REPORTE DE CASO / CASE REPORT

Manifestaciones neuro-psiquiatricas en una
paciente con traumatismo encéfalo-craneano.

Neuropsychiatric manifestations in a patient with traumatic brain injury.
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RESUMEN

Presentamos el caso de una mujer de 18 afios de edad quien luego de sufrir un traumatismo encéfalo-craneano
severo exacerba sus rasgos impulsivos de personalidad y desarrolla desinhibicion sexual, agresividad, perseveracion,

delusiones, amnesia, sindrome depresivo y maniforme.
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SUMMARY

We present a case of an 18-year-old woman who after a severe traumatic brain injury showed an exacerbation of
her impulsivity traits and developed sexual desinhibition, aggressiveness, perseveration, delusions, amnesia, and

depressive and maniac syndromes.

KEYWORDS: Traumatic brain injury, organic personality, amnesia, depression, mania.

INTRODUCCION

El traumatismo encéfalo craneano (TEC) es la
primera causa de muerte y de discapacidad en la
poblacion menor de 45 afios de edad, siendo la mayor
incidencia entre los 15 y los 25 afios.

Las causas de TEC mas importantes son los
accidentes automovilisticos y de trabajo, destacando
la caida de altura (34%), atropellos (31%), choques
(24%) y golpes directos (10%) (1). Los pacientes que
sufren un dafio organico-cerebral post TEC presentan
secuelas emocionales y aproximadamente el 40%
desarrollan mas de un desorden psiquiatrico; en donde
los cambios fisicos, conductuales o emocionales
dependen del area cerebral que ha sido afectada (1,2).
Los cambios en la personalidad se caracterizan por

agresividad, desinhibicion, labilidad emocional o
acentuacion de los rasgos de personalidad premorbida
(2). Algunos estudios han demostrado que la presencia
de agresividad luego de sufrir un TEC se correlaciona
con depresion, con lesion del lobulo frontal, con un
pobre funcionamiento psicosocial previo al TEC y con
una historia de abuso de alcohol y otras drogas (3). En
el presente articulo se presenta el caso de una paciente
joven que desarrolld un trastorno organico-cerebral
con cambios en su comportamiento luego de sufrir
un TEC que comprometid diversas areas funcionales
cerebrales.

Caso clinico

La paciente es una mujer de 18 afios de
edad, conviviente, evangélica, con secundaria
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completa; quien hace 14 meses sufrio un accidente
automovilistico estando en compaiia de su hija de 8
meses de edad. El accidente se produjo por exceso de
velocidad al impactar el automoévil contra un muro de
cemento. Como consecuencia del accidente, la paciente
sufrio un TEC severo, fractura de tibia y peroné de
la pierna derecha, y fractura del tabique nasal y del
maxilar superior derecho. Llegd a la emergencia de
un hospital general con compromiso de la conciencia
y hemodindmicamente inestable con presion arterial
de 85/60 mm Hg, frecuencia cardiaca de mas de
100 por minuto y frecuencia respiratoria de 26 por
minuto; ingresando a la unidad de cuidados intensivos
para soporte inotropico, ventilatorio y monitoreo
neuro-intensivo. En dicha unidad le indujeron un
coma barbitirico debido al aumento de la presion
intracraneana manteniéndose posteriormente con un
Glasgow en 7.

Durante su hospitalizacion se le realizaron diversos
procedimientos como  una traqueostomia para
ventilacion endotraqueal y la colocacion de un catéter
venoso central, sonda uretral, sonda nasogastrica y vias
periféricas de acceso venoso. La paciente desarrolld
una neumonia intrahospitalaria y recibid cobertura
antibiotica.

En su evoluciébn presentd un paro cardio-
respiratorio por lo cual recibi® maniobras de
resucitacion recuperando los signos vitales luego de
aproximadamente 8 minutos. Ademdas, mantuvo un
Glasgow en 8 y durante muchos dias su evolucion fue
estacionaria.

Hace 13 meses la paciente fue recuperando su
estado de conciencia y su salud fisica por lo cual
fue hospitalizada en una sala de medicina donde
completd su recuperacion y fue dada de alta luego de
aproximadamente 30 dias. Hace 12 meses comenzo a
comunicarse escribiendo en un papel, no reconociendo
a su madre escribiendo “Tu no eres mi madre, seguro
me has adoptado”. Desde aquel momento la paciente
empezd a manifestar alteraciones de la memoria
caracterizadas por tener dificultad para retener
informacion en su interaccion familiar cotidiana,
incluso cada vez que visitaba a su médico manifestaba
no recordarlo, otras veces lo confundia con otra
persona o experimentaba la consulta médica como
si fuera la primera vez. Ademas, tenia la dificultad
de recordar algunos hechos significativos vividos
previamente y, por ejemplo, a pesar que se esforzaba
por recordar lo que habia ocurrido el dia del accidente,
no lograba evocarlo. Asimismo, al intentar recordar un
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hecho del pasado alteraba el contenido y lo narraba
como si hubiera ocurrido de otro modo; otras veces,
al imaginarse un determinado hecho lo experimentaba
como si fuera un recuerdo real, como si le hubiera
ocurrido realmente.

