apitulo 10

TRATADO DE PSIQUIATRIA

Trastornos mentales organicos (III)

INTRODUCCION

a presencia de sintomas psiquiatricos en las

enfermedades sométicas es elevada, asi co-

mo la presencia de patologia orgénica en en-

fermos psiquiatricos, llegando esta ultima al
15% en algunos estudios (1).

Hablamos de trastorno mental organico para refe-
rirnos a un grupo de trastornos psiquiatricos secunda-
rios a enfermedad cerebral estructural demostrable,
tal como tumores, traumatismos, o degeneracion.
También se aplica este término para trastornos psi-
quiatricos que proceden de una disfuncién cerebral
secundaria a enfermedades sistémicas o extracerebra-
les, tales como el sindrome de Cushing o el mixede-
ma.

Dentro de estos trastornos podemos hacer tres
grupos, uno que cursa con sintomatologia predomi-
nante en la esfera cognitiva (memoria, atencién o
lenguaje), como son la demencia, el delirium y los
trastornos amnésicos y que se veran en otro capitulo
(salvo el trastorno cognoscitivo leve que si lo vere-
mos). El segundo grupo que tampoco seré objeto de
nuestra atencién lo constituyen aquellos trastornos
psiquiatricos provocados por consumo de alcohol o
sustancias psicotropas (intoxicacién o abstinencia).
Finalmente, existe un tercer grupo, con predominio
de sintomas psicéticos (alucinosis organica, trastorno
cataténico organico, trastorno de ideas delirantes or-
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ganicos), afectivos (trastorno del humor orgénico),
neurdticos (trastorno de ansiedad organico, trastor-
no disociativo organico, trastorno de labilidad emo-
cional orgénico), y trastornos de la personalidad
(trastorno orgénico de la personalidad, sindrome
postencefalitico, sindrome postconmocional), que
constituiran el objeto del presente capitulo. Nos ba-
saremos sobre todo en la clasificacion utilizada por la
CIE-10 (2) de los trastornos mentales organicos, a
pesar de tener sus ventajas e inconvenientes con res-
pecto a la DSM-1V (3).

El uso del término organico no implica que los
trastornos que aparecen en otros capitulos carez-
can de un substrato cerebral, sino que indica que el
sindrome clasificado como tal puede ser atribuido
directamente (y no que simplemente exista una
asociacion fortuita o se pueda explicar por una re-
accion psicoldgica a los sintomas fisicos) a un tras-
torno o enfermedad cerebral organica o sistémica
diagnosticable en si misma o a una sustancia ex6-
gena.

Sus manifestaciones clinicas se parecen o son
idénticas a los trastornos funcionales, por lo que pa-
ra poder clasificarlos en este grupo es preciso que
cumplan las siguientes condiciones:

1. Evidencia de una enfermedad, lesion o disfun-
cion cerebral o de una enfermedad sistémica que
puede acompanarse de uno de los sindromes men-
cionados.
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2. Relacién temporal (semanas o pocos meses)
entre el desarrollo de la enfermedad subyacente y el
inicio del sindrome psicopatolégico.

3. Remisién del trastorno mental cuando mejora
o remite la presunta causa subyacente.

4. Ausencia de otra posible etiologia que pudiera
explicar el sindrome psicopatologico (por ejemplo,
unos antecedentes familiares muy cargados o la pre-
sencia de un estrés precipitante).

Las condiciones 1 y 2 justifican un diagnostico
provisional, pero la certeza diagnoéstica aumenta de
un modo considerable si estan presentes los cuatro.

Otros sintomas que nos deben hacer sospechar
TMO son la presencia de confusién mental, las varia-
ciones de los sintomas con exacerbacién nocturna, la
presencia de alucinaciones visuales, el comienzo brus-
co en una persona sin antecedentes y previamente
bien adaptada, la falta de respuesta al tratamiento
adecuado, el consumo reciente de toéxicos o la intro-
duccion en los dias previos de nuevos farmacos.

En la Tabla I podemos ver una serie de trastornos
que con frecuencia ocasionan estos sindromes.

En la practica cotidiana es frecuente que se re-
quiera al psiquiatra por sintomatologia atipica en un
cuadro somaético donde no se encuentra inicialmente
“organicidad”, el psiquiatra debe de ir alerta e inten-
tar hacer un diagnéstico positivo y no por exclusion,
no es adecuado querer encontrar psicopatologia en
todos los casos donde se requiere su intervencion.
Debe tener en cuenta que en toda enfermedad exis-
ten 3 niveles de reaccion: los mecanismos de afron-
tamiento, los mecanismos de defensa del yo v la res-
puesta del organismo a la lesiébn cerebral. Los
sintomas psiquicos van a depender del resultado de
la interaccién de esos niveles (Tabla 1I). El staff debe
aprender que los cambios en el estado mental son
claves muy sensibles de los cambios del estado fisico
del paciente y de la respuesta al tratamiento y no
meramente epifenémenos que han de ser eliminados
porque resultan molestos. La mayoria de estos tras-
tornos pueden comenzar a cualquier edad, aunque
son mas frecuentes a edades avanzadas. A semejan-
za del resto de enfermedades “funcionales” los sinto-
mas de estos TMO estan coloreados por la persona-
lidad, edad e incluso la profesién del enfermo, sin
embargo existen otros sintomas patognomoénicos de
la enfermedad como son los trastornos del pensa-
miento, de la percepcién y de la capacidad que se
producen en la mayoria de los sujetos cuando se en-
cuentran bajo este estado mental. Existe una conti-
nuidad entre lo patognomoénico y lo patopléstico en
la presentaciéon y evoluciéon de estos trastornos. En
ocasiones encontramos formas sintomaticas que no
son propias de un trastorno en concreto sino de in-
teraccion entre dos o mas TMO, en tales casos para
llegar a un correcto diagnostico multiple vy juzgar de
forma adecuada la severidad de los sintomas es pre-
ciso hacer un estudio longitudinal y estructural deta-

llado (7,8).
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SNC

Epilepsia

Ence%liﬁs limbica

Enfermedad de Huntington

Traumatismos craneales

Neoplasias del cerebro

Neoplasias extracraneales con repercusion remota
sobre el SNC (en especial carcinoma de pancreas)

