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NEUROPSIQUIATRIA DEL DANO CEREBRAL

Por GERMAN E. BERRIOS*

RESUMEN

Se hace una revision de las complicaciones psiquidtricas de tres formas especificas de
dafiv cerebral adquirido: lesiones cerebrales traumdticas, trastornos cerebrovasculares y
lesiones que ocupan espacio. Las complicaciones psiquidtricas mds frecuentes son sindromes
orgdnicos (delirio y demencia), sintomas y trastornos psicéticos, trastornos afectivos y
cambios en la personalidad. Ademds de la naturaleza, localizacion y duracidn de la lesion,
variables como personalidad, sexo, edad y vulnerabilidad genética, son cruciales en deter-
minar el tipo y severidad del trastorne mental. Se enfatiza algunos aspectos sobre la eva-
luacion psiquidtrica del dafio cerebral, de sus secuelas a largo plazo y su manejo.

SUMMARY

The psychiatric complications of three especific forms of adquired brain damage:
traumatic brain damage, cerebrovascular disorder and space-occupying lesions, are
reviewed. The most common psychiatric complications are organics syndromes (delirium
and dementia), psychotic symptoms and diseases, affective disorders and personality change.
In addition to the nature, localization and duration of the lesion, variables such personality,
sex, age and genetics vulnerability are crucial in determining the severity and type of men-
tal disorder. We enforced some aspects about the psychiatric assessment of brain damage,
their long term sequelae and their management.
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INTRODUCCION

“Daiio cerebral” es un término impre-
ciso que puede incluir, en principio, todas
las formas de cambio patoldgico en la es-
tructura cerebral. En el léxico médico, su
empleo estd usualmente limitado a cambios
adquiridos; asi, mientras que malformacién
o anencefalia no son referidos como *“dafio
cerebral” los cambios, resultados de trau-
matismos, enfermedad vascular, hipoxia,
envenenamiento por metales, infecciones
o lesiones que ocupan espacio, si lo son.
Un asunto controversial es si las lesiones
de las enfermedades de Huntington,
Alzheimer o Parkinson (las cuales tienen
componente genético) califican parael tér-
mino. En este articulo se tratard sdlo de
las formas adquiridas de dafio cerebral; ¥
por “consecuencias psiquidtricas” nos re-
feriremos a signos y sintomas de la enfer-
medad mental y a cambios en el comporta-
miento y personalidad. No se tocard lo con-
cerniente a trastornos neuropsicolégicos, su
evaluacién o tratamiento (para esto ver
PoweLL, 1981; MILLER,1984; Brooks,
1984). Este trabajo se centra en los trastor-
nos orgdnicos (p.e. delirio y demencia);
trastormos de ansiedad, hipocondriacos, ob-
sesivos, conversivos y disociativos (las neu-
rosis); depresion, mania y esquizofrenia (las
psicosis); y trastornos del comportamiento
y de la personalidad. De estos, los trastor-
nos mds frecuentes son los del comporta-
miento, orgdnicos, depresion y ansiedad.

ASPECTOS GENERALES

El dafio cerebral puede ser resultado
de varias causas, Lanaturaleza y duracién
de la secuela psiquidtrica varfa de acuerdo
al tipo, duracién y localizacion de la lesidn
y de factores tales como edad, sexo, carga
genética y personalidad. Esto puede ser

restringido por el limitado repertorio de
respuestas conductuales que el insulto al
cerebro puede mostrar, principalmente es-
tupor, delirio orgdnico, demencia y el sub-
grupo de trastornos psiquidtricos que ocu-
rren con conciencia clara, cComo neurosis,
psicosis y trastornos de personalidad. La
creencia que la etiologfa podia ser deter-
minada por ¢l examen de sintomas psiquid-
tricos fue desechada antes de la Primera
Guerra Mundial (BONHOEFFER, 1910;
RepicH, 1912; HochE, 1912).

Otro aspecto general comprende ¢l
tipo de evidencia requerida para aceptar un
vinculo firme entre trastorno mental y le-
si6n cerebral. Debido a que el modelo pue-
de ser indistinguible del trastorno visto en
ausencia de dafio cerebral, surge la pregunta
de como la relacién causa-efecto pudo ser
averigunada? Es el trastorno mental total-
mente causado por la lesion? Es sélo des-
encadenado por ella? (BERRIOS & QUEMA-
DA, 1990). Sorprendentemente, se ha rea-
lizado pocas investigaciones en este camn-
po, ¥ la mayorfa de reportes clinicos asu-
men que la simultaneidad temporal o suce-
sidn, significa asociacién real. Pero, debi-
do a que dafio cerebral y algunas enferme-
dades mentales como depresion, son even-
tos frecuentes, deben haber muchos casos en
los cuales la asociacidn es sélo coincidente.

Por razones de espacio, se discutird
aqui s6lo aspectos selectivos de las com-
plicaciones psiquiatricas resultado de
traumatismos, insulto vascular y lesiones
que ocupan espacio,

LA PSIQUIATRIA DE LAS LESIONES
CEREBRALES TRAUMATICAS

Definicidn y epidemiologia
La injuria cerebrat o cefilica es defi-

nida como el dafio sobre el tejido cerebral
vivo causado por fuerzas mecdnicas exter-



NEUROPSIQUIATRIA DEL DANO CEREBRAL 43

nas, se caracteriza por periodos de altera-
cién de la conciencia de duracién variada.
La lesién puede privar al individuo de sus
habilidades fisicas, mentales psicosociales
(MrFka, 1976) y causar cambios neuropsi-
coldgicos de corta, mediana o larga dura-
cidn, sintomas psiquidtricos e incompeten-
cia psicosocial (BAcH-Y-RiTA, 1980; JENNET
& TeaspaLg, 1981; LEviN ¢ al., 1982;
BAETHMANN ef al., 1984; LEzak, 1989;
RictiarDson, 1990, LonG & Ross, 1992).
La incidencia y la prevalencia de ta-
les complicaciones no es aiin totalmente
conocida. Los estudios epidemiolégicos
tienden a describir sintomas neuropsicol6-
gicos y psiquidtricos juntos (MIDDELBOE er
al. 1992) y raramente especifican qué es-
tado del sujeto estdn evaluando. Igualmen-
te, se conoce poco sobre prondstico a largo
plazo, por ejemplo, cudntos pacientes per-
manecerdn psicéticos, depresivos u obse-
sionados, por decir, 40 afios 0 mds luego
de ta injuria? Estudios de largo término
son dificiles de implementar debido a que
tanto los criterios diagndsticos como los
instrumentos de evaluacidn cambian a tra-
vés del tiempo. Asimismo, los investiga-
dores tienen que lidiar con los cambios de
la edad y severidad estructural en la pobla-
cién con injuria cefdlica. Mientras hasta
hace veinte afios atrds, lo usual era princi-
palmente adultos con injuria industrial leve
o moderada, ahora la mayor proporcién esta
compuesta por gente joven con injuria se-
veraresultado de accidentes de trdnsito, que
sobreviven debido a los avances en técnt-
cas de resucitacién (LEg et al., 1990;
COHADON et al., 1991; MILLER, 1991). En
una regién, con una poblacién de 3.5 mi-
llones de habitantes, cada afio, alrededor
de 140 personas sobreviven a trauma cere-
bral de moderada o grave severidad, y se
une a una poblacién mayor a 70,000 so-

brevivientes incapacitados, muchos de los
cuales tienen una expectativa de vida nor-
mal (MEDICAL DiSARILITY SocCIETY, 1988),
La evaluacién de la funcién causal de la
injuria cefdlica se hace dificil por el hecho
que esta nueva poblacién tiene historia de
patologia psiquidtrica premérbida
(PARMELEE et al., 1989).

