areas frontal orbital y
dorsolateral reciben impulsos de distintas areas de asociacion posteriores,
paralelamente pero por separado, conexiones subcorticales también existen con el
nucleo caudado, por ejempio; esto implica también que {as areas mencionadas
también actuan en sincronia con estructuras subcorticales conectadas a otras
areas prefrontales.

Daiio de los sistemas frontales en TCE.

Ya se describié que los sistemas frontales tiene una vasta y compieja red de
interconexiones aferente y eferentes, el resultado obvio de lesiones en areas
corticales prefrontales puede no serlo tanto cuando la lesion es en las conexiones
a nucleos subcorticales por ruptura de los tractos axonales o de la materia blanca
circundante; un buen ejemplo lo constituye la lesién axonal difusa.

Los lobulos frontales y temporales son las estructuras que mayormente pueden
ser blanco de potenciales fuerzas destructivas durante un TCE; estas incluyen
como se describié con anterioridad la contusion directa del craneo, mecanismos
de contragolpe, (la superficie orbitaria, polo anterior del craneo y alas del
esfenoides constituyen prominencias oOseas apropiadas para lesiones por
aceleraciéon / desaceleracion;) esto deriva en lesiones cerebro vasculares,
hematomas o hemorragias con la consecuente interrupcion o disminucion el flujo
sanguineo, isquemia, y posteriormente desencadenamiento de la cascada de
eventos citotéxicos que deparan muerte neuronal.



En un estudio realizado en EU se observé a través de resonancia magnética de
craneo que de 45 pacientes con TCE con mecanismo reconocido de aceleracién /
desaceleracion el 51% fue dlagnostlcado con daio al Iébulo frontal y el 26%
resultd con lesiones de I6bulo temporal.'®

SINDROMES NEUROPSIQUIATRICOS ESPECIFICOS COMO SECUELA DE UN
TCE.

Sindrome de disfuncién ejecutoria.

Los sindromes de disfuncion ejecutoria disfuncional se refieren a funciones
cognoscitivas y organizacionales supeditadas al sistema frontal dorsolateral;
incluyen la habilidad para integrar informacion sensorial de multiples modalidades,
formula metas y colabora en la funcidn de prever consecuencias, genera mualtiples
respuestas (todas alternativas) y elige un comportamiento directive para finalizar
una tarea y alcanzar una meta.

Este tipo de comportamiento es una secuencia progresiva de funciones ejecutivas
que juegan un rol continuo de auto monitoreo, adecuacién y correccion del
comportamiento y lo medifica cuando las condiciones externas cambian.

Lesiones traumaticas de fa regidén prefrontal dorsolateral pueden resultar en un
repertorio limitado o estereotipado de respuesta, pérdida facil del sentido de una
tarea, comportamiento inflexible y perseverante, incapacidad para integrar
elementos sensorios capturados en un todo coherente, falta de automonitoreo en
caso de errores y en todos casi siempre predomina la apatia.'®"’

Problemas de ejecucion pueden afectar también el perfeccionamiento de otros
dominios cognoscitivos; por ejemplo, ademas de |la pobre organizacién para las
tareas se pueden tener incluso para algo tan sencillo como dibujar un reloj, y por
el pobre automonitoreo se pueden dibujar numeros fuera de los bordes del reloj e
incluso pasar de 12. Otra disfuncién frecuente es que los pacientes con lesion
prefrontal cometen errores muy concretos; por ejemplo, si se les pide poner las
manecillas con 10 antes de las 11 ponen las manecillas en el 10 y el 11 pero en
forma indistinta.

Los pacientes con dafo frontal dorsolateral demuestran una pobreza particular en
la memoria de tarea, si se Ies dlstrae fracasan, son mcapaces de prestar atencién
a dos estimulos simultaneos.




Sindrome de desinhibicién.