Ademas, presentaba animo expansivo; manifestaba
que sus familiares le querian robar sus pertenencias;
se distraia facilmente, pasaba de un tema a otro con
gran facilidad, a veces regresaba al punto inicial de la
conversacion y otras veces se dispersaba; perseveraba
en el tema de su suegra; y su lenguaje era abundante
en su contenido y muchas veces soez.

Desde hace 9 meses, la paciente desarrollé cambios
en su comportamiento, mostrandose irritable, agresiva,
desinhibida, impulsiva y con pérdida de interés en el
cuidado de su alifio personal; es asi que la mantuvieron
encerrada en su habitacién por temor a que saliera
de casa y se perdiera; tal cual habia ocurrido en dos
oportunidades en las que habia tomado el autobus
equivocado y no supo como retornar a casa.

La paciente reaccionaba violentamente con insultos
y con agresion fisica cada vez que algln transetnte en
la via publica tropezaba con ella de forma incidental
o cuando recibia un cumplido o piropo. Ademas, en
una oportunidad tuvo una discusion con su suegra a
quien tomo del cabello y golped su cabeza tres veces
contra la pared. Por otra parte, la actitud desinhibida
se manifestaba cada vez que se acercaba a entablar
comunicacién con desconocidos en cuya interaccion
exhibia excesiva confianza y traslucia cierto erotismo
hacia los interlocutores masculinos. Por otro lado,
su irritabilidad aumenté de forma especial en su
interaccién con su suegra y su pareja; haciéndose
ademas muy notoria su desvinculacion afectiva con su
menor hija.

Hace 8 meses fue evaluada por el servicio de
psiquiatria por primera vez, manifestando falta
de voluntad, tristeza, sentimientos de frustracion,
irritabilidad, llanto e ideas pasivas de muerte siendo
medicada en un primer momento con sertralina 50
mg/dia lo cual aparentemente desencadend mayor
irritabilidad, tendencia a la agresividad y sintomas
maniformes por lo cual posteriormente fue suspendida
y reemplazada por valproato de sodio 1000 mg/dia con
titulacion progresiva. Sin embargo, la paciente recibia
la medicacion de manera irregular ya que empez6 a
observar aumento de peso por lo cual suspendio la
medicacion. Esta mala adherencia al tratamiento
fue consecuencia ademas de un pobre soporte y
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compromiso familiar.

Como antecedentes, la paciente crecid en un
ambiente familiar disfuncional, su padre consumia
drogas y no lo conoci6 sino hasta los 18 afios de edad
y de manera anecddtica el mismo dia y horas antes
del accidente. La paciente no tuvo una figura paterna
que acompaifiara su proceso de crecimiento y su madre
no desarrollé un vinculo sano con la paciente siendo
criada por los abuelos maternos. A los 12 afios de edad
empez6 a desafiar las reglas del hogar reaccionando
con agresividad hacia su madre cuando le prohibia
las salidas. En una oportunidad intent6 incluso patear
el abdomen de su madre cuando ésta se encontraba
gestando. En relacion a su desarrollo académico, la
paciente fue una buena alumna en los primeros afios
escolares; sin embargo, en la secundaria empez6 a
presentar problemas de conducta por lo que estuvo
con matricula escolar condicional en dos colegios
diferentes. La paciente inicié su vida sentimental y
sexual muy tempranamente quedando embarazada a
los 16 afos de edad de una pareja que le duplicaba
la edad. La convivencia con su pareja fue inestable,
discutian con frecuencia y en repetidas oportunidades
la paciente abandono el hogar.

ENFOQUE MED

Al examen fisico, la paciente presentaba una
constitucion picnica con un indice de masa corporal
de 31, dos tatuajes: uno de 2 x 2 cm en la mufeca
derecha con las iniciales de su nombre y la de su pareja
actual, y el otro en el hombro izquierdo de 7 x 3 cm;
ademas se hall6 un reflejo palmo mentoniano positivo.
En el examen mental gesticulaba constantemente,
presentaba presion del habla, se anticipaba a las
preguntas formuladas, su lenguaje era tangencial y
coprolalico, tocaba temas ajenos a los propuestos y
habia pobreza en el analisis de sus ideas. Presentaba
puerilidad, desinhibicion, tendencia a la distraibilidad,
impulsividad, afecto expansivo, asociaciones por
asonancia, y desorientacion por momentos en tiempo
y espacio. Era verborreica y perseverante en el tema de
“su suegra”, luego se agotaba y presentaba ansiedad
al no poder continuar respondiendo a su interlocutor.
En relacion a la evolucion, se decidid cambiar la
medicacion a carbamazepina 400 mg/dia con titulacion
progresiva presentando una buena tolerancia,
afladiéndose posteriormente sulpirida 200 mg/dia con
lo cual mejord su regulacion afectiva e impulsividad.
Se decidio ademas completar sus estudios con un
electroencefalograma, pruebas neuropsicoldgicas,
control de hemograma y dosaje de carbamazepina. Se