Enfermedad vascular

Lesiones o malformaciones vasculares

EFECTOS TOXICOS DE SUSTANCIAS

Propanolol
L-dopa
Metil-dopa
Esteroides
Antihipertensivos
Antimaldricos

ENFERMEDADES ENDOCRINAS

Hipotiroidismo
Hipertiroidismo

Enfermedad de Cushing
TRASTORNOS METABOLICOS

Hipoglucemia
Porfiria
Hipoxia

OTRAS

Lupus eritematoso y ofras enfermedades del colageno
Enfermedades tropicales
Enfermedades parasitarias (fripanosomiasis)

Aunque atn estamos lejos de poder dar respues-
tas definitivas sobre los mecanismos ultimos de pro-
duccién de estos sindromes, los estudios con anima-
les de experimentacién, los estudios de sintomas
asociados a lesiones localizadas (9), los estudios re-
cientes con neuroimagen que permiten estudiar el
cerebro “en vivo” en voluntarios sanos o en determi-
nados trastornos, las nuevas técnicas neurofisiol6gi-
cas de mapeo cerebral o el estudio de potenciales
evocados, la neuropsicologia, etc. nos permiten que
vaya mejorando nuestro conocimiento sobre la rela-
ciébn entre la estructura, su alteracion y la aparicion
de sintomas. Estas nuevas técnicas nos permitiran en
un futuro el diagnéstico diferencial, pronéstico y tra-
tamiento de estos pacientes. En la actualidad la ex-
ploracion psiquiatrica detallada sigue siendo de indu-



A. FACTORES PREVIOS

1. Personalidad premérbida (constitucion mental, vulnerabi-
lidad genética, enfermedad psiquidtrica previa)

2. Competencia social

3. Acontecimientos vitales recienfes

4. Dificultades psicosociales preexistenfes [domésticas,
finoncieros, ocupociono|es)

B. FACTORES RELACIONADOS DIRECTAMENTE
CON LA LESION

1. Edad, estado de madurez cerebral

2. Extension y localizacion de la lesion

3. Epilepsia (la psicomotora es la de mayor significado
psiquidtrico)

4. Reacciones emocionales secundarias al déficit mental
y fisico (complicaciones médicas, por alcohol o dro-
gas; pérdidas de miembros o de érganos sensoriales;
pérdidas de seres significativos)

5. Circunstancias del suceso (lugar, significado atribui-
do, tipo de enfermedad)

6. lafrogenia: (informacién temprana, manejo)

C. FACTORES PSICOLOGICOS

1. Estado mental del paciente en el momento de la lesion

2. Memoria de lo ocurrido

3. Modo de enfrentarse al esirés

D. FACTORES SOCIALES

1. Relacién interpersonal con familia y amigos

2. Fuentes materiales personales y familiares

3. Presencia o ausencia de procesos de compensacion

4. Fuentes sociales

Adaptado de Peterson, 1986 (4); Lishman (5,6).

dable utilidad en el diagnostico de estos trastornos,
ademas es necesario un examen clinico, especial-
mente el neurolégico y de laboratorio (estado meta-
bolico y bioquimico a través de andlisis de sangre y
orina), pruebas neuropsicologicas y escalas especifi-
cas diagnosticas para sindrome cerebral organico
(10), el EEG (11), radiografia de térax, ECG, TAC o
RMN craneal (12). Se trata de descartar causas fre-
cuentes de estos trastornos como anemias ocultas,
macrocitosis, enfermedad hepatica, malnutricion,
neutrofilia o infecciones, anormalidades electroliti-
cas, fracaso renal, fallo cardiaco, y neoplasias de pul-
moén. Atn con las pruebas anteriores, en ocasiones
es necesario la evaluacion longitudinal cuidadosa vy la
estrecha monitorizacién de la respuesta al tratamien-
to para clarificar el diagnostico. En determinadas en-
tidades morbosas serd necesario realizar pruebas

TRASTORNOS MENTALES ORGANICOS (I11)

maés especificas. En la Tabla Il podemos ver los pre-
cipitantes fisiologicos de los TMO.

ALGO DE HISTORIA...

En el siglo V a.C., la medicina hipocratica ya con-
sideraba el cerebro como el 6rgano mediante el que
adquirimos la locura, los delirios, los miedos y el te-
rror. El propio Aristoteles defendié que los trastor-
nos mentales se originaban en el cerebro.

En 1707, Stahl fue el primero en distinguir expli-
citamente condiciones orgénicas de causa psicologi-
ca y organica.

En 1845, Griesinger, fundador en Alemania de la
teoria de la organicidad de las enfermedades menta-
les, postuld que todas las alteraciones mentales eran
en Ultimo término el resultado de lesiones cerebrales.

Karl Bonhoeffer introducia en 1912 el concepto
de “psicosindrome cerebral endocrino” que se carac-
terizaba por dos tipos de cambios psiquicos: a) alte-
raciones de las conductas instintivas; es decir, altera-
ciones cuantitativas o cualitativas del hambre, sed, o
el suefio, y b) modificaciones del estado de &nimo
consistentes en humor disforico en forma de agresi-
vidad, irritabilidad, llanto o reacciones distimicas que
surgen y desaparecen bruscamente.

En 1957, Manfred Bleuler propuso el término de
“sindrome psico-organico” para referirse a lesiones

Reduccién del substrato: anoxia, hipoglucemia

Deficiencia de cofactores: tiamina, dcido nicotinico, vi-
tamina B,,...

Cambios de membrana: osmolaridad, Na*, Ca”™
2+

Mg

Isquemia: embolia, hipotensién, ...

’

Jeen

Toxinas infernas: cetonas, dcidos aromdticos, ...

Toxinas externas: sedantes, onﬂcolinérgicos,...

Desequilibrio hormonal: tiroides, esteroides adrenales, ...

Actividad eléctrica epiléptica

Temperatura corporal anormal

Disforsién anatémica y edema del cerebro

Infecciones y reacciones immunes del cerebro

lesiones estructurales proteicas o metabdlicas de las neu-
ronas o de la glia

Adoptada de Horvath, 1994 (10).
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cerebrales focales que producian cambios en las res-
puestas emocionales, control de impulsos e intensi-
dad de las conductas instintivas.