Ei comportamiento desinhibido estd muy cominmente asociado a dafo del area
frontal orbital; y puede resuitar de la disrupcion de las conexiones frontolimbicas.
Anosmia, cambios de personalidad desinhibida, amnesia y confabulacién son
signos de dafio orbitofrontal. Lesiones de este sistema provocan alteraciéon de
mecanismos emocionales inhibitorios con la consecuente conducta impulsiva
inapropiada, y el paciente es incapaz de contener el comportamiento.

Problemas de reactividad emocional son frecuentes e incluyen “incontinencia
emocional”, labilidad afectiva y reacciones emocionales  situacionalmente
inapropiadas; frecuentemente presentan problemas de atencion pues estimulos
irrelevantes les distraen y cuando es frecuente esta situacion en algun paciente
comunmente se le denomina por ios familiares como sumamente inquieto y
distraido.

Pero sin duda el comportamiento desinhibi torio como secuela de los pacientes
con TCE es el mas problematico de los trastornos que puede derivar de una lesién
frontal, puede confundirse como un indicio de comportamiento psicotico incluso, y
la familia le refiere como tal; y peor ain, cuando la desinhibicién presenta
connotaciones sexuales se hace la contencién muy dificil para los familiares el
comprender el cambio en el compaortamiento. Estas alteraciones de la conducta
pueden tomar un matiz de comportamiento antisocial severco cuando no se
identifica como producto de un dafio neurolégico serio. %12

Sindrome apatico/acinético.

Los sindromes acinéticos resultan de lesién en el sistema frontal motor cingulo-
mesiai suplementario, en él se situa la motivacién e impulso del individuo.
Lesiones del giro cingulado anterior en forma unilateral pueden resultar en un
‘mutismo acinético” en el cual el paciente no puede responder a estimulos
ambientales y permanece como “inerte”; si la lesidn es bilaterai, la acinesia es
persistente.

Por otro lado, lesicnes del area motora suplementaria y cuerpo calloso se han
observado en el “sindrome de la mano extrafa” en el cual paciente puede agitar
objetos, lanzarlos o dar la impresioén de que explora por si misma donde se le
ubique; generalmente ocurre con la manc no dominante. El paciente dice no tener
control sobre los movimientos de la mano; en realidad, tal comportamiento esta
ligado a acciones del hemisferio derecho que esta desconectado con el hemisferio
verbal izquierdo.
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En general, cuando la lesion de éste sistema frontal no esta produciendo cierto
grado de severidad como lo es el mutismo acinético, los pacientes presentan
capacidad para llevar a cabo algunas tareas y terminarlas, pero siempre requieren
de impulso por parte de un observador pues cuando fa completan simplemente se
detienen; si acaso fallan o lo hacen mal se muestran impersistentes, no son
capaces de mantener una respuesta particular de estimulo, por eso facilmente
pierden el trabajo, amistades, pareja; es decir, tiene repercusiones sociales
importantes. '*'¢

Sindromes afectivos.

Los sindromes afectivos asociados con TCE han sido reportados en la literatura
méedica a través de varios anos; desde Adolfo Meyer en 1904 que se referia a los
sintomas como “locura traumatica”, la mania y la depresion eran ya asociadas a
lesion cerebral por TCE."®

Se ha observado para empezar que la depresién mayor ocurre en un 25% de los
pacientes post TCE (20) y que generalmente inician con sensacion de
minusvalia, desesperanza, y pérdida de interés en actividades ludicas o sociales;
ademas, estas manifestaciones se han visto pronto en los pacientes, es decir,
inmediatamente después del dafno; otras veces es precedido por un periodo de
disforia, fatiga, anhedonia e insomnio y no es raro aparezcan ideas de muerte
después de hasta 24 meses del TCE. Estudios clinicos y de investigacion han
reproducido mas o menos en forma similar una pobre correlacion de personalidad
premoérbida, nivel de funcionalidad o historia psiquiatrica positiva con la aparicion
de trastornos afectivos y en su mayoria de depresion.?°

Se ha descrito que el probable mecanismo de |la depresion posterior a TCE es
probablemente derivado de la alteracidn en la transmisién de aminas bidégenas de
neuronas interconectadas desde los ganglios basales hasta la materia blanca
frontal subcortical.?’

