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Resumen

En paises occidentales, los accidentes cons-
tituyen la primera causa de muerte en adultos
jovenes. Mundialmente, las lesiones por acci-
dentes de trafico en particular estan aumentan-
do su incidencia y se prevé que constituyan la
tercer causa de muerte y discapacidad mundial
en el 2020.

Los accidentes de coche son la causa mas
frecuente de dano cerebral traumaético, mien-
tras que las caidas constituyen la segunda. El
dafio cerebral se asocia a mas de la mitad del to-
tal de las muertes por traumatismo y frecuente-
mente causa dificultades severas y de larga evo-
Iucién en los sobrevivientes.

Este articulo revisa las alteraciones neurop-
siquiatricas asociadas al dafio cerebral trauma-
tico, describiendo distintas secuelas psiquiatri-
cas.
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Abstract

In western countries, accidents remain the
leading cause of death in young adults.
Worldwide, road traffic injuries in particular are
increasing in incidence and injuries are
projected to be the third leading cause of death
and disability worldwide by 2020. Vehicle
crashes are the leading cause of traumatic brain
injury, while falls are second. Brain injury
accounts for up to half of all deaths from
trauma and often causes severe and long-lasting
functional impairment in survivors.

This article reviews the neuropsychiatric
disturbances associated with traumatic brain

injury, describing various psychiatric
sequelae.
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Introduccion

El mundialmente conocido caso de Phineas
Gage en 1868 marcé un hito en el ambito del
dafio cerebral adquirido y su relacién con el pa-
trén comportamental. Hoy en dia, la presencia
de sintomas psiquiatricos en pacientes con trau-
matismos craneoencefélicos constituye un me-
dio idéneo para el estudio de diversas areas tales
como emocién, cognicién, conducta, afecto y
permite una mayor comprensién de los proce-
sos cerebrales subyacentes a toda experiencia
humana.

Frecuentemente se ha documentado una
prevalencia elevada de episodios depresivos,
cuadros maniformes, trastornos de ansiedad,
psicosis, descontrol conductual, rasgos disfun-
cionales de personalidad y sintomas del espectro
obsesivo-compulsivo en pacientes que han pa-
decido dafio cerebral adquirido en comparacion
con indices de poblacién normal.

Si bien existen evidencias de puntos en co-
mun entre localizacién de la lesién e instaura-
ciéon de sintomas psiquiatricos luego del dafio
cerebral traumatico, no quedan dudas de que
la severidad de la afectacién neurolégica o cog-
nitiva no se correlaciona necesariamente con la
presencia de psicopatologia activa ni con el ca-
racter de ésta.

Trastorno Organico de la Personalidad

En pacientes que han sufrido una lesién ce-
rebral, es habitual la irrupcion de ciertos rasgos
disfuncionales de personalidad o la acentuacién
de ciertas caracteristicas de la misma que ya es-
taban presentes en la etapa premoérbida. Esto
conlleva un dramaético impacto a nivel de las
relaciones interpersonales en el nucleo familiar,
y repercute significativamente en el funciona-
miento sociolaboral del sujeto.

Antes de la introduccién de las clasificacio-
nes internacionales de los trastornos mentales,
los manifestaciones neuropsiquiatricas de los
cambios persistentes de la personalidad eran
englobadas en dos grandes grupos. En el pri-
mero predominaba la euforia, impulsividad y
la desinhibicién, mientras que en el restante, la
disminucién de los intereses, la indiferencia

emocional y la inhibicién generalizada consti-
tuian las caracteristicas principales (Luria,
1969). Estos cuadros nosolégicos fueron descri-
tos como «pseudo-psicopaticos» y «pseudo-de-
presivos» (Blumer & Benson, 1975).

La CIE-10, define al cambio de personalidad
debido a enfermedad médica como una altera-
cién significativa en el patrén conductual pre-
moérbido, haciendo posteriormente una detalla-
da descripcion de las diferentes areas que se
verian afectadas, refiriéndose a la afectividad,
lenguaje, control de impulsos, funciones cogni-
tivas y prosible presencia de sintomatologia de
caracter psicético.

Por otro lado, la clasificacién americana
DSM-1V, tras definir al trastorno orgdnico de la
personalidad como una modificacién de los ras-
gos de personalidad previos que se supone de
causa orgéanica, lo clasifica en diferentes subti-
pos. El subtipo agresivo se basa en la presencia
de un sintoma presente en multiples entidades
psicopatolégicas, por lo que seria poco clarifi-
cador referirse al mismo como un cuadro sin-
drémico independiente. El subtipo paranoide
no se diferencia del trastorno paranoide de base
organica, el cual constituye una categoria diag-
ndstica aparte.