La Organizacién Mundial de la Salud public6 en
1992 “The ICD-10 Classification of Mental and
Behavioural Disorders: Clinical descripcion and
diagnostic guidelines”. En esta nosologia se utiliza
el término “Trastorno mental orgéanico” para las al-
teraciones psiquiatricas atribuibles a una enfermedad
cerebral diagnosticable en si misma, y el de “Trastor-
no mental sintomético” para aquellas en los que la
afectacion cerebral es secundaria a una enfermedad
sistémica extracerebral.

Ese mismo afio, Spitzer et al, autores principales
de la nosologia americana DSM, comunicaron una
critica severa al término tradicional de “trastorno
mental organico”. Fundamentaban su censura en la
confusiéon creada por el reduccionismo histérico de
los conceptos dualistas psique/soma y funcional/or-
ganico. Como alternativa conceptual para la DSM IV
proponian la eliminacién del término orgéanico” vy su
sustitucién por el de “trastorno mental secundario”
para referirse a aquellos causados por una enferme-
dad identificable. En mayo de 1994 se publicaba la
DSM-1V sin haberse aceptado la propuesta termino-
légica de Spitzer, quedando establecida la de “tras-
tornos mentales debidos a una enfermedad médica
general” (13).

TRASTORNOS MENTALES 3
CON SINTOMATOLOGIA PSICOTICA
PREDOMINANTE

Veremos tres tipos de trastornos, la alucinosis
organica, el trastorno cataténico orgénico y el tras-
torno de ideas delirantes organico.

ALUCINOSIS ORG NICA

Se refiere a un sindrome de alucinaciones persisten-
tes o recurrentes, con preservaciéon de la conciencia
atribuible a factores organicos. El paciente no esta
desorientado y piensa con claridad. Es un cuadro po-
co frecuente en un hospital general, pero puede ver-
se con maés frecuencia en los servicios de urgencias
(Tabla IV).

Las alucinaciones suelen ser auditivas o visuales
aunque pueden ser de cualquier modalidad sensorial.
Puede o no existir insight de las alucinaciones pero
si aparecen ideas delirantes son secundarias a la ex-
periencia alucinatoria.

Aunque la etiologia més conocida es el alcohol
(14) (no se ve en este capitulo), las alucinosis estan
también desencadenadas por farmacos como digital,
anestésicos locales y agentes antiarritmicos, antide-
presivos triciclicos, terapia dopaminérgica y altas do-
sis de penicilina endovenosa, o tras la ingesta de la
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Se frafa de un frasforno caracterizado por alucinaciones
persistentes o recurrentes, normalmente visuales o auditi-
vas, que se presenfan en un estado de conciencia clara
y que pueden ser o no reconocidas como fales por

uien las padece. Puede presenfarse una elaboracion
jelironfe de las alucinaciones, pero lo mds frecuente es
que se conserve la conciencia de enfermedad.

PAUTAS PARA EL DIAGNOSTICO

Ademds de las pautas generales de los TMO menciona-
das en la infroduccién, es necesaria la presencia de alu-
cinaciones persistentes o recurrentes en cualquiera de
sus modo\iJZdes y la ausencia de obnubilacion de la
conciencia (como en el delirium), de deterioro intelectual
significativo (como en la demencia), de trastorno de me-
moria y de predominio de ideas delirantes.

la alucinosis alcohdlica (F10.52) se incluye dentro de
los trasfornos psicédticos originados por sustancias, con
predominio de las alucinaciones.

Incluye: delirio dermatozoico, estado alucinatorio orgé-
nico (no alcohdlico).

Excluye: la alucinosis alcohdlica (F10.52) v la esquizo-

frenia (F20).

dietilamida del acido lisérgico (6), la explicacién méas
probable para la alucinosis inducida farmacélogica-
mente parece ser una alteraciéon en la neuromodula-
cion cortical.

La alucinosis organica o quizés ilusiones, ocurren
en la deprivaciéon sensorial, pareciendo indicar que
es preciso un balance entre estimulos exbgenos y ac-
tivacion enddégena (10). Puede estar originado tam-
bién por lesiones cerebrales circunscritas, como tu-
mores u otras patologias de las zonas cerebrales o
por estimulacion eléctrica cerebral, migrafia, trastor-
nos endocrinos o metabdlicos.

Las alucinaciones auditivas principalmente en la
afectacion del gyrus temporal superior lateral pueden
ser también simples o complejas. También las pode-
mos ver en cuadros de sordera adquirida, lesiones
del tronco cerebral, y epilepsia del 16bulo temporal.

Las alucinaciones del gusto y olfato derivan de las
estructuras del lobulo temporal medial, particular-
mente de la region uncinada, Las alucinaciones olfa-
tivas con contenido emocional se pueden encontrar
en el sindrome de referencia olfatorio (15), en el cual
las ideas de referencia, delirios secundarios e ilusio-
nes son frecuentes cuando se encuentran en presen-
cia de terceros.

Las alucinaciones visuales se localizan en el espa-
cio exterior y son vividas como irreales. Estas aluci-
nosis visuales se presentan formando parte de la alu-
cinosis pedundular de Lhermite, que se debe a
lesiones diencefélicas y en el Sindrome de Charles



Bonnet (16), este ultimo suele ocurrir en sujetos an-
cianos, generalmente con patologia 6ptica visual y
esta caracterizado por alucinaciones visuales vividas,
localizadas en el espacio objetivo y que se manifies-
tan en episodios mas o menos prolongados. No es-
tan presentes alucinaciones en otros sentidos. Tam-
bién se ha descrito en pacientes jovenes afectados
de patologia ocular (17). Alucinaciones con las mis-
mas caracteristicas que las que se presentan en este
sindrome han sido descritas en pacientes con hipoa-
cusia bilateral o unilateral. Otro fenémeno similar
son los dolores en el miembro fantasma. Puede dis-
tinguirse del delirium o de la esquizofrenia por un
examen completo del estado mental. Las lesiones a
nivel de las vias geniculocalcarinas, corteza temporal
u occipital y tracto 6ptico también pueden dar aluci-
naciones visuales asi como la migrafa, narcolepsia,
la intoxicacién o abstinencia de determinados far-
macos, encefalopatias metabdlicas y enfermedades
psiquiatricas como la esquizofrenia o la depresion o
mania con alucinaciones congruentes con el estado
de animo. En la epilepsia las alucinaciones son nor-
malmente breves y estereotipadas, y suelen asociar-
se a otros sintomas. En la epilepsia del l16bulo tem-
poral las alucinaciones visuales pueden consistir en
elementos simples, frecuentes en convulsiones occi-
pitales, o complejas (escenas, caras, experiencias
pasadas).