La presencia de lesiones frontales dorso laterales y de los ganglios basales
izquierdos estan asociados a una mayor probabilidad de desarrollar depresion
mayor. 2%

El tratamiento de la depresion secundaria a lesion cerebral traumatica es muy
similar al tratamiento de los Trastornos depresivos mayores e incluye desde
antidepresivos, estimulantes y hasta terapia electroconvulsiva.?’

La mania por su parte, es menos comun que los trastornos depresivos, ocurre en
cerca de un 9% de los pacientes con lesion cerebral traumatica. '®

Los estados de mania e hipomania generalmente estan asociados a muchas
condiciones médicas incluyendo uremia, distiroidismos, deficiencia de vitamina
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B12, trauma eléctrico, lesion hiperbarica, cirugia a corazéon abierto, EVC,
infecciones del SNC y por ultimo por TCE, especificamente cuando ocurren
lesiones de estructuras limbicas del hemisferio derecho y corteza
orbitofrontal.'%?"#2

Los cambios en el humor, suefo y activacion de vigilia pueden manifestarse con
irritabilidad, euforia, disminucion de la necesidad de dormir, agitacion, agresion,
impulsividad y comportamientos violentos varios; la historia familiar positiva de
desdrdenes afectivos y la atrofia subcorticalfrevia a la lesion cerebral de cualquier
indole son consideradas factores de riesgo.*?

Sindromes psicéticos.

Los sintomas psicoticos no son poco comunes en pacientes con TCE, una de las
pocas revisiones de literatura en ese sentido fue de Davison y Bagles (23) y data
de hace casi 30 anos, ellos determinaron que del 0.7% al 9.8% de los pacientes
con TCE que revisaron desarrcllaron un trastorno esquizofreniforme, lo interesante
de esos pacientes es que ninguno tenia historia familiar de esquizofrenia, mania u
otros trastornos psiquiatricos.

Otros estudios han mostrado que la incidencia de sintomas psicéticos
desarrollados por TCE ronda en una aproximacion del 15%, esos sintomas
incluyen ideas delirantes, alucinaciones auditivas y visuales, pensamiento ilogico
y/o desorganizado y ocasionalmente son acompanados de  agitacion o
impulsividad agresiva.

Ambos hemisferios cerebrales estan implicados en la génesis de sintomas
psicodticos (21). Es importante recordar que la psicosis en estos casos es un
sintoma, no un diagndstico o etiologia, y puede presentarse en forma aguda ©
cronica, ser transitoria o persistente y estar o no asociadas con alteracicnes
afectivas.?!#%%

Los pacientes que posterior a un TCE comienzan con desordenada y poco
reactiva apatia ademas de un lenguaje ancrmal son caracterizados la mayoria de
las veces como pacientes que cursan con una esquizofrenia franca; muchos de los
reportes de estos pacientes han presentado anormalidades
electroencefalograficas del Iébulo frontal, temporai o ambos, en estudios de
imagenes mostraron reduccion de volumen de materia gris cerebral, generalmente
frontal, alteraciones en potenciales evocados en P300 y ello no implica
precisamente que todos los tipos de esquizofrenia sean secundarios a solo
patologia del Iébulo frontal; sin embargo, el I6bulo temporal si esta implicado en
esquizofrenia, el patrén sintomatico difiere mucho de los derivados de disfuncion
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frontal, por ejemplo, dependiendo del grado de lesion del lébule temporal
izquierdo o derecho, superior o inferior, los pacientes son mas activos,
verbalizadores, temperamentales y tienden mas a sufrir alucinaciones auditivas y
visuales ademas de problemas de comprension; y sin embargo, si la lesion
temporal es tan superior que alcanza el area de Wernicke la anormalidad puede
afectar también el area de broca (l6bulo frontal izquierdo) produciendo lenguaje y
pensamiento con un patrén afasico ademas de algunos trastornos formales de!
pensamiento.