Al otro lado del espectro, los cascos
y cinturones de seguridad en los autos, han
contribuido, no obstante, a la creacién de
otro tipo de “injuria cerebral”, inmediata-
mente después del accidente pueden no ser
detectables signos neuroquinirgicos, pero
a largo plazo, pueden presentar cefalea,
fatiga, mareos, disminucién de la libido e
irritabilidad, el llamado “sindrome post-
concusional” o “injuria cefdlica leve”
{BRUYN & LaNSER, 1990; BoHNEN & JOLLES,
1992; FeNTON et al., 1993).

Existe poca informacién disponible
sobre las variables que pueden predecir el
desarrollo de complicaciones psiquidtricas.
Sobre esto, se ha sugerido una correlacion
positiva con duracién de la amnesia post-
traumatica (APT) (LisuMANN, 1973;
STEADMAN & GRAHAM, 1970). En la practi-
ca clinica esto no es de ayuda porque la
severidad de la APT estd ademds asociada
con marcado comprormiso o deterioro de la
atencién, del lenguaje y de [a memoria, lo
cual enmascara la presencia o grado de de-
presién, trastorno del pensamiento, aluci-
naciones, etc. Si los sujetos con injuria
cerebral fueran clasificados en leve, mo-
derado y severo (de acuerdo con la dura-
cién de la APT), los psiquiatras encontra-
rdn que los pacientes que le son referidos,
pertenecerdn a las dos primeras categorias.
En parte a causa que los predictores clini-
cos comunes son historia de abuso de al-
cohol (Ho.LBoN & Howm, 1986) v enferme-
dad psiquidtrica pre-morbida (PARMELEE et
al., 1989).
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Trastorno mental orgdnico

Lainjuria cerebral es la causa prototi-
pica de “trastorno mental orgdnico” o de
“psicosis end6gena”. El coma es habitual-
mente seguido por delirio, caracterizado por
desorientacién persistente y confusién fluc-
tuante (DucketrT & ScotTo, 1992), irritabi-
lidad, inquietud (BrROOKE et al., 1992) y agi-
tacién (Corrican & Mysiw, 1988). Los pa-
cientes muestran hiperestesia, sobre-
reactividad a los estimulos (BOHNEN ef al.,
1991) e inversién del ritmo del suefio
(ParTEN & LAUDERDALE, 1992). Este esta-
do mental ocupa la primera parte de lo que
ha sido llamado “amnesia post-traumatica”
{periodo durante el cual, aunque aparente-
mente estd licido, el sujeto aiin no puede
registrar informacidn de manera continua).
Esto explica por qué ninguna correlacién
ha sido establecida entre el periodo de des-
orientacién y el periodo de APT {GroNwALL
& WriaTHsoN, 1980}, Duranie este estadio
temprano el sujeto puede ademds presen-
tar alucinaciones pasajeras y delusiones con
frecuencia paranoides, y ocasionalmente
con falsas identificaciones, en su naturale-
za. Estos sfntomas deben ser activamente
buscados en pacientes que tienden a ocul-
tar su presencia (temerosos que van a “vol-
verse locos” o serdn llevados a un hospital
mental). Este es ademads el tiempo en que
pueden aparecer signos neuropsicoldgicos
raros como paramnesia reduplicativa,
anosognosia y delusiones de memoria.

Asi como el estado confusional
mejora {edema cerebral y otros factores
locales disminuyen), las habilidades de co-
municacién y lenguaje pueden mejorar y
el sujeto puede ser evaluado. Ademds de
los sintomas psiguidtricos descritos en este
articulo, presentaremos también varias for-
mas de compromiso de funciones corticales
superiores (agnosia, apraxia y afasia), de

atencién, concentracién y cognicién (lal-
tima fluctda desde problemas de memoria
leves hasta el severo estado de colapso
cognitivo). Eliltimo puede, en ocasiones,
ser tan severo como los estados terminales
de otras demencias.

Lamayoria de la injuria cerebral ocu-
rre tipicamente en dos formas: una rapi-
da, la cual tiene lugar en los primeros y po-
cos meses; y una lenta que puede durar mis
de 3 0 4 afios. En pocos casos, no se verd
ninguna mejoria o luego de una mejoria ini-
cial, se instalard el deterioro. Los severos
estados terminales han sido llamados “‘de-
mencia traumdtica” (FEHER et al., 1988). Se
ha sugerido que aun el trauma cefilico leve,
puede acelerar declinacidén cognitiva
(Mazzuchi et al., 1992) o precipitar la en-
fermedad de Alzheimer (RUDELLI ef al.,
1982; CLINTON et al., 1991) y enfermedad
de Pick (Kosaka et al., 1980),

Delusiones, alucinaciones y esquizofrenia

Independientemente de la severidad,
los sujetos con injuria cerebral pueden pre-
sentar delusiones o alucinaciones aisladas,
o psicosis funcional reconocible. Lo pri-
mero puede variar en duracién e intensi-
dad, y su significado puede cambiar de
acuerdo al estado de enfermedad, persona-
lidad premérbida, y por la extensién y el
tipo de lesion. Ya sea aislada o en grupo,
tales sfntomas son estresantes para los
cuidadores (UrBacH & CuLBEerT, 1991) ¥
menguan el cumplimiento del tratamiento
(SALLOUM et al., 1990).

Por ejemplo, pueden verse alucinacio-
nes visuales o auditivas en el estado confu-
sional post-traumético y son consideradas
no especificas (FERREY & GacGey, 1987;
MULLER, 1974); sin embargo, cuando ocu-
rren luego que la comprensién cognitiva y
la orientacién han sido restablecidas, ad-
quieren un nuevo significado, y debe des-
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cartarse actividad convulsiva o foco irrita-
tivo (MoRrsIER, 1972). Lo mismo se aplica
para sus formas poco comunes; por ejem-
plo, VERNEY et al. (1992) encontraron que
en 25 pacientes con injuria cefélica, la pre-
sencia de alucinaciones olfatorias se co-
rrelacionaba con descargas theta en EEG.
También se sugiere que los sujetos que su-
frieron dafio cerebral en la infancia son mds
propensos a desarrollar alucinaciones cuan-
do adultos {ALBERT, 1987).