Los tratamientos con neurolépticos no son efecti-
vos para algunos autores mientras que para otros si
lo han sido. La alucinosis orgéanica debida a proble-
mas de neuromodulacién responde a bloqueantes de
la dopamina. Es mejor evitar aquellos con efectos
adrenérgicos, serotoninérgicos o anticolinérgicos. El
haloperidol a dosis de 5-10 mg/dia es util. Las lesio-
nes irritativas en la corteza responden mejor a la car-
bamazepina (18). La alucinosis asociada con depriva-
cién sensorial es mejor tratada con modulacion de
los estimulos ambientales. En el SRO se han descrito
Gtiles el pimozide, la trifluorperacina, y la fluoxetina
para los sintomas afectivos (15).

En los sindromes alucinatorio y delirante orgéanico
la cuestién de la veracidad es primordial; el terapeuta
debe de ofrecer alternativas, explicaciones fisiologi-
cas para las experiencias que asustan al paciente, lo
cual permitird una ayuda a este una vez que el trata-
miento farmacolégico vaya ejerciendo su accion.

TRASTORNO CATAT NICO ORG NICO

Se trata de un trastorno caracterizado por altera-
ciones de la actividad psicomotriz, ya sea por au-
mento de esta (agitacion) o por disminucién (estupor)
(Tabla V). Entre las aportaciones mas importantes al
estudio de la catatonia tenemos las de Kahlbaum,
que hace 122 afios publicaba su tratado “La locura
de tensién o vesania catatonica”. Cien afios atrés,
Kraepelin introducia la catatonia en la demencia pre-

TRASTORNOS MENTALES ORGANICOS (I11)

Se frafa de un trasforno caracterizado por una actividad
psicomotriz disminuida (esfupor) o aumentada (agita-
cién), que se acompafia de sinfomas cataténicos. Pueden
alfernarse ambos polos de frastoros psicomotores. Se
desconoce si en esfos cuadros orgdnicos puede presen-
farse la gama completa de los frastornos cataténicos des-
crita en la esquizofrenia. Tampoco ha podido aclararse
de una manera concluyente si un estado cataténico orgd-
nico puede presentarse con un estado de conciencia cla-
ro o si es siempre una manifestacion de un delirium, con
una amnesia subsiguiente fotal o parcial. Esfo implica te-
ner precaucién a la hora de dignosticar un estado asf y
evaluar cuidadosamente las pautas para el diagnéstico
de delirium. Suele acepfarse que las encefdlifis y las into-
xicaciones con mondxido de carbono dan lugar a este
sindorme con mas frecuencia que ofras causas orgdnicas

PAUTAS PARA EL DIAGNOSTICO

Deben safisfacerse las pautas generales para aceptar

una efiologia orgdnica, expuestas en la intfroduccién.

Ademds deberdn presentarse uno de los siguientes sinto-

mas:

a) Estupor (disminucién o ausencia total de movimientos

esponfdneos con mutismo parcial o total, negativismo vy
osturas rigidas mantenidas).

E) Agitacion (franca inquietud motriz con o sin tenden-

cias agresivas).

c) Ambos estados [pasando de un modo répido e impre-

visto de la hipo a la hiperactividad).

Ofros fenémenos cataténicos que aumentan la fiabilidad

del diagnéstico son: esfereotipias, flexibilidad cérea y

actos impulsivos.

Excluye: esquizofrenia cataténica, estupor disociativo,

estupor sin especificacion.

coz; y hace 60 afos, Stauder publicé su famoso arti-
culo “la Catatonia Letal” (19).

Las causas organicas citadas con mayor frecuen-
cia son las encefalitis y las intoxicaciones por moné-
xido de carbono, aunque también se han citado otras
enfermedades infecciosas, vasculares, neurologicas,
ingesta de drogas (20), encefalopatia HIV, fallo renal
(21), etc. (Tabla VI). Un EEG y el TAC pueden ayu-
dar a distinguir entre causas organicas y psicbgenas.

Entre los sistemas cerebrales mas frecuentemente
implicados tenemos la afectacion de los ntcleos de la
base, desconexion diencéfalo-frontal, regiébn meso-
diencefalica, balance positivo o negativo de nitroge-
no; neocortex ventral y corteza prefrontal.

Entre los sintomas descritos por Kahlbaum y que
serian caracteristicos de estos sindromes tenemos la
atonitidad (la modificacién aparentemente apética del
funcionamiento de 6rganos motores); las convulsio-
nes epileptiformes y coreiformes, ténicas y clonicas,
funcionales; la flexibilidad cérea cataleptiforme (més
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Infecciosas Encefalitis leférgica
Herpes simple
Meningitis tuberculosa

Mononucleosis

Trombosis basilar

Pirpura frombocitopénica
Infarto talémico

Infarto frontalmedial

Vasculares

3¢ ventriculo, tallo cerebral y ganglios
de la base

Lesionales

Neurolégicas  Esclerosis mltiple

Encefalopatia de VWernicke

Epilepsias:estados epilépticos no con-
vulsivos

Encefalitis

Panencefalitis esclerosante subaguda

Enfermedad de Parkinson

Lesiones del globus palidus

Tumores cerebrales

Mutismo aquinético

Metabblicas Hiperparatiroidismo

Tumores carcinoides
Encefalopatia hepdtica
Monéxido de carbono
Sindrome neuroléptico maligno

Hipercalcemia

Uremia
F&rmacos Alcohol, neurolépticos, litio, anfeta-
y drogas minas, esteroides, fenciclidina
Otros Carcinoma adrenal, LES, porfiria agu-

da intermitente, diabetes cetoacedd
sica, pelagra

Modificado de Steinberg P. 1994 (22); Cummings, 1995 (12).

o0 menos completamente desarrollada); la puesta en
tensién de los miembros o resistencia automatica
(movimientos voluntarios negativos); los mecanismos
motores extrafios y mondtonos; los movimientos pro-
fesionales de la vida, o bien, posiciones de miembros
en semicontractura (estereotipias de actitud y de mo-
vimiento); la fuerte contracciéon pupilar, la diferencia
entre una pupila y otra, y la parélisis de extremidades
inferiores y la lengua.