La disfuncion del l6bulo temporal inferior izquierdo puede alterar funciones del
I6bulo frontal medial y orbitai. El estriado esta intimamente asociado con el Iébulo
frontal lateral medial y orbital de la misma forma que con la amigdala en el 1ébuio
temporal conforma una via integradora de los estados emocionales y los traslada
a respuestas motoras apropiadas que expresan el afecto a través del lenguaje
corporal. La destruccion de las neuronas estriatales puede llegar a desencadenar
la pérdida en la capacidad de experimentar disfrute y placer en estos pacientes, y
puede interpretarse como componente de un trastorno esquizofreniforme con
predominio de sintomas negativos. Otro peligro para cometer un error diagnostico
es cuando el paciente con lesién cerebrat frontal orbital desarrolla tal desinhibicidon
que podria interpretarse como un trastorno psicético con errores de juicio o
conducta.

Es bien sabido ya que la teoria de hiperactividad dopaminergica se desarrolld a
partir de dos observaciones basicas: A) la eficacia y potencia de farmacos
antipsicoticos antagonistas de receptores a dopamina (DA) y B) que sustancias
que afectan la actividad dopaminergica son psicomiméticas. La teoria basica no
da mas explicaciones acerca de si esta actividad dopaminergica incrementada es
debida precisamente a un exceso de liberaciéon de DA, un exceso de receptores
dopaminergicos, una hipersensibilidad de éstos receptores a DA o a una
combinacion de todos estos mecanismos; tampoco especifica que vias de DA
estan involucradas, aunque cada vez parece mas claro que la via mesolimbica-
mesocortical es la mas implicada y que los receptores D1 pueden desempefiar un
papel en los sintomas negativos y D2,D3,D4 y D5 estan relacionados a sintomas

positivos. Cuando ocurre excesiva actividad dopaminérgica y reducida actividad

estriatal se pueden alterar aspectos motores, cognitives y funciones emocionales,
tal como ocurren en trastornos esquizofreniformes. 24
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INTRODUCCION

Se supone que la aplicacién de las clasificaciones diagnésticas del DSM-IV o la
CIE 10 unifican criterios, aumentan la fiabilidad y validez de los diagndsticos, pero
siempre y cuando se apliquen. En el Hospitai Psiquiatrico “Fray Bernardino
Alvarez” se utiliza en forma predominante la CIE-10 para fines estadisticos
practicos en los registros hospitalarios, pero cotidianamente tendemos a aplicar el
sistema multiaxial del DSM-IV.

Para el propésito de este estudio se hara uso de tales criterios diagnosticos, se
definira al “Trastorno Psicotico Asociado a Traumatismo Craneoencefalico (TCE)"
como un sindrome con patron comportamental o psicolégico que aparece
asociado o secundario a un TCE y que condiciona un malestar, discapacidad o
riesgo aumentado de morir y que posee los mismos rasgos fenomenolégicos de la
esquizofrenia, que surge como secuela de una lesion y/o disfuncién cerebral,
predominando los sintomas paranoides y con la excepcion de que su aparicion no

excede los 6 meses, pero es superior al mes”. 24

JUSTIFICACION

En el Hospital Psiquiatrico “Fray Bernardino Alvarez” se cuenta con atencion de
urgencias a poblacién abierta, ello determina que exista un volumen considerable
de valoraciones de primera vez y subsecuentes que de alguna forma requieren
tratamiento especializado. En promedio durante 24 horas de labores, se hacen 50
consultas; de ellas, et nUmero de internamientos de primera vez en promedio son
cinco al dia. En el periodo examinado del 01 de Enero al 31 de Diciembre del 2000
se observaron un total de 3300 ingresos aproximadamente anotados en los
registros de admisién, encontrando que 17 pacientes no tenian un diagnéstico
asignado. '