Delusiones, muchas veces de natura-
leza bizarra, pueden ser encontradas inme-
diatamente después de la injuria cefélica y
pueden ser un obstdculo para la rehabilita-
cién (PrIGATANO et al. 1988). Por gjemplo,
YOUNG er al. (1992) reportaron ¢l caso de
un hombre de 24 afios de edad con injuria
témporo-parietal derecha quien desarrollé
delusién de CoTARD (crefa que estaba muer-
to); se reportd delusién de reduplicacién de
un tercer brazo en otro hombre joven que
sufrié accidente de motocicleta (ROGERS &
Franzen, 1992); ademas, otro joven ger-
mano con injuria del f6bulo parietal izquier-
do, desarrollé delusién somética que
involucraba sus ojos (DaLey et al., 1989).
KELLNER & STRAIN (1991) reportaron el
caso de un varén de 65 afios que luego de
una hemorragia traumdtica en el ganglio
basal izquierdo, desarroll la delusién ex-
travagante de tener “tubos artificiales im-
plantados en su cuerpo”. La incidencia y
prevalencia de delusiones en injuria
cefélica permanece desconocida, sin em-
bargo, existen indicios que es alta; asf,
AcHTE et al. (1991) encontraron que e] 28%
de una muestra de 3000 veteranos de gue-
rra con injuria cerebral moderada o severa,
sufrieron de delusiones paranoides, el tipo
m4s comin fue celos y temor a ser sexual-
mente perjudicados.

En su revisidn cldsica sobre estados
esquizofreniformes en trastornos orgdnicos,
DaviDsoN & BAGLEY (1969), reportaron que

la “insania traumdtica” (concepto mas am-

. plio que esquizofrenia) ocurrié con una pre-

valencia de 2.24% en 14,389 pacientes con
injuria cefdlica. Los autores concluyeron :
a)tal incidencia excede significativamente
las probabilidades esperadas; b) en la ma-
yoria de estos casos no existe evidencia
gruesa sobre predisposicién genética (sin
embargo es dificil de entender c6mo se lle-
g6 a esta conclusion en vista de la cualidad
temprana de los datos); ¢) existe asociacion
con lesiones del 16bulo temporal; y d) la
causa mds comiin fue injuria cefdlica ce-
rrada.

Investigaciones recientes han confir-
mado estos hallazgos. RoBerts (1979), en
un estudio de seguimiento sobre 291 suje-
tos con injuria cefélica, encontré 9 casos
de “psicosis esquizofreniforme”. THOMSEN
(1984), encontré 8 casos de esquizofrenia
y un caso de psicosis esquizofreniforme en
una muestra de 40 casos de injuria cefélica
cerrada severa. NASRALLAH ef al. (1981),
reportaron un caso con historia de buen
ajuste premérbido y sin historia familiar
quien desarrollé trastorno esquizofrenifor-
me luego de injuria cefélica. Finalmente,
DE MoL et al. (1982), basados en la des-
cripcidn de seis casos, sugirieron que los
hombres jévenes son méds propensos a esta
complicacién, que la severidad de la inju-
ria no parece ser un factor relevante y que
la presentacién clinica de la psicosis
traumdtica no difiere de la esquizofrenia
convencional.

De manera amplia, la presencia de
injuria cefilica temprana parece ser un fac-
tor en el desarrollo de estados esquizofreni-
formes en adolescentes {O‘CALLAGHAN et
al.,1988). Asimismo, pacientes con esqui-
zofrenia, han reportado tener significati-
vamente altos porcentajes de trauma
cefélico en la nifiez, que los controles con
mania, depresidn 0 sin trastornos mentales



46 GERMAN BERRIOS

(Wicox & NasraLLaH, 1987). Frente a
esto, otros autores reclaman que el dafio ce-
rebral temprano puede proteger contra
esquizofrenia (LEwWIs et al., 1990) Nasra-
LLAH & WiLcox (1989), han intentado tam-
bién refutar las contribuciones para
esquizofTenia de componentes genéticos ¢
injuria cefilica, y concluyen que la dltima
parece ser mds importante en varones; esto
contradice antiguos hallazgos sobre la pre-
sencia de “tejido extraiio” (tumores focales
pequefios, hamartomas y displasia focal) en
el 16bulo temporal, como causa probable
de trastorno esquizofreniforme en mujeres
{TavLor, 1975).

BucLey eral. (1993), a su vez, ha afir-
mado gue sujetos con injuria cefélica y
esquizofrenia, mds aquéllos con sintomas
afectivos tendfan a presentar la lesion en el
16bulo temporal dominante. Finalmente,
existe la sorpresiva descripeion del caso de
un paciente con injuria cefilica que desa-
rroll6 un estado psicético, luego de haber
sido tratado con clorpromazina (SANDEL ef
al., 1993), y de otro caso que desarrollé un
estado mental similar luego que se le reti-
raron los esteroides (ALPERT & SEIGERMAN,
1986).

Sintomas y trastornos afectivos

Agitacién y ansiedad, han sido des-
critas en sujetos con injuria cefdlica de di-
versa severidad y en diferenies estadios de
la enfermedad (Tuokko et al., 1991). Es-
tos sintomas pueden estar presentes duran-
te el estadio confusional o después, y pue-
den ser aislados o pueden estar acompafia-
dos de otras manifestaciones de enferme-
dad depresiva. Se ha sostenido que la agi-
tacidn estd relacionada al grado de com-
promiso de la atencién (CorriGaN ef al.,
1992), v la ansiedad a la severidad del de-
terioro neuropsicolégico (BORNSTEN et al.,

1989). La ansiedad es, sin embargo, pene-
trante y puede encontrarse en injuria
cefdlica tanto leve (SCHOENHUBER &
GeNTILINI, 1988) como severa (NEwToN &
JoHnsoN, 1985). La ansiedad puede se par-
ticularmente marcada bajo estrés (GoUVIER
etal., 1992).

La frecuencia y severidad de depre-
siGn y mania, parece estar determinada por
el sitio de lesién, historia premdérbida, ni-
vel de insight, predisposicién genética y
soporte familiar. Se cree que la injuria
cefdlica incrementa el riesgo para depre-
si6n (SILVER et al., 1991); FEDOROFF et al.,
1992); y este incremento ha sido cuantifi-
cado por GuALTIERI & Cox (1991); en
aproximadamente 10 veces. En una revi-
sidn reciente, se ha afirmado que 42% de
los sujetos pueden sufrir depresién duran-
te el primer afio luego de la injuria
(FEDOROFF et al., 1993). Por otro lado, otro
miembro de este grupe, describié menos
depresién en injuria cerebral que en pa-
cientes con accidentes cerebrovasculares
(los sujetos fueron apareados por el sitio
de lesion) (Ropmson, 1981), y ademas, la
historia familiar de trastorno afectivo tiene
una influencia menor en el desarrollo de
depresién que en el de manfa (RoBINSON,
1988).