Ademés de los anteriores, podemos encontrar una
serie de sintomas o signos somaticos como la acro-
cianosis, el adelgazamiento, aumento de la C.P.K.,
dermografismo, deshidratacion, diaforesis, eritrosedi-
mentacién acelerada, hematomas diseminados, hiper
o hipotermia, leucocitosis, oliguria, palidez, seborrea
cutanea, taquicardia, taquipnea, etc. (23).

Los tratamientos biologicos utilizados y descritos
en la literatura, ademas de los generales en los TMO
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son el tratamiento electroconvulsivo (20), amobarbital
sédico, haloperidol, risperidona (24), diacepan, lora-
cepan, litio, carbamacepina, clorimipramina, dandro-
lene, bromocriptina entre otros que se han mostrado
eficaces.

TRASTORNO DE IDEAS DELIRANTES ORG -
NICO

Se trata de trastornos en cuyo cuadro clinico pre-
dominan ideas delirantes persistentes o recurrentes,
aunque puedan estar presentes otros sintomas de es-
quizofrenia, relacionados con una causa organica es-
pecifica (Tabla VII).

Se trataria por tanto de cuadros esquizofrenia-like
resultado directo de un factor orgéanico especifico.
Ciertas psicosis vistas en la epilepsia caen dentro de
esta categoria. Los delirios que forman el niicleo del
sindrome pueden estar acompariados de alucinacio-
nes, trastornos del pensamiento u otros sintomas de
esquizofrenia, pero el deterioro de la conciencia esté
ausente, asi como otros trastornos del intelecto. Pa-
ra poder hacer el diagnéstico es necesario que se
asocie a una causa organica (6).

Los delirios se presentan en numerosas enferme-

Se trafa de un frastorno en cuyo cuadro clinico predomi-
nan ideas delirantes persisfentes o recurrentes. Las ideas
delirantes pueden acompafarse de alucinaciones pero
estas no se limitan a su confenido. Pueden presentarse
rasgos sugerentes de esquizofrenia, fales como alucine-
ciones bizarras o trastornos del pensamiento.

PAUTAS PARA EL DIAGNOSTICO

Deben satisfacerse las pautas generales para aceptar una
eficlogia orgdnica, expuestas en la infroduccién. Ademds
deberdn estar presentes ideas delirantes (de persecucion,
de transformacién corporal, de celos, de enfermedad o
muerte de uno mismo o de ofra personal. También pueden
esfar presentes o|ucinociones, trastornos del pensamiento
o fenémenos cataténicos aislados. La conciencia vy la me-
moria no deben estar afectados. Este diagnéstico no de-
ber& hacerse si la presunta relacion causal orgénica no es
especifica o se limita a hallazgos tales como una dilata-
cion de los ventriculos cerebrales visualizados en una fo-
mografia axial computarizada o por signos neurolégicos
menores (“blandos”).

Incluye: Estados orgdnicos paranoides o alucinatorio-pa-
ranoides, psicosis esquizofreniforme de la epilepsia.
Excluye: Episodio psicédtico agudo transitorio, frasfornos
psicéticos debidos al uso de sustancias psicotropas, es-
quizofrenia.



dades como un medio de adaptacion cognitiva a la in-
certidumbre perceptual, fracaso de la memoria y logi-
ca inestable, proyectando sobre el medio los senti-
mientos de miedo y sospecha, lo cual llevaria al
desarrollo del estado paranoide. Los delirios se aso-
cian a disfuncion del sistema limbico, 16bulo temporal
y estructuras limbicas subcorticales. La psicosis es-
quizofreniforme interictal de la epilepsia del 16bu-
lo temporal centr6 la atenciéon en el tracto dopami-
nérgico mesolimbico en la patogénesis de la
esquizofrenia idiopatica. Aunque en la primera no
existe deterioro, ni apatia, y se mantiene la afectivi-
dad v las relaciones sociales. En la fase post-traumd-
tica transitoria, pueden aparecer delirios, las ideas
de persecucién e infidelidad matrimonial figuran de
forma prominente en los estados postraumaticos pa-
ranoides que Lishman (6), une a los trastornos de
personalidad o demencia. Los delirios son también
frecuentes en la demencia, epilepsia, enfermedad de
Pick, enfermedad de los cuerpos de Lewy, enferme-
dad de Huntington, enfermedad de Parkinson en tra-
tamiento con agentes dopaminérgicos y uso de dro-
gas, encefalitis viral, epilepsia o tumores cerebrales
que afectan al l6bulo temporal, deficiencia de vitami-
na B,,, lesiones vasculares del hemisferio no domi-
nante y otros (12,25).

Los delirios responden al tratamiento con agentes
neurolépticos tradicionales o con los nuevos antipsi-
coticos. Los antiepilépticos pueden ser Utiles en cier-
tos casos. Una combinaciéon de antidepresivos y an-
tipsicoticos es necesaria en los casos de delirios
congruentes con el estado de &nimo.

TRASTORNOS DEL HUMOR (AFECTIVOS)
ORG NICOS

Se trata de anormalidades del humor en forma de
depresiébn o mania consecuencia directa de una le-
sibn cerebral y no de un suceso externo o reactivo.
Antes de establecer este diagnoéstico es necesario en-
contrar la causa organica que lo provoca, normal-
mente en relacién temporal con el trastorno afecti-
vo. Ej. incluyen la depresion vista en la enfermedad
de Cushing y otras endocrinopatias o la depresién
postinfecciosa que sigue a la gripe (6). En algunas se-
ries suponen el segundo diagnéstico mas frecuente
de TMO después de las demencias (8), por lo que es-
tudiaremos este con mayor extension (Tabla VIII).