Durante el entrenamientc del primer afo en psiquiatria en la sala de urgencias del
Hospital Psiquiatrico “Fray Bernardino Alvarez” se observa un gran afan por
establecer una etiologia en el diagnostico de los trastornos psicéticos; se utiliza
mucho el diagndstico de “Trastornos Psicoticos asociados a un Traumatismo
Craneoencefalico” ( y esto ocurre entre 2 y 5 pacientes por cada dia de trabajo}
aun tomando en cuenta que el antecedente en si {(del trauma) era de poca o nula
significancia clinica y muy distante en tiempo al inicio de la sintomatologia
psicotica. Al no tomar en cuenta éstas caracteristicas al aplicar el diagnéstico se
comete un error que repercute en el tratamiento psicofarmacolégico, sus costos y
el pronostico del cuadro.®* %
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OBJETIVO

Determinar en los pacientes con la ascciacion del antecedente de un traumatismo
cranecencefalico y sintomas psicoticos de la muestra:

& que porcentaje de ellos cumplen el criterio diagnostico del tiempo
transcurrido entre un Traumatismo Craneoencefdlico y la aparicion de
sintomas psicoticos como secuela en su ingreso de primera vez a
hospitalizacién en el expediente.

HIPOTESIS

@ En el Hospital Psiquiatrico “Fray Bernardino Alvarez” pocos pacientes
cumplen el criterio diagndstico del tiempo transcurrido entre un Traumatismo
Craneoencefdlico y la aparicion de sintomas psicoticos como secuela en su
ingreso de primera vez del expediente.

@ En el Hospital Psiquiatrico “Fray Bernardino Alvarez” muchos pacientes
cumplen el criterioc diagndstico de tiempo transcurrido entre un Traumatismo
Craneoencefadlico y la aparicion de sintomas psicoticos como secuela en su
ingreso de primera vez del expediente.

@ En el Hospital Psiquiatrico “Fray Bernardino Alvarez” no se valoran
pacientes de “Trastorno psicético asociado a un Traumatismo Craneoencefalico”
en su ingreso de primera vez del expediente.

MATERIAL Y METODOS

La obtencion y tamafo de la muestra: Localizacién de pacientes en su primer
internamiento en los registros de admision y a través de la revision de expedientes
de pacientes de primera vez ingresados en urgencias del Hospital Psiquiatrico
“Fray Bernardino Alvarez” en un periodo comprendido del 01 de Enero de 2000 al
31 de Diciembre del 2000. con diagnostico de “ Trastorno psicotico asociado a
Traumatismo Craneoencefalico”
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INSTRUMENTOS

Versiéon Espafiola DSM-IV Manual Diagnéstico y estadistico de los Trastornos
Mentales y la Clasificacion Internacional de Enfermedades de la OMS en su 102,
Edicién. _

Mini Entrevista Neuropsiguiatrica Internacional (MINI), version en espanol 5.0.0, la
cual es una entrevista diagnoéstica de breve duracidn que explora los principales
trastornos psiquiatricos del eje | del DSM-IV y la CIE-10. Se han realizado estudios
de validez y confiabilidad coparando la Mini Entrevista Neuropsiquiatric
Internacional con el SCID-P para el DSMIIIR y el CIDI (una entrevista estructurada
desarrollada por la Organizacion Mundial de la Salud para entrevistadores no
clinicos). Los resultados de estos estudios de muestran que la MINI-PLUS tiene un
puntaje de validez y confiabilidad aceptablemente aito, pero puede aplicarse en un
periodo mucho mas breve (promedio de 18.7 y 11.6 minutos, media de 15) que
los instrumentos mencionados. La MINI-PLUS esta dividida en modulos
identificados por letras; cada una corresponde a una categoria diagnostica. Al
comienzo de cada mddulo (Con excepcidn de los trastornos psicoticos) se
presentan en un recuadro una o varias preguntas filtro que corresponden a los
criterios diagnosticos principales del trastorno, esto permite un mejor rendimiento
en la aplicacion de la escala.?®