Esto sugiere que “remedos” de depre-
sidn son comunes en la practica neurolégica
(Berrios, 1987; BERrIiOs & DENING, 1990),
y en este grupo de pacientes, la depresion
es frecuentemente dificil de distinguir de
desesperanza y afliccién crénicas (Tabpir &
SterN, 1985). Se ha descrito ademds, que
la rehabilitacién neuropsicolégica puede ir
acompaiiada de reduccién de la “depresion”
(Evans & WiLson, 1992; Rurret al., 1991).
JorGE et al. (1993a) han establecido recien-
temente, que los criterios del DSM-III-R
son adecuados para el diagnéstico de depre-
sién mayor en sujetos con injuria cefélica.
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La depresién mayor del DSM-III-R
puede ser una complicacién temprana
(CoLoMBEL et al., 1989), a tardia (BURKE et
al., 1990) de la injuria cefdlica cerrada.
JoRGE et al. (1993b) sugirieron que las for-
mas tempranas podian ser manifestacién di-
recta de Ia lesidn, y las tardias, el resultado
de factores psicosociales. Otros han usado
la categoria “sindrome orgénico del humor”
DSM-III-R, para referirse a trastornos
afectivos similares, los cuales en general,
son més diffciles de tratar que la depresién
convencional (BARNHILL & GUALTIERE,
1989). La depresion es también una com-
plicacién tardia de *sindrome postcon-
cusional” (Szymansk1 & LinN, 1992) e in-
juria por lesién de latigazo (ETTLIN et al.,
1992. Depresion severa puede aparecer de
novo 3 afios después de la injuria (BURKE
et al., 1990).

Se ha sugerido que podria terer algu-
narelevancia el sitio y lateralidad de la le-
sion. Por ejemplo, LipsEY ef al. (1983) en-
contraron que la injuria cerebral anterior
izquierda, se correlacionaba con depresién,
y FEDOROFF et al. (1992) reportaron incre-
mento de la probabilidad de depresién ma-
yor en lesiones frontales dorso-laterales iz-
quierdas. MoeHLE & FrizuucH-BELL (1988),
por otro lado, no encontraron ninguna re-
lacién entre lateralidad y depresién en una
muestra de 186 pacientes con injuria cere-
bral.

Asimismo, basdndose en la respuesta
aplanada de prolactina a buspirona, en 10
pacientes con injuria cerebral, se ha suge-
rido que la depresidn en estos casos estaria
mediada por mecanismos serotoninérgicos
(MoaYeD & Dinan, 1990). PorE et al.
(1988) reportaron dos casos de trastorno
bipolar, secundario a injuria cefalica, con
demostrada refractariedad a tratamientos
convencionales pero con buena respuesta
a valproato de sodio,

Desde ¢l punto de vista préctico, la
presencia de depresion predice mala res-
puesta a la rehabilitaci6n (RYaN et al.,
1992); los sujetos que no mejoran es muy
probable que estén deprimidos y agresivos,
que hayan sido injuriados en agresiones
antes que en accidentes automovilisticos,
¥ que hayan abusado de alcohol antes de la
injuria (DuNLor et al., 1991). Se ha repor-
tado también que la depresién se corre-
laciona con fatiga, la dltima es un conoci-
do obstdculo para larehabilitacién (WALKER
etal., 1991).

Cambios en el comportamiento y en la per-

sonalidad

La incidencia de obsesiones tiende a
incrementarse en trastornos orgdnicos en
general; la experiencia clinica sugiere que
éste es también el caso en injuria cefélica.
Sin embargo, existen pocos estudios en esta
drea. McKEoN et al. (1984) describieron 4
sujetos que luego de injuria cefélica, desa-
mrollaron neurosis obsesivo-compulsiva; y
DrummMoND (1988) describié el caso de un
hombre de 26 afios gue comenzd seis me-
ses después de injuria cefdlica menor.

La injuria cefédlica puede presentar
también otros sintomas. Uno es “afecto
patolégico”, es decir, risa v llanto inmoti-
vados y a menudo incontenibles (Ross &
STEWART, 1987; ALLMAN et al., 1992;
RopmsoN et al., 1993); se ha propuesto que
este sfntoma responde a antidepresivos
triciclicos, levodopa o inhibidores selecti-
vos de la recaptacion de serotonina (ISRS)
(ALLMAN, 1992). Otro sintoma es la pérdi-
da del interés y funcionamiento sexual
(KREUTZER & ZASLER, 1989); y lareduccién
de la frecuencia de relaciones sexuales, mu-
chas veces se relaciona con depresitn
(O‘CaRROLL et al., 1991).

Desde el siglo XIX, se conoce que se
presentan cambios en el cardcter y en la
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personalidad resuliado de injuria cefilica,
y que éstas parecen asociarse a lesiones del
16bulo frontal (WELT, 1888; citado en
BUMKE, 1947; Stuss & Gow, 1992). Se ha
propuesto que también los rasgos pre-
mérbidos y las lesiones del 16bulo tempo-
ral, tienen una funcién (De MoL, 1981).
Los cambios en la personalidad son evi-
dentes a otros y al paciente mismo
(DopwEeLL, 1988; GENSEMER et al., 1989;
Tuokko et al., 1991). L.os cambios en la
personalidad no pueden ser investigados
por el significado de variables sustitutas
como “habilidad para el disefic” y rendi-
miento en el test de clasificacién de las tar-
jetas de Wisconsin (TATE et al., 1991) el
cual asume que los cambios en la persona-
lidad estdn necesariamente relacionados a
los 16bulos frontales.

Los cambios en la personalidad son
penetrantes en injuria cefélica y pueden ser
investigados en detalle ya que tienen ma-
yor impacto en el cuidador que cualquier
otro impedimento ffsico neuropsicoldgico
o psiquidtrico pasajeros (LIVINGSTON, 1988;
FLORIAN et al., 1991), y es también relevante
para larehabilitacion (Mazaux et al., 1982).

LA PSIQUIATRIA DEL DESORDEN
CEREBRO-VASCULAR

Esta seccidn incluye consecuencias de
la patologfa de vasos grandes y pequefios;
ejemplos del primero incluye infartos
ateromatosos y hemorragia ancurismal
(para una revisién extensa de psiquiatria de
la hemorragia subaracnoidea: POLITYNSKA,
Berrfos & LEwKo, 1995), y de los ultimos,
enfermedad de Binswanger y LES. Yaque
la demencia multinfarto es materia de otro
trabajo, en esta seccién sélo trataremos de
las complicaciones como depresion, mania,
trastornos esquizofreniformes y cambios en
la perscnalidad.

Depresidn y desorden cerebro-vascular

Durante los dltimos diez afios esta
asociacién ha sido ampliamente investiga-
da {para un resumen ver STARSTEIN &
Roemson, 1993) pero importantes aspec-
tos permanecen irresueltos, sobre todo la
validacién diagndstica (Ross & Rus, 1981;
Prveau, 1988). La prevalencia oscila en-
tre 25% (Ti.LER, 1992; CLOTHIER & GROTTA,
1991; WADE et al., 1987) y 68% {GORDON
et al., 1991; ScHUBERT ¢t al., 1992), Expli-
can esta dispersidn, diferencias en crite-
rios diagndsticos, instrumentos, tiempo de
instalacidn, y tipo de muestra; realmente
¢l control de estas variables parece reducir
los porcentajes de depresién conocidos
(Housk et al., 1991; Houst et al., 1989;
AGRELL & DEHLIN, 1989; PARIKH ef al.,
1989; Ecelko et al., 1989; SHARPE et al.,
1990).