El estado de animo depresivo asociado a quejas
sométicas es una de las presentaciones mas frecuen-
tes de los trastornos afectivos en las unidades de asis-
tencia primaria y también constituye una de las prin-
cipales causas de errores en el diagnostico del
trastorno depresivo entre los médicos generales (26),
la depresion enddgena con sintomatologia vegetativa
predominante puede imitar a una enfermedad fisica
severa y también por su afectacién cognitiva confun-
dirse con una demencia en ancianos.

TRASTORNOS MENTALES ORGANICOS (I11)

Se trafa de un frastorno caracterizado por depresién del
esfado de &nimo, disminucién de la vitalidad y de la ac-
fividad. Puede también estar presente cualquier ofro de
los rasgos caracteristicos de episodio depresivo (ver
F30). E?UHICO criterio para la inclusion de este estado en
la seccion orgdnica es una presunta relaciéon causal di-
recta con un frasforno cerebral o somdtico, cuya presen-
cia deberd ser demosfrada con independencia, por
ejemplo, por medio de una adecuada exploracién cﬁni-
ca y complementaria o deducida a partir de una ade-
cuada informacién ananmésica. El sindrome depresivo
deberd ser la consecuencia del presunto factor orgdnico
y no ser la expresién de la respuesta emocional al cono-
cimiento de la presencia del mismo o a las consecuen-
cias de los sinfomas de un frastorno cerebral concomi-
fante. Son casos prototipicos la depresién postinfecciosa
(por ejemplo, la que sigue a una gripe, que debe codifi-
carse aqui). Pero la euforia leve, persistente, que no al-
canza el rango de hipomania (que aparece, por ejem-
plo, en asociacién con la ferapia esteroidea o con
farmacos antidepresivos| no debe codificarse aqui, sino
en FO6.8.

PAUTAS PARA EL DIAGNOSTICO

Deben safisfacerse las pautas generales para aceptar
una efiologia orgdnica, expuestas en la infroduccion.
Ademds, deberdn presentarse los requisitos de frasforno
del humor.

Excluye: Trastornos del humor (afectivos) no orgénicos o
sin especificar.

Incluye: Trastorno del humor (afectivo) orgdnico por le-
sion del hemisferio derecho (FO7.8).

Los siguientes codigos de cinco caracteres pueden usar
se para especificar el cuadro clinico:

FO6.30 Trastorno maniaco orgénico.

FO6.31 Trastorno bipolar orgdnico.

F06.32 Trastorno depresivo orgdnico.

F06.33 Trastorno del humor (afectivo) mixto orgdnico.

La revision de estos trastornos asi como los estu-
dios con EEG (8), revelan que la depresion esta rela-
cionada con disfuncién en regiones especificas cere-
brales. Asi, los trastornos que afectan a lébulo
frontal, l6bulo temporal, y ganglios basales (especial-
mente el caudado), sobre todo del lado izquierdo, es
particularmente probable que se acomparien de de-
presion. Numerosos factores metabodlicos, téxicos,
vasculares, traumaticos e infecciosos que afectan di-
recta o indirectamente al SNC pueden condicionar la
aparicion de depresiones (Tabla IX), siendo los maés
frecuentes los trastornos neurologicos (65%), sobre
todo la epilepsia, accidente cerebrovascular y enfer-
medad de Parkinson. Entre los mecanismos etiologi-
cos implicados se han citado las alteraciones de las
catecolaminas y del metabolismo colinérgico, trastor-
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Infecciosos e

Neurologicos Endocrinos inflamatorios Nutricionales Neoplasicos Farmacoldgicos
Demencias Hipofiroidismo Neurosffilis Déficits: Cancer de cabeza  Antiinflamatorios:
Epilepsia Hipertiroidismo Neumonia virica  Vitaminicos de B,,  de pdncreas Indometacina
Enfermedad Hiperparatiroidismo  TBC Folatos Carcinomatosis lbuprofeno

de Parkinson Enfermedad de LES Tiamina diseminada Antibiéticos:
Traumatismo Addison Arteritis de la Tumores del l6bulo Ampicilina
craneoencefélico  Enfermedad femporal femporal Estreptomicina
Tumores de Cushing Artritis reumatoide Metéstasis Antihiperfensivos:

cerebrales Enfermedad Influenza Reserpina
Ictus de Simonds Fiebre tifoidea Clonidina
Esclerosis multiple Hepatitis &Metildopa
Hidrocefalia Mononucleosis betablogueantes
Enfermedad Infecciosa Corticoides

de Huntington Neurolégicos:
Otros Bromocriptina
PGP Carbamacepina
Miastenia levodopa

Miscelanea:

Téxicas Acefazolamida
Plomo Cimefidina
Mercurio Anticonceptivos
CO Griseofulvina

Modificado de: Pastor M.E. 1995 (27) y Comelius et al, 1993 (8).

nos neuroendocrinos por afectacion de la hipofisis e
interrupcion del mecanismo de activacion de la for-
macion mesencefélica (28), la respuesta al estrés, y
la afectacion de los circuitos fronto-subcorticales im-
plicados en la programacién de la conducta (12). En
cuanto a la depresion que precede a la aparicion de
una tumoracién abdominal maligna en ocasiones
con meses de antelaciéon parece jugar un papel los
factores humorales. Los estados depresivos vistos en
mujeres que toman anticonceptivos se ha sugerido
se deben a la interacciéon con el metabolismo de la
piridoxina, disminuyendo este efecto secundario en
los productos comerciales que ya incorporan dicha
sustancia. El deterioro del metabolismo neuronal es
el responsable probable de las manifestaciones psi-
quiatrica asociadas a la avitaminosis. Los pacientes
con trastorno organico del humor tienen mayor fre-
cuencia de historia personal y familiar de trastornos
del humor, lo cual refleja una interacciéon entre la en-
fermedad precipitante y la diatesis del paciente hacia
la patologia del humor.