CRITERIOS DE INCLUSION

Pacientes de cuaiquier sexo, mayores de 18 afos, que sepan leer y escribir, sin
antecedente de enfermedad mental previa, no importa el sitio o mecanismo de
lesion, que tengan cualguier secuela neurolégica,

CRITERIOS DE EXCLUSION

Si cursaron con neuroinfeccion posterior al evento lesional,
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CRITERIOS DE ELIMINACION

Fallecimiento del paciente. Negativa de participacion.

VARIABLES.

Sexo, edad, estado civil, escolaridad, nivel socioecondmico, antecedentes
heredofamiliares de enfermedad mental, diagnostico psiquiatrico actual, tiempo de
presentacién entre el evento lesional y los sintomas psicoticos.

PROCEDIMIENTO

1. Revision de los registros de admision de Urgencias del Hospital para identificar
del total de ingresos hospitalarios el porcentaje de los que ingresaron con
diagnostico de Trastorno psicotico asociado a TCE durante el periodo
estipuiado con anterioridad

2. Obtener los expedientes de los pacientes para averiguar las variables de sexo,
edad, estado civil, escolaridad, nivel socioeconomico, etc. y acceder a la
historia clinica del paciente,

3. Averiguar la semiologia inicial registrada del padecimiento del paciente y
tiempo de latencia (entre el TCE y los sintomas), evolucion.

4. Consignar la existencia de estudios previos de Gabinete primordialmente y si
en ellos se documentd la existencia de lesiones focales o difusas.

5. Entrevistar al paciente y aplicar el Mini international Neuropsychiatric Interview-
PLUS (M.LLN.I. PLUS).

6. Elaborar el analisis de los resultados obtenidos.
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RESULTADOS.

Para propésito de este estudio, se tomaron en cuenta los pacientes con
diagnostico de ingreso “Trastorno psicético asociadc a TCE.” No se
contabilizaron los reingresos de los mismos pacientes, solo el de primera vez.

Tabla 1. distribucion del padecimiento a través del periodo explorado

Mes | Ene | Feb | Mar | Abr | May | Jun | Jul | Ago | Sep | Oct | Nov | Dic

Pacientes| 3 2 2 4 - 3 3 5 4 2 2 3

Fuente: expedientes clinicos

De ellos: 9 (27%) tuvieron mas de 1 ingreso en el afo, solo se anoto su ingreso de
primera vez; posteriormente, de otros 4 no se pudo encontrar el expediente, por lo
que se eliminaron y solo se utilizaron 29 expedientes. Y ain de los 29 no se
lograron contactar a otros 3 pacientes,

Tabla 2. total de pacientes incluidos en el estudio

Pac. 12 vez. Reingresos | Sin expediente |No localizados total

33 9 4 3 26

Fuente: expedientes clinicos

Caracteristicas Demograficas.

El 80.76% fueron hombres (21 pacientes) y 19.23% mujeres (5 pacientes); el
rango de edad fue de los 18 a 46 afios con una media de 32.5; es evidente la
predominancia de pacientes del género masculino y es también de llamar la
atencion que todos se ubican dentro de la poblacidon econdémicamente activa .
(tabia 3)
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Tabla 3. Distribucién de pacientes por grupos de edad y sexo.

Femenino Masculino Total

Edades n % n % n %
18 — 20 0 - 1 3.84 1 3.84
21 -30 1 3.84 10 38.46 11 42.30
31-40 2 7.69 6 23.07 8 30.76
41-50 2 7.69 4 15.38 6 23.07
51 y > ; 0 - 0 - 0 -
Totales | 5 19.23 21 80.76 26 100

Fuente: expedientes clinicos

Sobre sus atributos raciales se observd un 100% de poblacion mestiza.