Algunos estudios muestran ademads
que en este grupo de pacientes, la respues-
ta al test de supresion de la dexametasona
no se diferencia de los controles, aunque la
no supresién se relaciona con el ataque
(REDING et al., 1985; OussoN et al., 1989,
Dam et al., 1991; GrRoBER ef al., 1991). El
estado de los receptores ha sido ademds
utilizado como marcador biolégico. Por
ejemplo, se ha descrito que la respuesta de
hermona de crecimiento a desipramina estd
aplanada en sujetos luego del ataque, lo que
sugiere disminucién de la funcién del
adreno-receptor alfa-2 (BArry & Dinan,
1990). Igualmente, la captacién de
serotonina plaquetaria parece estar
significativamente reducida en depresién
post-ataque (BARRY et al.,, 1990). Al res-
pecto, se ha propuesto que los receptores
corticales serotoninérgicos 2, estimados
con PET, est‘in incrementados en 25% pari
passu con la mejoria clinica de la depre-
$ién en sujetos no medicados (MAYBERG ef
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al., 1991). En un estudio temprano, este
ultimo grupo ademds encontré en sujetos
no deprimidos, que en las dreas indemnes,
los receptores serotoninérgicos 2 tenian
mayor actividad que en las dreas dafiadas;
y que esta diferencia era més marcada para
ataques del hemisferio derecho. Ellos con-
cluyeron que la depresidn podia ser debido
_ auna falla en la regulacién creciente de los
receptores de serotonina luego del ataque,
y que la respuesta bioguimica del cerebro
puede ser diferente dependiendo de cual he-
misferio es dafiado (MAYBERG et al., 1988).

Se ha publicado un nimero de recien-
tes estudios sobre localizacién del atague
(definido como derecho/izquierdo o ante-
rior/posterior) y la presencia o severidad
de la depresién. Algunos estudios han ha-
llade mds depresién en ataques izquierdos
y anteriores (MoORRIS et al., 1992); otros en
ataques del lado derecho (WILLIAMS ef al.,
1986; DaNIEL et al., 1989; FINSET et al.,
1989) mientras que otros no han encontra-
do asociacion (Rosse & CioLiNno, 19835,
HousE et al., 1990) o sélo diferencias en
severidad (SmYor et al., 1986). Algunas
de estas diferencias entre estudios, pueden
ser debidas a sesgos no corregidos como el
hecho de haber sido realizados en sobrevi-
vientes de ataques, en muestras tomadas del
hospital o centro de rehabilitacién, en gru-
pos en los cuales los sujetos con severos
trastornos del lenguaje fueron excluidos
(ZERFASS et al. 1992).

Otros sintomas psiquidtricos en desorden
cerebro-vascular

Ademads de los trastornos afectivos,
los afectados por ataques, también mues-
tran otros sintomas psiquidtricos. Estados
confusionales agudos son comunes en
estadios tempranos y tienden.a disminuir
en pocos dfas; raramente los sujetos per-

manecen con rudimentarias y aisladas que-
jas como delusiones y alucinaciones. Al-
gunos sintomas pueden aparecer mas tar-
de, con conciencia clara. Entre éstos, el
sentimentalismo (HouUsE et al., 1989), llan-
to inmotivado (ALLMAN et al., 1992) y ma-
nifestaciones afectivas patoldgicas (Ross &
STEWART, 1987), han recibido recientemente
alguna atencién. Borob et al., (1985) afir-
maron que sujetos con dafio unilateral del
lado derecho, usan menos frecuentemente
la expresién facial y entonaci6n que los su-
jetos con lesiones del lado izquierdo.

Se ha descrito otros sintomas. Por
ejemplo, ANDERSON (1990) describié un
caso tipico de koro en un sujeto britdnico
blanco con un ataque témporo-parietal no
dominante. PEroUTKA et al. (1982) descri-
bieron el casc de un hombre con ataque
témporo-parietal derecho quien presentd
delusiones y alucinaciones, vy LEVINE &
FmkiiesTEN (1982) describieron psicosis
tardia en 8 sujetos con lesiones del lado de-
recho similares. PRICE & MESULAM (1985)
describieron agitacion, delusiones para-
noides, alucinaciones y pérdida del interés
apropiado en 5 sujetos con infartos en he-
misferio derecho. DANEL et al. (1992) des-
cribieron delusiones en un infarto lenticular
derecho con compromiso frontal derecho,
y AssaL & BINDSHAEDLER {1990) desorien-
tacion delusional en un paciente con ata-
que en hemisferio derecho. FEnwick et al.
(1985) estudiaron a 17 sujetos del College
of Psychic Siudies y encontraron que ellos
habian presentado méas “experiencias mis-
ticas” y “sensibilidad psiquica” que los
controles y que también tenian historia de
injuria cefdlica con significativamente ma-
yor frecuencia. RABINS et al. (1991) sugi-
rieron, basados en el estudio de 5 sujetos,
que las personas eran mas propensas a de-
sarrollar psicosis tipo esquizofrenia cuan-
do tenian atrofia subcortical pre-existente
y ataques del lado derecho. '
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En general, por consiguiente, parece
ser que delusiones de varios tipos pueden
aparecer en el despertar de variedad de in-
sultos cerebrales que afectan uno u otro
hemisferio o a la linea media (CUMMINGS,
1985). Sin embargo, Curtvg (1990) ha su-
gerido que las lesiones que afectan el he-
misferio temporal derecho, generan creen-
cias delusionales en una tasa mayor que el
azar. MEYENDORF (1976) encontré en una
" muestra de 150 sujetos sometidos a cirugia
cardiaca, que aquellos que desarrollaron
psicosis luego de embolismo cerebral, te-
nfan historia familiar de enfermedad psi-
quidtrica significativamente mayor.

Patologia de pequefios vasos

La patologia artericesclerdtica de los
pequefios vasos basales puede conducir a
compromiso lacunar de la materia blanca
y a la forma de lentitud subcortical con
deterioro leve de la memoria que ha sido
llamada enfermedad de Binswanger
{JanoTa 1981). Los sintomas psiquidtricos
de esta condicidn incluyen alucinosis, ma-
nia, desinhibicién y cambios en la perso-
nalidad (ENGLUND et al., 1989); CorFey &
Ficier, 1991). Los pequenos vasos cere-
brales pueden ser comprometidos en otras
patologias sistémicas como lupus eritema-
toso; se conoce que cerca del 40% de pa-
cientes con LES, tienen cierto grado de
compromiso del sistema nervioso central
y mas del 50% presentan algiin compromi-
so cognitivo (Van Dam, 1991); un peque-
fio nimero puede presentar ademds delu-
siones, alucinaciones y cambios en la afec-
tividad (GianaG, 1991).

LESIONES QUE OCUPAN ESPACIO

Dependiendo de la etiologia, las le-
siones que ocupan espacio pueden causar

deformacién, atrofia o destruccién del teji-
do cerebral. Las formas mas frecuentes son
tumores, hematomas e incremento de la
presién del LCR y pueden causar sintomas
psiquidtricos.