Entre las causas de mania orgéanica, se han descri-
to lesiones focales en el hemisferio derecho, afectan-
do la corteza orbitofrontal, nicleo caudado, talamo o
regiéon peritaldmica, y area basotemporal. Las heri-
das de las regiones diencefalicas o rinencefalicas han
permitido edificar hipétesis patogénicas sobre el pa-
pel que ejercen los traumatismos en ciertos sindro-
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mes maniacos-depresivos. Las lesiones corticales
producen sintomas maniacos aislados, mientras que
las lesiones subcorticales pueden iniciar una serie de
recaidas depresivas y maniacas similares a las del
trastorno bipolar. Entre los trastornos que pueden
producir mania tenemos Los ACV, enfermedad de
Parkinson, enfermedad de Huntington, Enfermedad
de Fahr, TCE, esclerosis multiple, epilepsia, demen-
cias frontotemporales, paralisis general, meningoen-
cefalitis, hipertiroidismo y uremia (12,29). Shukla y
cols (30), estudian 20 pacientes que desarrollan ma-
nia tras TCE cerrado, la edad media de aparicién del
primer episodio fue de casi 3 afios tras el TCE, en-
cuentran que la aparicion de este trastorno se asocia
con la severidad del trauma, con la presencia de con-
vulsiones postrauméticas, sobre todo si esta afectado
el lbbulo temporal, y con el tipo de trastorno bipolar.
Encuentra que cuando la mania se sigue a TCE tiene
algunas caracteristicas distintivas, cuando se compa-
ran los sintomas de mania orgéanica con un grupo
control afecto de psicosis bipolar, vemos que los ma-
niacos orgéanicos eran maés irritables, tenian menos
necesidad de dormir, mayor deterioro cognitivo y de-
lirios con mayor frecuencia de persecucién que de
grandeza. También tenian historia familiar negativa
para trastornos afectivos y su recuperacion era mas
lenta.

Entre las caracteristicas clinicas de estos trastor-



nos del humor orgéanicos tipo depresivo, compara-
dos con la depresion endbégena figuran una edad de
aparicion tardia (media de 49 afios), ser menos fre-
cuente en el sexo femenino y una duracién mas pro-
longada de los sintomas (16 m) (8), también se ha
descrito mayor incidencia en clases sociales mas ba-
jas. En la Tabla X se pueden ver los sintomas mas
frecuentes de este trastorno y en la Tabla XI la seve-
ridad de los sintomas en la depresién mayor compa-
rada con el trastorno del humor organico. El médico
lo puede sospechar cuando no lo considera como
una reaccion “normal” a la enfermedad fisica, o
cuando la intensidad es superior a la esperada, acon-
sejando algunos autores modificaciones en los test
de depresion para hacer el diagnostico (26).

Jeffrey Cummings (12) publicé en 1992 una revi-
sibn sobre depresion secundaria a enfermedad de
Parkinson, logrando conclusiones interesantes. La
incidencia media encontrada se sitia en torno al
40%, aparecen diferencias clinicas respecto a los sin-
dromes depresivos primarios consistentes en mayor
ansiedad interna, ausencia de ideas de culpa o inutili-
dad, ausencia de sintomas psicéticos y una tasa de
suicidio consumado menor, en contraste con la alta
frecuencia de ideacion autolitica. Como factores de
riesgo para el desarrollo de depresién secundaria a
enfermedad de Parkinson destacaban: disminucién
de 5-HIAA en LCR, historia personal de sindrome
depresivo primario, sexo femenino, predominio de

% de casos

Sintomas con el sintoma
Humor depresivo 80,8
Aislamiento social 70,0
Pobre concentracion 60,8
Baja autoestima 60,0
Disminucién actividad 58,5
Insomnio 55,4
Ideacion suicida 53,9
Disminucién apetito 53,1
Deterioro intelectual 48,5
Enlenteciento habla y pensamiento 44,6
Disminucién de peso 41,5
Agitacion 40,8
Ansiedad general 39,2
Falta de insight 39,2

TRASTORNOS MENTALES ORGANICOS (I11)

Sintomas mds severos
en depresion mayor

Sintomas mas severos
en trastorno humor organico

Deterioro intelectual Humor depresivo

Deterioro nivel de conciencia  Insomnio

Autonegligencia Disminucién de apetito
Labilidad del humor
Hostilidad

Conducta violenta

Ansiedad general

Baja autoestima

Obsesiones y compulsiones

Enlentecimento del hablay  Ideacién suicida

pensamiento

los cambios degenerativos en hemisferio izquierdo, y
desde el punto de vista neurolégico, predominio de
bradicinesia e inestabilidad en la marcha sobre el
temblor. Los diagnosticos realizados con mayor fre-
cuencia son los de depresion mayor y el de trastorno
distimico secundario. Los sujetos deprimidos presen-
tan mayor pérdida neuronal en locus coeruleus, area
tegmental ventral, hipocampo y cortex entorrinal
que los no deprimidos. Los hallazgos de Ring y su
grupo (31) en 1994 constataron una disminucion de
flujo cerebral en las areas anteromediales de ambos
l6bulos frontales y en la corteza cingulada de los pa-
cientes con enfermedad de Parkinson y sindrome de-
presivo secundario. Con PET también se ha encon-
trado una disminuciéon del metabolismo de la glucosa
en el area orbitofrontal (12).

En el caso de la depresion secundaria a enfer-
medad de Alzheimer, la frecuencia de humor de-
presivo de intensidad leve o moderada oscila alrede-
dor del 40% de enfermos de Alzheimer, siendo raro
el episodio depresivo mayor.

En la depresién secundaria a patologia vascular
cerebral durante 1993 aparecieron interesantes
aportaciones en la literatura sobre las depresiones
post ACVA. La incidencia de depresioén en estos en-
fermos oscila entre 25-60%. Para otros autores la
incidencia no seria mayor que para otras enfermeda-
des sistémicas hablando de “emocionalismo “ para
explicar los sintomas que aparecen tras el infarto ce-
rebral (32). Estos trabajos han confirmado la impor-
tancia de las lesiones frontales izquierdas en la pro-
duccién de sintomas depresivos mayores. Entre las
estructuras subcorticales que también se han relacio-
nado con cuadros afectivos son los ganglios basales,
fundamentalmente los izquierdos. Asimismo, diver-
sos factores aumentan el riesgo de padecer depre-
sion tras un accidente cerebrovascular, como son:
atrofia cerebral, historia de trastornos psiquiatricos,

211



TRATADO DE PSIQUIATRIA

afasia, escasos apoyos socio-familiares y aconte-
cimientos vitales adversos. Los estudios con PET
revelan hipometabolismo en pacientes con trastorno
del humor.