Se encontré que los participantes se desempenaron en un nivel de estudios que al
menos no contd con analfabetos, todos sabian leer y escribir, el mayor porcentaje
con 30.7% (n=8) no termind la primaria; en segundo lugar quedaron los pacientes
que dejaron inconclusa su preparatoria con un 26.9% (n=7). Otros (15.3%)(n=4)
lograron terminar su preparatoria. El patrén distributivo es el siguiente:

Tabla 4. Nivel de estudios de los 26 pacientes.

Nivel de estudios n %
Primaria incompleta 8 30.7
Primaria completa 3 11.5
Secundaria Incompleta 4 15.3
Secundaria completa 0 -
Preparatoria incompleta 7 26.9
Preparatoria completa 4 156.3

Fuente: expedientes clinico




Figura 1. Estado civil de los pacientes

separados
divorciados.
65%

Caracteristicas Psicopatologicas.

solteros

Al examinar las Historias clinicas de los pacientes se obtuvieron los siguientes
antecedentes Heredo familiares psiquiatricos de importancia:

Tabla 5. Antecedentes Heredo familiares .

antecedentes No. De pacientes %
Esquizofrenia 9 34.6
Trastornos Psicéticos no especificados 4 15.3
Trastorno mental no especificado 2 7.6
Epilepsia * 2 7.6
17 65.3

Total

Fuente: expedientes cllnicos, familiares de primer grado

* ambos con CCTCG
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Tabla 6. Eventos segun la edad de ocurrencia en la muestra

Edad en que | Edad de Afios de
Pacientes| S | seufioel | incode | Disenc
sintomas eventos
1 18 12 18 6
2 26 9 24 15
3 35 22 30 8
4 42 13 25 12
5 43 22 22 4m*
6 42 17 30 13
7 29 7 20 13
8 32 14 30 16
9 28 10 25 16
10 37 21 25 4
11 35 8 30 22
12 33 13 21 8
13 26 16 20 4
14 46 45 45 2m*
15 44 21 40 19
16 32 24 30 6
17 46 12 20 8
18 26 8 21 13
19 31 7 25 18
20 21 3 19 16
21 26 16 24 8
22 29 14 19 5
23 35 10 32 22
24 34 20 25 5
25 24 1 20 19
26 27 7 20 13
media 32.5 143 253 11
s 7.72 8.74 6.71 6.47

Fuente: expedientes clinicos,

*m= meses.



Tabla 7. Principales sintomas Psicoticos observados en la muestra

Sintomas
Positivos Negativos Nuamero de | Porcentaje de
pacientes frecuencia.
Alucinaciones Auditivas - 26 100
Alucinaciones visuales - 2 7.6
Ideas Delirantes -
e De dafic 19 73
e Persecucidn 12 46
» Referencia 9 34
e Sexuales 4 15
o Cenestésicas 1 3
Robo de pensamiento - 17 65
Transmision del - 13 50
Pensamiento.
Hostilidad 24 92
Deterioro social 26 100
Aislamiento 24 g2
Afecto plano. 22 84
Otros Sintomas
Horarios suefio- vigilia alterados. 24 92
Conducta extravagante 17 65
Dromomania y vagabundeo 19 73

Fuente: expedientes clinicos

Tabla 8. Distribucion de los trastornos que arroja la aplicacion de la Mini-Plus.

Trastorno segun DSM-1V n %
Esquizofrenia 18 69.2
T. Esquizoafectivo 1 3.8
T. Psicotico no especificado 2 7.6
T. Psicotico inducide por sustancias 3 11.5
T. Psicotico de causa organica (TCE)* 2 7.6

Total 26 100

* Pacientes No. 5 y 14 de la tabla 6.
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Discusion

Es evidente que la mayor proporcion de pacientes con Diagnéstico de ingreso
“Trastorno Psicotico Asociado (o secundario) a Traumatismo Cranecencefalico”
pertenecen al género masculino, de alguna manera se ha explicado el elevado
riesgo de los hombres a los accidentes por diversos factores, desde el manejo de
vehiculos automotores hasta la exposicion en el ambito laboral del trabajador
promedio.?