Subtipo desinhibido

En este cuadro, predomina la pérdida de la
capacidad de controlar impulsos de la que dis-
frutaba el paciente en la etapa premérbida. Se
produce una disminucién de la tolerancia a la
frustracién que se ve reflejada en episodios de
irritabilidad que pueden llegar a constituirse en
francos cuadros de agresividad. Por otro lado,
son frecuentes los comportamientos claramente
inadecuados y disruptivos, socialmente no acep-
tados, particularmente en el 4rea de la sexuali-
dad.

Las teorias fisiopatolégicas actuales se cen-
tran sobre alteraciones localizadas en circuitos
neuronales de la regién orbital frontal, particu-
larmente del lado derecho, y prefrontal dorsola-
teral, con la consiguiente afectacién de lo que se
ha dado en llamar funciones ejecutivas, y por un
desequilibrio en la funcion serotoninérgica.
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Subtipo apatico

Esta entidad sindrémica se ve caracteriza-
da por una disminucién de la conducta dirigida
hacia un fin, debida a una deficitaria motiva-
cién y no a otras causas, como pudieran ser una
disminucién del nivel de consciencia, proble-
mas motores o trastornos de la esfera intelec-
tual. Frecuentemente se evidencia falta de acti-
vidad, de iniciativa, de interés por las cosas y la
ausencia de respuesta emocional, pudiendo lle-
gar inclusive a cuadros de mutismo acinético.
Se ven reducidos los planes futuros y las activi-
dades de socializacién.

Los pacientes afectos de sindrome apético-
amotivacional suelen presentar una falta de
consciencia de su situacion, por lo que adquie-
ren especial relevancia los datos que pueda
aportar el nicleo familiar. Se debe prestar espe-
cial cuidado a la obtencién de una exaustiva va-
loracién psicosocial, en vista de la repercusién
que dicho cuadro tiene sobre las condiciones
de vida del individuo. Es importante, asi mismo,
tener en cuenta las posibles causas neurolégicas,
médicas y psiquidtricas que puedan estar rela-
cionadas con reduccién de la motivacién.

Los cuadros clinicos en los que frecuente-
mente aparece la apatia como sintoma asociado
son el delirium, la depresién y ciertos tipo de de-
mencia. En lo que respecta a la fisiopatologia de
este sindrome, las hipodétesis se centran en una
deficitaria funcién dopaminérgica y en lesiones
localizadas en cuatro areas principales: a) cir-
cuito del cingulado anterior; b) lesiones focales
en ganglios de la base; c) amigdala y 16bulos
temporales anteriores, y d) nicleos talamicos
ventrolateral y dorsomedial.

Trastornos de ansiedad y dano
cerebral

Ciertos trastornos de ansiedad son comunes
en pacientes que hayan sufrido lesién cerebral,
estos cuadros no se suelen presentar con la
sintomatologia habitual y en ocasiones son asu-
midos como una «reaccién normal» ante el trau-
ma.

Pocos estudios se han centrado especifica-
mente en el sindrome ansioso asociado al dafio

cerebral adquirido. Una revisién de la literatura
existente sugiere que los pacientes con lesién
cerebral traumatica padecen frecuentemente
trastornos de ansiedad, en especial trastorno
por ansiedad generalizada y trastorno de péani-
co. La incidencia de trastorno por estrés pos-
traumatico en esta poblacién esta sujeta a con-
troversia, si bien se ha propuesto la teoria del
«gradiente biolégico inverso», por la cual el ries-
go de desarrollar un TEPT aumenta cuanto me-
nor es la gravedad del traumatismo craneoen-
cefalico. La amnesia del episodio traumatico es
considerada por algunos autores como un factor
de proteccién ante el TEPT.

El trastorno por estrés postraumdtico se ca-
racteriza por: a) Re-experimentacién del evento
traumatico, en forma de flashbacks, pesadillas o
reacciones fisicas y emocionales desproporcio-
nadas ante acontecimientos asociados a la si-
tuacién traumatica; b) Incremento de la activa-
cidén, con dificultades conciliar el sueno,
hipervigilancia, problemas de concentracién e
irritabilidad o agresividad; y ¢) Conductas de
evitacién, con huida o rechazo del sujeto a si-
tuaciones, lugares, pensamientos, sensaciones
o conversaciones relacionadas con el evento
traumaético. Los tres grupos de sintomas men-
cionados son los que en mayor medida se pre-
sentan en la poblacién afectada por el trastorno
por estrés postraumatico, sin embargo es co-
mun observar en la practica clinica con pacien-
tes afectos de dafio cerebral otro espectro sinto-
matico asociado al mismo.