Figura 1. Tomografia de encéfalo: No se observan los ventriculos bien definidos lo que nos indica un cerebro
edematizado con una zona radiopaca producida por el sangrado en zona frontal derecha.
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Figura 2: Resonancia magnética: las zonas hipointensas representan areas de multiples sangrados, estos representan
depositos de hemosiderina que se observan tanto en region temporal como frontal. Se observa un cerebro menos
edematizado a comparacion de la TAC del 06/07/2011.

inicid su proceso de rehabilitacion y se puso énfasis en
mejorar el compromiso y la adherencia al tratamiento
por parte de la familia.

Examenes auxiliares

Dos tomografias cerebrales sin contraste (Figura
1) muestran: la primera, una contusiéon hemorragica
frontal derecha y edema cerebral difuso; y la segunda,
una contusion cerebral con componente hemorragico a
nivel frontal derecho. Posteriormente, una resonancia
magnética de encéfalo sin contraste (Figura 2)
evidencia restos hematicos por lesiéon axonal difusa,
supra ¢ infra tentorial asi como restos de sangrado
antiguo subaracnoideo.

DISCUSION

En la literatura cientifica se describe que los
procesos biomecanicos y citotoxicos inducidos por un
TEC severo afectan la cara anterior y ventral del 16bulo
frontal, del lobulo temporal medial, el diencéfalo, el
tronco cerebral superior y la sustancia blanca. Estas son
areas neuro-conductuales importantes y las lesiones
traumaticas en dichas areas generan perturbaciones en
el comportamiento. Asi, los pacientes que han sufrido
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TEC moderado o severo muestran alteraciones
neuro-conductuales que son congruentes con las
lesiones cerebrales y generalmente evolucionan de
manera predecible (4). La presentacion clinica neuro-
conductual luego de un TEC incluye: coma, delirio,
deterioro de la excitacion con o sin agitacion, amnesia,
deterioro en el aprendizaje, alteracion en la atencion,
en la memoria y en otras funciones cognitivas (4).

Alrededor del 32% de los pacientes que sufren un
dafio organico cerebral post TEC presentan secuelas
emocionales que cumplen criterios para el diagnostico
de trastorno organico de la personalidad incorporados
en la Clasificacion Internacional de Enfermedades
de la OMS (CIE-10). Segun esta clasificacion, para
hacer el diagnéstico se deben presentar dos o mas de
los siguientes rasgos: a) capacidad permanentemente
reducida para mantener una actividad orientada a
un fin, b) alteraciones emocionales como labilidad
emocional, simpatia superficial, cambios rapidos
hacia la irritabilidad, manifestaciones de agresividad
y apatia, c) expresion de impulsos sin considerar
las consecuencias sociales como actos antisociales,
comportamiento sexual inadecuado o descuido en el
aseo personal, d) alteracion cognoscitiva, suspicacia,
ideas paranoides o preocupacion excesiva en un tema
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unico, e) alteracion en el ritmo y flujo del lenguaje
como circunstancialidad, pegajosidad o hipergrafia o
f) alteracion del comportamiento sexual (3).

En un estudio realizado en el Reino Unido con
164 pacientes después de un afio de sufrir un TEC,
se encontrd que el 21,3% de la muestra recibié un
diagnostico psiquiatrico, 13,9% fue diagnosticado de
depresion y 9% de ataque de panico; cifras que fueron
significativamente mayores que en la poblacion
general (5). Asimismo, en el afio 2002, en un trabajo
realizado en Finlandia se observa que el 48% de
pacientes que tuvieron un TEC presentaron trastornos
psiquiatricos, siendo el diagndstico mas comun la
depresion mayor (26,7%) (5). Mientras que en el
ano 2010, un estudio en Australia realizado con 1084
pacientes hospitalizados por TEC mostro que doce
meses después el 31% de los pacientes presentaba
un trastorno psiquidtrico y el 22% desarrollé un
trastorno psiquiatrico que nunca habia experimentado.
Los trastornos psiquiatricos mas comunes fueron
depresion (9%), trastorno de ansiedad generalizada
(9%), trastorno de estrés postraumatico (TEPT) (6%)
y agorafobia (6%) (6). De esta manera, la mayoria
de estudios han prestado atencion a la incidencia de
TEPT y depresion después de un TEC; asi los estudios
indican que de 10 a 20% de los sobrevivientes de
lesiones traumaticas desarrollan TEPT (7,8) y de 9 a
15% desarrollan un trastorno depresivo mayor (7,9).
Por otra parte, algunos estudios sugieren mayores
tasas de trastornos por uso de sustancias y de ansiedad
después de un TEC (7,10), pero la mayoria de los
estudios indican que los trastornos psiquiatricos
después de un trauma son tipicamente comorbidos con
el trastorno de estrés postraumatico (11).