Tumores cerebrales

Hacia el cambio de siglo, mucho era
lo que se conocia sobre complicaciones
psiquidtricas de los tumores cerebrales. Ba-
sado en una revisién completa de la litera-
tura, ScHUSTER (1902) afirmd que aproxi-
madamente 54% de los casos mostraban al-
guna forma de desorden mental, y poco des-
pués, Duprg {1903) distinguid los sintomas
mentales que eran comunes a algunos de
ellos (compromiso cognitivo, depresidn y
bradipsiquia) de aquelios especificos a cier-
tos tumores. DURET (1905} confirmé que
los sintomas mentales eran mds comunes
en aquellos tumores de crecimiento lento
que afectaban el 1ébulo frontal. El trabajo
mds importante de los afios 1920 fue el de
Baruk (1926), estudio seriado prospectivo
de 55 casos (35 con estudio post-mortem),
se estudiaron sintomas psiquidtricos de cor-
to, mediano y largo plazo. El estudio clé-
sico de KESCHNER ef al. (1936) establecid
que los tumores del 16bule temporal eran
una de las mds importantes fuentes de sin-
tomas psiquiatricos.

Sea que el sujeto presentara sintomas
neuroldgicos o psiquidtricos dependia del
tamafio, velocidad de crecimiento y locali-
zacion del tumor, neoplasias de crecimien-
to rdpido (usualmente malignas e infiltran-
tes) sobresalian por presentacién neuro-
légica como ataques epilépticos, cefalea y
signos falsos de focalizacién; los tumores
de crecimientc lento tendian a presentarse
con sintomas psiquidtricos (THoMas, 1983;
MULDER & SwEeNsoN, 1974). Los tumores
de la fosa posterior son la excepcidn por-
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que obstruyen la circulacién del fluido
espinal; este es el caso de los quistes del
tercer ventriculo que causan mutismo
aquinético (CAIRNS ¢t al., 1941; BURKLE &
Lirowsk1 1978; LoBOSKY et al., 1984), y de
los tumores del dngulo cerebelo-pontino
(Scorr, 1970).

Los afios 1950 vieron el retorno de [as
viejas concepciones de BONHOEFFER: “de-
bemos afrontar el hecho que el anubla-
miento de la conciencia y el sindrome
amnésico, que comprende el 83% de las al-
teraciones mentales debidas a tumor cere-
bral, no tienen significado respecto ala lo-
calizacién del tumor” (p. 1235, BLEULER,
1951). Sin embargo, PaaL (1981) ha insis-
tido recientemente en el valor de 1a locali-
zacién de tumores y sugiere que una buena
historia del caso y un andlisis detallado de
los sintomas psiquidtricos (particularmen-
te cuando éstos estdn acompafiados de re-
tardo psicomotor, disminucién de la con-
ciencia y/o confusidn) sigue siendo lo fun-
damental para el diagnéstico general de
tumores cerebrales. Otros escritores han
enfatizado el valor de la localizacién: por
ejemplo trastornos del suefio en relacién a
tumores del puente (CArNs, 1950), y com-
promiso cognitivo en crecimiento fronta-
les y del cuerpo calloso (ANGELERGUES ef
al., 1955). Con respecto a lo titimo, otras
complicaciones psiquidtricas han sido des-
critas: depresién (TanaGHOWw et al., 1989),
Koro (DursT & Rosca, 1988), y retardo
mental en nifios (Nnokiktien et al,, 1988).

Los tradicionales andlisis clinicos han
sido complementados por muchos y recien-
tes trabajos epidemiclégicos. KOCHLER ef
al. (1984), encontraron gue los tumores ce-
rebrales primarics se presentaron 20 veces
més frecuentemente en una muestra de
12,530 pacientes psiquidtricos hospitaliza-
dos, que en sujetos normales; MONDRUP &
Norskov (1980} encontraron que el 0.07%

de 8,424 admisiones psiquidtricas sufrian
de tumor cerebral, en-un estudio que com-
prendi6 30 afios de admisiones psiquidtri-
cas, VIEREGGE ef al. (1988) encontraron que,
a pesar del avance gradual en técnicas de
imagen, no ha habido declinacién en la fre-
cuencia de pacientes con tumores cerebra-
les.

Hematoma subdural crénico (HSC)

El HSC es de f4cil omitirse en el an-
ciano, debido tal vez a que es rara la histo-
ria de traumatismo. Compromiso cognitivo
fluctuante y confusién, rdpida progresi6n
y ausencia de signos neurolégicos consti-
tuyen la presentacion tipica (WINDF AGER ef
al., 1988). Los pacientes con HST se re-
cuperan bien luego de la aspiracién por agu-
jero de trepanacion (PATRICK & (GATES,
1984). En un paciente anciano con demen-
cia marcada, el hallazgo de cerebro *hiper-
normal” en la TAC, por ejemplo ausencia
total de atrofia cortical, debe alertar al cli-
nico sobre la presencia de HSC isodenso
bilateral (JacoBsoN & FARMER, 1979).

Hidrocéfalo a presidn normal (HPN)

Aunque un caso de HPN fue reporta-
do hace mds de 50 afios (DaviD et al., 1943),
se volvié bien conocido s6lo luego del tra-
bajo de HakiM & Apams (1965). Es im-
probable que solamente el incremento de
la presion del LCR (durante el estad{o ini-
cial de esta condicidn) sea el principal me-
canismo del HPN; realmente factores rela-
cionados con elasticidad cerebral (Tans &
PoortvLIET,1988), enfermedad vascular y
estenosis acueductal han sido ampliamen-
te discutidos (PickArD, 1982; Frank & Tew,
1982; VannestE & Hyman, 1986). HPN
puede estar acompafiado de marcada atro-
fia cerebral (Jacoss & Kmixeir, 1976), in-
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cremento de pelotones neurofibrilares
(BaL1,1976) y vasculopatia arterioescle-
rética (Koto et al., 1977). Se incluyen
como factores de riesgo historia temprana
de meningitis e hipertensién (CASMIRO et
al., 1989).

Desde el punto de vista clinico, estd
caracterizado por marcado retardo motor
(PrICE & TuckEer, 1977), apraxia en la ini-
ciacién de la marcha (GRAFFTRADFORD &
GobpERsSKY, 1986), incontinencia urinaria
temprana y rdpido desarrollo de demencia
(TeMEY, 1976, CALTAGIRONE et al., 1982).
Mais raramente, el HPN puede presentarse
como enfermedad de Parkinson, la cual
puede inclusive responder temporalmente
a levodopa (CLougH, 1987). Los sujetos
con HPN pueden ademds presentar sinto-
mas psicéticos (LymNG-TuneLL, 1979, de-
presion (Rose & Swicar, 1976), mania
(KwenTus & Hart, 1987) v hurtos en tien-
das (McINTYRE & ENSLEY, 1990).

Los criterios diagndsticos confusos en
los inicios de los afios 1970, llevaron a una
entusiasta y desafortunada desviacidon
(MESSERT & WANNAMAKER, 1974); sorpren-
dentemente, las cosas parecen no haber
cambiado mucho (VANNESTER & VAN
ACKER, 1990). Lamejoriaen lamarcha, en
el estado cognitivo (STAMBROOK et al., 1988)
e incontinencia urinaria se presenta luego
de desviar o remover el LCR mediante pun-
cién lumbar (AHLBERG et al., 1988). La me-
joria luego de la puncién lumbar se dice
que es predictor de buena respuesta para la
desviacidn ventriculo-peritoneal {(WIKKELSO
et al., 1986).