Los resultados son mas consistentes en lo
referente al trastorno por ansiedad generalizada,
ya que la gran mayoria de los estudios publica-
dos coinciden en atribuir una incidencia de di-
cho cuadro en pacientes con lesién cerebral de
aproximadamente el doble con respecto a la po-
blacién general. Por otro lado, se asume que
aquellos individuos con elevados niveles de an-
siedad de base, presentan mas frecuentemente
quejas de orden somatico, tales como mareos,
cefaleas, visién borrosa y quejas de memoria;
en relacién a las cuales subyace un origen psi-
cégeno.

El compromiso de ciertas estructuras neu-
roanatémicas relacionadas con el desarrollo de
ataques de pdnico, frecuentemente afectadas en
el traumatismo craneoencefélico, tales como la
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corteza orbitofrontal, cingulo y dreas temporales
mesiales, explicarian la mayor incidencia de di-
cho trastorno en pacientes afectos de dafio ce-
rebral. En lo que respecta a la fisiopatologia de
dicho trastorno, los hallazgos actuales implican
al sistema noradrenérgico, serotoninérgico, al
acido j-amino-butirico (GABA), al equilibrio do-
paminérgico, a la acetilcolina y a algunos pépti-
dos, como la colecistokinina y el neuropéptido
Y. Se acepta actualmente que en estos cuadros
existirfa una disfuncién en la inibicién cortical o
una mayor activacién del locus coeruleus y es-
tructuras pertenecientes al sistema limbico.

Trastorno obsesivo-compulsivo

La caracteristica esencial de este trastorno es
la presencia de pensamientos obsesivos o actos
compulsivos recurrentes. Los pensamientos ob-
sesivos son ideas, imagenes o impulsos que
irrumpen en la actividad mental del individuo,
de una forma estereotipada. Suelen ser siempre
desagradables y el que los padece suele intentar,
por lo general sin éxito, resistirse a ellos. Son,
sin embargo, percibidos como pensamientos
propios, a pesar de que son involuntarios y a
menudo repulsivos. Los actos o rituales com-
pulsivos son formas de conducta estereotipadas
que se repiten una y otra vez. No son por si mis-
mos placenteros, ni dan lugar a actividades uti-
les por si mismas. Para el enfermo tienen la fun-
cién de prevenir que tenga lugar algin hecho
objetivamente improbable. Suele tratarse de ri-
tuales para conjurar el que uno mismo reciba
dafio de alguien o se lo pueda producir a otros.
A menudo, aunque no siempre, este comporta-
miento es reconocido por el enfermo como ca-
rente de sentido o de eficacia, y hace reiterados
intentos para resistirse a él. En casos de larga
evolucion, la resistencia puede haber quedado
reducida a un nivel minimo. Casi siempre esti
presente un cierto grado de ansiedad. Existe
una intima relacién entre los sintomas obsesi-
vos, en especial pensamientos obsesivos, y la
depresion.

El trastorno obsesivo-compulsivo ha sido
una de las primeras entidades psiquiatricas en
ser reconocida como de etiologia «orgédnica».
En 1938, Paul Schilder describié6 la «base orga-
nica» de sintomas obsesivos y compulsivos en

relacion con la encefalitis epidémica. Posterior-
mente se describieron casos de TOC secundario
a tumores, intoxicaciones, accidentes cerebro-
vasculares y traumatismos craneoencefélicos.

Una revisién de distintos trabajos publicados
hasta la fecha sugiere que los pacientes con
dano cerebral postraumatico tienen un riesgo
levemente mayor de desarrollar TOC que la po-
blacién general. El periodo entre el traumatismo
y la instauracién de los sintomas no est4 clara-
mente definido, habiendo sido reportados ca-
sos de inicio precoz, mientras que en otras oca-
siones el cuadro se presenta hasta seis meses
después de la lesién.