En otros estudios, los trastornos del &nimo después
de un TEC se observan con una frecuencia mayor
que en la poblacién general con estimaciones que
se acercan a 25-50% para depresion mayor, 15-30%
para distimia y 9% para mania (12). Asi, un estudio
que evalud durante 12 meses a los pacientes que
sufrieron un TEC determind la presencia de mania
con una frecuencia del 9% (13) y este valor fue
significativamente mayor que el observado en otras
poblaciones con otras lesiones cerebrales como por
ejemplo los pacientes con accidente cerebro vascular
(14). Se han descrito ademas posibles factores
predisponentes para el desarrollo de mania después de
un TEC y que incluyen dafio cerebral en la region basal
del 16bulo temporal derecho y en la corteza orbito-
frontal derecha en pacientes que tienen antecedentes
familiares de trastorno bipolar (15).

Asi, en las neuro-imagenes de nuestra paciente
observamos un dafo difuso cerebral supra e infra
tentorial. El dafio difuso se produce en los casos en
que el impacto provoca que el cerebro se mueva hacia
delante y hacia atras dentro del craneo, conocido
como mecanismo del latigazo. Los lobulos frontal y
temporal son los mas afectados por este proceso ya
que se ubican en cavidades del craneo donde hay muy
poco espacio para amortiguar el dafio. Las alteraciones
ocasionadas por este dafio varian de persona a persona
dependiendo de muchos factores, tales como Ia
estructura de la personalidad, la condicién premorbida
y la severidad del dafo cerebral (3,5).

De acuerdo a los criterios clinicos para el
diagnostico de trastorno organico de la personalidad,
la paciente presenta manifestaciones de irritabilidad,
impulsividad,  agresividad,  suspicacia, ideas
paranoides, lenguaje circunstancial y desinhibicion
sexual. Ademas, la paciente presentaba alteraciones en
la memoria caracterizadas por amnesia anteroégrada de
forma parcial al tener dificultad para fijar informacion
en su interaccion familiar y social cotidiana o cada vez
que visitaba a su médico; alteracion de la memoria
retrograda de tipo cualitativo evidenciada en el falso
reconocimiento (cuando confundia a su médico con
otra persona), en la ilusion del recuerdo o alomnesia
(al intentar recordar un hecho del pasado alteraba el
contenido) y en la paramnesia fantastica (al imaginarse
un determinado hecho lo experimentaba como si
le hubiera ocurrido realmente); y alteracion de la
memoria retrograda de tipo cuantitativo reflejado en
la amnesia lacunar al tener dificultad de evocar hechos
significativos vividos previamente.

Asimismo, tenia alteracion del pensamiento al
presentar delusiones de dafo; alteracion de la voluntad
al cursar con perseveracion y verbigeracion; alteracion
de la atencion al presentar inestabilidad y facil fatiga
de la atencion; alteracion del lenguaje al presentar
tangencialidad en su discurso, verborrea y coprolalia;
alteracion de la regulacion de las emociones al cursar
con labilidad emocional, agresividad, desinhibicion
e impulsividad; asi como un cortejo de sintomas
correspondientes a un sindrome depresivo y
maniforme. A todo ello podriamos afiadir que si bien
la paciente presentaba previamente rasgos inestables e
impulsivos de personalidad, el dafio organico cerebral
exacerbo dichos rasgos. Por otro lado, la acentuacion
de la sintomatologia irritable y la conducta maniforme
a partir del uso de un antidepresivo hace sospechar
de un viraje al polo afectivo maniaco por lo cual al
afiadir un estabilizador del animo la sintomatologia
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maniforme mejord. Asimismo, la presencia del reflejo
palmo mentoniano pone de manifiesto un posible dafio
a nivel del 16bulo frontal, siendo la lesion a este nivel
el origen de los cambios en la conducta manifestada
principalmente con desinhibicion e impulsividad.

Finalmente, la edad de la paciente le confiere
aparentemente un buen prondstico, sin embargo,
la severidad del TEC, la personalidad previa de
la paciente y la pobre adherencia y compromiso
familiar al tratamiento no favorecen una adecuada
rehabilitacion.
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