EVALUACION PSIQUIATRICA DEL
DANO CEREBRAL

El examen psiquiatrico es conveniente
que vaya mds alid del andlisis de la cogni-
cién e incluya evaluacion longitudinal de

las emociones, volicién y contexto psico-
social. Aiin cuando la literatura de evalua-
cién neuropsicolégica es ahora volumino-
sa (LEzAK, 1989; HarLAGE, 1990; Long &
Ross, 1992), aquella de evaluacién psiquia-
trica es pequefia y muchas veces se con-
funden problemas psiquidtricos con
neuropsicolégicos (VoN ZOMEREN & SaAN,
1990). Hasta estos escritores conocen que
no existen instrumentos psiquidtricos espe-
cificos para la evaluacién del sujeto con
dafio cerebral. Esta seccidn se ocupa de tal
evaluacién.

A quien y como evaluar

La evaluacién psiquidtrica del dafio
cerebral debe incluir ai paciente y a su con-
texto social (durante la hospitalizacidn, lo
cual incluye al equipo que lo vera después).
Tanto el estado fisico como el mental del
paciente deben ser registrados en detalle,
porque muchas veces estos pacientes pre-
sentan comportamientos los cuales son no
diagnosticables en términos de psiquiatria
convencional. La cuantificacién del esta-
do basal mediante el empleo de instrumen-
tos estructurados es esencial para evaluar
la evolucién. Conductas complejas y ruti-
nas psicomotoras (escribir cartas, comprar,
cocinar, tomar un taxi etc.) deben ser ade-
mis evaluadas, ya que existe evidencia que
conductas “moleculares” que por si solas
predicen poco sobre la competencia en la
vida diaria. Existe, sin embargo, poca gufa
en la literatura respecto a cual de estas con-
ductas es mds predictiva de un buen y com-
pleto funcionamiento. Las dreas en las cua-
les existe algin conocimiento incluyen
auto-cuidado, vida independiente, logros
académicos y funcionamiento vocacional
(MILLER, 1984).

El contexto familiar, las relaciones so-
ciales y redes de soporte deben también ser
evaluadas. Se debe tener en mente que los
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familiares idealizan €l comportamiento
premérbido del paciente y son renuentes a
censurarlo. La evaluacién de los niveles
de integracion familiar, tolerancia, redes so-
ciales, situaciones en la casa, aspectos re-
lativos al cuidado, son particularmente im-
portantes cuando se realiza evaluacién para
el alta. Esto puede incluir evaluacidn del
estado mental y expectativas de los cuida-
dores principales.

Cudndo evaluar y cudndo establecer
estado basal

La evaluaci6n psiquidtrica se realiza
muy rdpidamente, particularmente cuando
el paciente no responde, cuando esta des-
orientado o con marcado compromiso de
la atencién, aporta poco que sea aprove-
chado psiquidtricamente. Como se dijo
arriba, las experiencias alucinatorias en este
estado son fugaces, dificiles de averiguar
con cuestionamiento directo, y tienen que
ser supuestas de expresiones y comporta-
mientos. Puede existir ademds delusiones
paranoides y sindromes de falsos recono-
cimientos, pero son de corta duracién y tie-
nen poco efecto sobre la conducta (los pa-
cientes tienden a olvidarlas). La presencia
de irritabilidad, agitacién y agresion {(cau-
sas frecuentes para referirlos al psiquiatra)
no sugieren necesariamente lesiones espe-
cificas; la causa més frecuente de tales con-
ductas es “hiperestesia sensorial” (es decir
el paciente se siente sobrecargado con las
sensaciones). Problemas sencillos pueden
producir irritabilidad como la incapacidad
del paciente (debida a déficit motor o sen-
sorial} para reconocer o corTegir una posi-
cién corporal rara o una vejiga llena.

Investigaciones prematuras pueden a
veces, encontrar al paciente con “men-
tismo”, es decir una forma de ensuefio en
vigilia caracterizado por imdgenes y pen-

samientos irrefrenables (algunas veces
atemorizanies en naturaleza) los cuales se
combinan con percepciones reales y que
pueden debilitar el mantenimiento en la
realidad (HEuYER & LAaMACHE, 1929). En
la injuria cerebral, la desorientacién tiende
a ser persistente y atin cuando se obtengan
respuestas correctas, el psiquiatra debe con-
tinuar buscando desorientacién conductual
que imposibilite el desempeiio de normas
sociales y limites del entorne (por ejemplo
no ajustarse al status de otros, no encontrar
el bafio, ser incapaz de regresar a la cama,
etc.). Aunque algunas veces llamada
“desinhibicién del 16bulo frontal” estos fe-
némenos de desorientacidn no necesaria-
mente significan un compremiso de lébu-
los frontales.

Evaluaciones posteriores pueden ser
afectadas por reacciones psicolGgicas como
pesar, que puede ser expresado de forma
exagerada en dafio cerebral, Oscilaciones
erraticas del humor (MIDDELBGE et al., 1992:
SCHOENHUBER & GENTILINI, 1988) y acting-
outs pueden llevar a autoinjuria, malhumor
y a apartarse de la interaccidn social. Una
vez mds, el psiquiatra debe resistirse a in-
terpretar estas conductas como resultado de
“lesiones del 16bulo temporal o sistema
limbico” o “incontinencia emocional de ori-
gen en lébulo frontal™.

E] entendimiento de esta turbulencia
psicolégica no es facil particularmente
cuando problemas en la comunicacién im-
piden un examen mental completo. La di-
ferenciacién entre el pesar y la depresidn
mayor en la injuria cerebral puede ser su-
mamente dificil ya que los sujetos aflijidos
pueden presentar sentimientos de inutilidad
y culpa (que en pacientes neurolégicos son
como indicadores de depresién real)
(BErrios & SAMUEL, 1987). Para evitar
efectos colaterales (los cuales estin exage-
rados en dafio cerebral}, los antidepresivos
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no deben ser prescritos a menos que esté
presente depresién mayor. En general, el
manejo psicolégico debe ser intentado pri-
mero. Visitas frecuentes de soporte (diez
minutos dos o tres veces por dia) son mds
efectivas que una sesidn larga cada dos o
tres dias.

En el caso de un sujeto con injuria
cefdlica, se prefiere el mejor tiempo para
realizar una evaluacién basal y debe hacerse
cuando el sujeto ha salido de la amnesia
post-traumética (APT). Esto es, en pringi-
pio, correcto excepto que muchas veces es
dificil determinar cudndo la APT ha real-
mente cesado! Debido a que el punto de
terminacién completa de la APT es defini-
da retrospectivamente, es rara vez conoci-
da al tiempo de la evaluacidn psiquidtrica.

Dénde evaluar

El lugar para la evaluacién puede va-
riar de acuerdo a si el psiquiatra es parte de
un equipo (y por tanto tener una oficina o
lugar donde el paciente pueda ser visto sin
interrupciones) o si es un visitador espe-
cializado. En el dltimo caso, causas fre-
cuentes de referencia son conductas de
acting outs (que pueden incluir estallidos
de cdlera o de conducta desinhibida, por
ejemplo insinuaciones sexuales a las enfer-
meras), conducta negativista (rechazo a to-
mar la medicacién o a participar en la psi-
coterapia), y "depresién” (se describe que
¢l sujeto estd lloroso, amenaza con suici-
darse, busca aislarse o no mejora).