Dentro de las areas neuroanatémicas impli-
cadas en la patogénesis de este trastorno se en-
cuentra la corteza orbitofrontal, el cértex cin-
gulado anterior y los ganglios basales
(particularmente el nacleo caudado). Aquellos
procesos que afectasen directamente a dichas
regiones, o a los circuitos cértico-subcorticales
relacionados, podrian provocar sintomatologia
del espectro obsesivo-compulsivo. Sin embar-
go, el limitado niimero de casos y las multiples
lesiones cerebrales que se ven asociadas en éstos
dificultan el llegar a conclusiones definitivas.

aumatismo craneoencefalico
Traumat r fal
y psicosis

Una revision de los datos publicados hasta la
fecha, sugiere que el trastorno psicético es una
complicacién poco frecuente, pero grave, del
dafio cerebral postraumatico. Por psicosis en-
tendemos entidades polimorfas, cuyo sintoma
mas frecuente en el caso que nos ocupa es el
delirio de persecusion, pero es posible también
evidenciar alteraciones del 4rea sensoperceptiva
(alucinaciones) y trastornos del curso del pen-
samiento, tales como asociaciones laxas, tan-
gencialidad o bloqueo del pensamiento. Los sin-
tomas psicéticos se asocian habitualmente a la
esquizofrenia, pero en realidad son manifesta-
ciones no especificas de multiples cuadros neu-
ropsiquiatricos (depresién mayor, trastorno
afectivo bipolar, delirium o demencia, entre
otros).

Se acepta que los sintomas de caracter psi-
cotico ocurren con mayor frecuencia en pacien-
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tes con historia de TCE que en la poblacién ge-
neral. La probabilidad de desarrollar dicho tras-
torno aumenta cuanto mas extensa es la lesion;
otros factores de riesgo son un estado de coma
de més de 24 horas de duracién y el dafio foca-
lizado en l6bulo temporal. Estos cuadros pue-
den presentarse tempranamente luego del trau-
matismo, o tras un periodo que va de meses a
afos, y en el que se suelen objetivar elementos
de orden depresivo que preceden a la instaura-
cién del trastorno psicético. Es importante re-
marcar que la vulnerabilidad genética aumenta
el riesgo de desarrollar cuadros de caracter es-
quizofreniforme.

En individuos con esquizofrenia se han des-
crito alteraciones en diferentes regiones cere-
brales que se encuentran conectadas entre si,
estos hallazgos sugieren la posibilidad de que
lesiones estructurales postraumaticas localiza-
das en dichos circuitos neuronales pudiesen
causar manifestaciones psicéticas. Esta hipéte-
sis coincide con el hecho de que la corteza fron-
tal (dorsolateral y orbitofrontal), ganglios basa-
les, 16bulos temporales (particularmente el
izquierdo), talamo y sistema mesolimbico se en-
cuentran frecuentemente afectadas en pacientes
que desarrollan trastornos psicéticos en el con-
texto de diferentes entidades neurolégicas.

Ciertas anormalidades electroencefalografi-
cas se suelen asociar al trastorno psicético pos-
traumatico, mostrando habitualmente un pa-
trén de enlentecimiento asimétrico en regiones
temporales, mientras que frecuentemente la epi-
lepsia postraumatica se ve asociada a estos cua-
dros. Por otro lado, un alto porcentaje de pa-
cientes muestra alteraciones objetivables en la
exploracién neuropsicolégica, predominante-
mente en lo que respecta a memoria, funciones
ejecutivas y visuoespaciales. JL Cummings
(1992) propone que dichos déficits jugarian un
importante rol en el procesamiento erréneo de
estimulos ambientales e internos, vy, a través de
atribuciones incorrectas, llevarian a la forma-
cién de sintomas de orden psicético.

Sindrome post conmocional

En 1916 Pierre Marie dio el nombre de «sin-
drome subjetivo postconmocional» para descri-

bir unas secuelas tardias de los traumatismos
craneoencefalicos cuya sintomatologia venia de-
finida fundamentalmente por cefaleas, triteza,
estado vertiginoso y caracter irritable; poste-
riormente fueron Strauss y Savitsky en 1934 los
primeros en denominar a este conjunto de sin-
tomas como sindrome o trastorno postconmo-
cional.

Distintos sintomas postcontusionales, tales
como cefalea, mareo, trastornos del suefio, irri-
tabilidad, y dificultades mnésicas y atencionales
subjetivas se registran frecuentemente en indi-
viduos que han padecido un trumatismo crane-
oencefélico. Estos cuadros varfan en cuanto a
forma de presentacién y severidad entre distin-
tos pacientes, podiendo agruparse sus manifes-
taciones en tres grandes grupos sintomaticos;
cognitivos (dificultades mnésicas, atencionales y
de concentracién), somaticos (cefalea, fatiga,
insomnio, mareo, tinnitus) y afectivos (irritabi-
lidad, depresion, ansiedad). Si bien en las des-
cripciones de este espectro sintomatico se le
suele asociar al dano cerebral traumatico leve,
los problemas se presentan también en lesiones
de mayor severidad.