Desgraciadamente casi todos se incluyen dentro de la Poblacion econémicamente
activa, esto acarrea multiples problemas econémicos pues debido a la enfermedad
también cursan con un alto indice de subempleo y desempleo. Son incapaces de
mantener econdémicamente una pareja y cuando la tuvieron en gran porcentaje
cursaron  con disfuncion familiar, obviamente la separacién y divorcio se
presentan entonces. El fracaso escolar, como puede notarse es también comun.

Un 65.3% de los pacientes presentaron antecedentes heredofamiliares de
importancia, casiia mitad de ese porcentaje (49.9%) del tipo psicotico;

Si conjuntamos todos los antecedentes con la gama sintomatica descrita en la
tabla 7 donde se registra que los pacientes cursaron con deterioro social paulatino,
aislamiento, aplanamiento afectivo, insomnio, comportamiento extrafio y varios
sintomas positivos entre los que destacan las alucinaciones auditivas en todos los
casos; se hace notar que son sintomas ampliamente compatibles con la
Esquizofrenia. En un 92% de los casos, se observo que los pacientes tenian en
comun la heteroagresividad como causa principal para el ingreso.

La aplicacion del MINI Plus mostré en los pacientes un 92.4% de trastornos
psicoticos sin una causa organica identificable, en los que se manifesto el
antecedente del TCE como causal, pero la tabla 6 refleja una distancia
considerable en tiempo entre el sufrimiento del TCE y el inicio de sintomas
psicoticos, esto evidentemente es discutible pues los sintomas no aparecieron en
un periodo de 1 a 6 meses como lo estipulan los criterios diagnésticos, dos casos
tuvieron incluso un periodo de hasta 22 afios entre eventos, el resto un promedio
de 11 afos.
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Solo dos casos se reflejaron en el MINI Plus como una psicosis de origen
organico, (pacientes No. 5 y 14 de la tabla 6 ) pues sus sintomas psicoticos
aparecieron dentro del tiempe considerado en los criterios diagnésticos, en ellos
la relacién del TCE vy la aparicion de sintomas es estrecho, Ambos son referidos
con estado de coma de mas de 7 dias, con la necesidad de neurocirugia para
complicaciones adjudicadas al TCE: Una valvula de derivacion ventriculoperitoneal
y en el otro caso la evacuacion de un hematoma intracraneal. En ambos casos
hubo aparicidn de sintomas psicéticos en un periodo de 1 a 6 meses. Para el resto
de los pacientes no se describe por familiares, el expediente o el mismo paciente
alguna alteracién neuropsiquiatrica derivada del TCE



Conclusion.

A través del estudio se da respuesta al objetivo establecido, es claro que existe
una falta de rigurosidad diagnéstica para los trastornos psicoticos causados por
TCE pues solo dos pacientes cumplen con el periodo de tiempo de 1 a 6 meses
como criterio diagnostico en la aparicion de sintomas psicéticos; en los demas
casos ni siquiera se toma en cuenta el tiempo que transcurre entre el evento
lesional (TCE) y la aparicién de sintomas psicoticos los que mostraron ser en
muchos casos muy largos

Solo 2 pacientes (7.6% de la muestra) se apegan al Diagnéstico de “Trastorno
Psicotico secundario a causa organica (Traumatismo Craneoencefalico), los
demas fueron considerados psicoticos por causa de un TCE sin evidencia directa
de ello. Es importante mencionar que en ningln caso se tiene en los expedientes
descripcién de estudios de gabinete o los propios estudios para concretar el
antecedente de un TCE de significancia clinica.
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