La visita psiquidtrica muchas veces da
una pequefia idea de las defensas y de la
historia pasada del paciente o puede haber
alguna informacidn al respecto en las no-
tas del caso. Puede que el paciente no esté
en condiciones de proporcionar la historia,
0 que los cuidadores principales o familia-
res no estén presentes. El psiquiatra puede

obtener la impresion engafiosa de un dis-
turbio grave, sobre todo si el paciente se
muestra hostil (no poder hablar o recordar)
porque un psiquiatra lo visita; o puede des-
concertarse (la intervencién se conduce en
términos abiertos)

La evaluacién psiquidtrica cumple
funcidn diagnéstica, terapéutica, prondstica
y cumple propésitos informativos, El in-
forme a los familiares sobre el estado ac-
tual del paciente y de la evolucidn requiere
destreza psiquidtrica. Faute de mieux, el
psiquiatra muchas veces cumple el rol de
informante médico superior. La manera de
informar a los familiares sobre la evalua-
cién del paciente garantiza mas que expo-
siciones completas sobre probabilidades
(“existe 20% de probabilidad que el pacien-
te regrese a su trabajo’). Los familiares
deben rectbir descripciones claras, repeti-
das y benévolas sobre como se comportard
el paciente en casa, sus cambios de humor,
dependencia, dificultades sexuales y habi-
lidad para tratar a sus propios nifios.

Con el fin de prevenir situaciones, el
psiquiatra debe asegurar de antemano que:
1) El ambiente debe ser asequible (no se
aceptardn oficinas compartidas o lugares
muy transitados o donde el teléfono suena
constantemente'), 2) El paciente debe es-
tar en el sitio el tiempo establecido (y no
ser sometido a investigaciones demasiado
largas), 3) El trabajador principal o alguien
que conozca al paciente debe estar dispo-
nible, 4) El familiar debe ser avisado para
que asista, y 5) Algdn integrante del equi-
po de neurocirugia debe estar a la mano
para discutir el caso.

Una entrevista puede no ser suficien-
te. Los pacientes con dafio cerebral se fati-
gan y se tornan recelosos con facilidad, par-
ticutarmente debido al temor que el llamar
al psiquiatra pueda ser el primer paso ha-
cia el ingreso a un hospital psiquidtrico. Se
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debe decir poco durante la primera entre-
vista y no antes de haberlo reasegurado.
Dos o tres entrevistas cortas pueden ser més
eficaces que una larga (siempre que ello
ocurra dentro de la capacidad de memoria
del paciente). Muchas veces puede ser pro-
vechoso conversar con el trabajador social
del lugar (quien proporcionaré una evalua-
cién familiar y social real) y con un
psicoterapista y terapista de lenguaje (quie-
nes evaluardn actitudes del paciente, vigor
y motivacién).

SECUELAS A LARGO PLAZ(O Y SU MA-
NEJO

Las disfunciones causadas por dafio
cerebral se recuperan a diferente velocidad.
Tales diferencias pueden ser atribuidas ala
edad, lesidn, severidad de la injuria, perso-
nalidad, motivacidn, presencia de sintomas
psiquidtricos {(p.¢. depresién) y disponibi-
lidad de rehabilitacién especializada. Por
¢jemplo, trastornos motores y del lenguaje
mejoran rpidamente y pueden recibir gran
ayuda de la fisioterapia y de terapia del len-
guaje. Las disfunciones de 1a atencién, irti-
tabilidad, marcada lentitud en el proceso
de informacién, reduccién del vigor men-
tal, anhedonia ¢ intolerancia a los ruidos
son, por otro lado, de larga duracidn y pue-
den causar m4s interferencia en la recupe-
racién de una posicién social y ocupacio-
nal completas y en la calidad de vida, que

los sindromes neuropsicolégicos focales.
Los tratamientos psicolégicos que varian
de terapias conductuales y cognitivas a téc-
nicas de manejo de ansiedad, son usadas
para promover recuperacién. Técnicas
computarizadas estdn también disponibles
para mejorar la atencién y fijacién cogni-
tiva, Tan importante como el tratamiento
del paciente es la intervencién terapéutica
de la familia brindando educacién y dotan-

do a la familia de actidudes y expectativas
adecuadas. Igualmente importante es sen-
sibilizar a los politicos y a las personas-cla-
ve en el mercado laboral ya que estos pa-
cientes pueden alcanzar un buen nivel de
recuperacién y deben tener una segunda
oportunidad (PoweLL, 1981; LoNG & Ross,
1992).

CONCLUSIONES

Este trabajo se ocupa de la relacién
entre sintomas psiquidtricos y dafio cere-
bral causade por traumatismo, injuria
vascular y lesiones que ocupan espacio.
Aungque la naturaleza de cada lesién, su
localizacién y duracién, modulan el tipo de
manifestacion psiquidtrica, el repertorio li-
mitado de respuestas del cerebro a la inju-
ria, y variables como personalidad, sexo,
edad y vulnerabilidad genética, tienen una
funcidn crucial en determinar la severidad
y ¢l tipo de trastorno mental. Las compli-
cactones mds frecuentes son los sindromes
orgénicos (delirio y demencia), sintomas
y trastornos psicéticos, trastornos afectivos
y cambios en la personalidad.

Estos trastornos no deben ser interpre-
tados dnicamente en términos cognitivos.
El conocimiento de la personalidad pre-
morbida, evolucién de la enfermedad, con-
texto familiar y formas de cuidado, es tan
importante para la evaluacién psiquidtrica
como el hallazgo en el paciente de proso-
pagnosia ¢ una forma rara de compromiso
de memoria. Sin embargo, no existe atn
un cuerpo de conocimiento completo en la
psiquiatria del daiio cerebral.

El paciente con dafio cerebral es una
persona cuyo cerebro ha sufrido insultos
en serie, y que estd luchando por readap-
tarse (LEFTOFF, 1983). La evaluacidn psi-
quidtrica se realiza a lo largo del proceso.
Mucho de lo que el paciente haga o diga,
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resulta de una combinacién de cognicidn blemas que escapan a su control. El psi-
limitada, evaluaciones distorsionadas de si- quiatra que evalia estos componentes dard
tuaciones de la vida real, humor mal regu- el primer paso en el tratamiento apropiado
lado y preocupaciones genuinas sobre pro- de estos sujetos.

ZUSSAMENFASSUNG

Eswurden die psychiatrischen Komplikationen der drei Arten Cerebral Schidigungen:
traurnatische, vaskulaer und expansive Verletzungen, untersucht. Die hiufigsten
Komplikationen sind: organische (Delirium und Demenz), psychotischen, affektive und
Aenderungen der Perstnlichkeit. Ausser der Art, Lage und dem Verlauf, spielt auch eine
Rolle die Persohnlichkeit, das Geschlecht, das Alter und die genetischen Faktoren.

NOTA: Laextensa bibliografia de este trabajo se encuentra a disposicidn de los interesados en la Jefatura de Redaccidn
de la Revista de Newro-Psiquiatria.