El estudio de la relacién entre el dafo cere-
bral postraumatico leve y el sindrome postcon-
mocional se ve dificultado por dificultades me-
todoloégicas, la carencia de uniformidad
conceptual, y por las implicaciones médicole-
gales que conlleva la persistencia de dicha sinto-
matologia. Es habitual que los sintomas remitan
en corto tiempo, aunque se han reportado casos
en los que éstos persisten hasta seis meses e in-
cluso afios después de la lesion.

La etiopatogenia del sindrome postconmo-
cional ha sucitado no poca controversia, hoy en
dia, se acepta que ciertos sintomas, particular-
mente aquellos cognitivos o soméaticos, estarian
mas directamente asociados con el traumatis-
mo, mientras que aquellos afectivo-emocionales
estarfan relacionados con elementos situacio-
nales y estresantes psicégenos. Factores moti-
vacionales, caracteristicas de personalidad pre-
moérbida y la presencia de trastornos
psicopatolégicos en la etapa premérbida, han
sido descritos como directamente implicados
en la persistencia de la sintomatologia.

Se ha evidenciado dafio neuronal estructural
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asociado a traumatismos craneoencefalicos de
caracter leve. Si bien el dano axonal puede
presentarse inmediatamente después del trau-
matismo, éste puede aparecer tardiamente, en
relacién a alteraciones en la permeabilidad del
axolemma y a la ruptura de ciertos elementos de
la citoarquitectura neuronal, particularmente
neurofilamentos axonales. Todo esto llevaria a
un anémalo transporte axonal y a cambios es-
tructurales en la neurona, que incluso pueden
llegar a su muerte por pérdida de las aferencias
sinapticas.

Traumatismo craneoencefalico
y trastornos del estado de animo

Hoy en dia se acepta que los trastornos del
estado de 4nimo influyen directamente sobre el
resultado de los procesos de neurorehabilita-
cién que siguen al dafio cerebral postraumatico.
En caso de no ser correctamente diagnostica-
dos y tratados a tiempo, éstos pueden entorpe-
cer marcadamente el trabajo del terapeuta. Los
sintomas que nos ocupan se pueden englobar
en dos grandes sindromes, depresivo y mani-
forme.

El trastorno depresivo mayor se presenta
con una frecuencia significativamente mayor en
individuos que han padecido dafio cerebral pos-
traumatico y el riesgo de padecer depresién se
prolonga a lo largo de toda la vida del individuo.
Este cuadro se ve en ocasiones asociado con
trastornos de ansiedad, perticularmente con el
trastorno por ansiedad generalizada, habiéndo-
se descrito un curso slinico méas prolongado y
un mayor impacto psicosocial en aquellos casos
en que coexisten dichas patologias.

En el diagnéstico diferencial de la depresion
mayor postraumatica se incluye el sindrome
apatico-amotivacional, el emocionalismo y el
trastorno por estrés postraumatico. Por otra
parte, estos cuadros pueden coexistir con el tras-
torno afectivo. Se ha objetivado, asi mismo, una
mayor frecuencia de trastornos psicopatolégicos
premoérbidos (incluido el trastorno por abuso
de substancias), y un funcionamiento social pre-
moérbido significativamente afectado.

Se ha evidenciado una mayor frecuencia de
mania y sintomas maniformes en pacientes

afectos de dafio cerebral de diferente etiologia
(vascular, tumoral o infecciosa). Ha sido repor-
tado sindrome maniaco postraumaético en nu-
merosas ocasiones, particularmente en relacién
con cuadros de epilepsia postraumatica del 16-
bulo temporal. No se ha encontrado mayor inci-
dencia de trastornos maniformes en familiares
de primer grado de estos pacientes.

En cuanto a la etiopatogenia de este cuadro,
se ha postulado un patrén de activacion eléc-
trica anormal en los circuitos limbicos, dese-
quilibrio en los sistemas de neurotransmisién
aminérgicos, y lesiones estructurales focaliza-
das en las regiones ventral y anterior del 16bulo
temporal y en el cértex 6rbitofrontal. Como
diagnéstico diferencial, es importante conside-
rar al trastorno organico de personalidad del
subtipo desinhibido, con euforia, expansividad,
irritabilidad e hipersexualidad. Otras entidades
a tener en cuenta son los cuadros psicéticos
postrauméticos y los trastornos del estado de
4nimo inducidos por substancias.
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