El hipotiroidismo es una de las causas mas fre-
cuentes de demencia reversible y una causa comin
de trastornos psiquiatricos. Es cuatro veces maés fre-
cuente en las mujeres y tanto la forma manifiesta co-
mo la subclinica son comunes en el trastorno bipolar
con ciclos rapidos.

En el sindrome de Cushing hasta un 35% desa-
rrollan cuadros depresivos, 16% cuadros de deterio-
ro cognitivo y 9% sintomas psicoticos (13).

El desarrollo de psicosis depresiva tras TCE fue
revisado por Lishman (6), quien concluyé que los
trastornos afectivos que ocurren tras TCE de cual-
quier severidad pueden ser marcados incluso tras
TCE menores. Saran, 1985 encuentra que esta de-
presion que sigue a TCE leve no se correlaciona con
el test de supresion de dexametasona y que respon-
de poco a amitriptilina o fenelcina, la actividad psico-
motora puede ser retardada o agitada (5). Merskey
(33), informa de trastornos afectivos hasta en un
60% de individuos tras TCE, siendo los episodios
depresivos méas comunes que los de mania y apare-
ciendo en la fase subaguda o cronica con mayor fre-
cuencia (34). Se ha implicado como mecanismos
etiologico desde la pérdida del yo idealizado a cam-
bios en las aminas bibgenas.

Los trastornos afectivos también se han descrito
en pacientes con infeccién por HIV hasta en un
32%.

En la epilepsia puede existir depresiéon o disforia
cronica con altos niveles de ansiedad e irritabilidad,
llegando a tasas de 8% en la epilepsia idiopatica
(35). El suicidio es mas frecuente entre epilépticos
que en la poblaciéon general. Entre los factores aso-
ciados a depresion en la epilepsia tenemos los bajos
niveles de folato en suero y hematies, epilepsia de
comienzo tardio, los barbittricos, la polifarmacia v la
disminucion de la frecuencia de las convulsiones. La
amigdala parece jugar un papel importante en los
sintomas afectivos asociados a la epilepsia.

En cuanto al tratamiento del trastorno de humor
orgéanico tipo depresivo el achacar el origen a far-
macos o enfermedad médica puede hacer el dolor
psiquico méas soportable para el paciente asi como
facilitar el cumplimiento terapéutico. La terapia cog-
nitiva puede ayudar si persiste una visibn negativa de
si mismo, del mundo o del futuro. El tratamiento es-
tandar con antidepresivos triciclicos, IMAOs o TEC
se ha mostrado eficaz. Los pacientes con TMO es
posible que sean mas sensibles a los efectos secunda-
rios de los antidepresivos. Las propiedades anticoli-
nérgicas de muchos antidepresivos triciclicos pueden
influenciar negativamente la actividad cognitiva y
precipitar delirium (36). Los inhibidores selectivos de
la recaptacién de serotonina y los nuevos antidepre-
sivos (citalopram, nefazodona, mirtazapina) puede
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ser una buena opcion en estos pacientes. Es desea-
ble, proporcionar suplementos vitaminicos cuando
se trata a pacientes depresivos debilitados por pobre
estado nutricional, especialmente en ancianos con
reseccion intestinal (37).

En cuanto al tratamiento de la depresion en la en-
fermedad de Parkinson, la selegilina, un inhibidor
irreversible de la MAO-B que retrasa la evoluciéon de
la enfermedad de Parkinson, exhibe a dosis elevadas
una accién antidepresiva moderada. Se debe tener
precaucion si se asocia a antidepresivos triciclicos o
ISRS por el posible “efecto tiramina”. Varios antide-
presivos triciclicos se han mostrado eficaces en el tra-
tamiento sintomaético, especialmente la nortriptilina,
imipramina y desipramina, también el amineptino.
La TEC resulta eficaz como alternativa a los antide-
presivos (38), mejorando temporalmente también los
sintomas motores. En 1993 Steur comunicé un in-
cremento de la incapacidad motora en 4 pacientes
con depresion secundaria a enfermedad de Parkinson
y tratados con fluoxetina, este hallazgo se encuentra
pendiente de confirmacion en series mas amplias.

Para el tratamiento de la depresiéon en la enferme-
dad de Alzheimer, se recomiendan farmacos de baja
toxicidad, escasos efectos secundarios, minima ac-
cion anticolinérgica y maximo poder potenciador de
la transmisién serotoninérgica y noradrenérgica, co-
mo maprotilina, fluoxetina, venlafaxina, sertralina y
mirtazapina.

En los casos de depresiéon secundaria a patologia
vascular cerebral los estudios neuropatologicos y de
neuroimagen de Drevest, asi como estudios epide-
miolégicos, demuestran que los sindromes depresivos
de inicio tardio se asocian a la presencia de lesiones
arterioscleroticas cerebrales y a infartos cerebrales si-
lentes detectados por RMN. Estos hallazgos tienen
notables implicaciones terapéuticas, ya que dichos
cambios degenerativos incrementan la susceptibilidad
del SNC a los efectos secundarios centrales de los an-
tidepresivos y pueden hacer necesario el considerar
en pacientes mayores deprimidos la necesidad de te-
rapéutica antiagregante. En caso de los ICTUS la
eleccion de un antidepresivo en la fase subaguda pue-
de mejorar los resultados de la rehabilitacion, mejo-
rando la motivacién y participando méas activamente
en estos programas. Se han mostrado eficaces la nor-
triptilina a dosis de 100 mg/dia y la trazodona a dosis
de 200 mg/dia. La TEC es eficaz hasta en el 95% de
estos pacientes con indicaciones similares a las depre-
siones normales.

En las depresiones inducidas farmacolégicamen-
te se debe interrumpir dicho farmaco siempre que
sea posible, buscar una alternativa terapéutica cuan-
do la haya y observar la evolucién clinica. Habitual-
mente los sintomas depresivos remitiran en pocos di-
as. El tratamiento es habitualmente muy agradecido.
Los pacientes recuperan gradualmente la vitalidad,
los sintomas fisicos disminuyen y los procesos cogniti-
vos recobran la velocidad v eficacia previas.



En pacientes con VIH vy trastorno depresivo se
produce una tasa elevada de respuesta a la interven-
cién farmacolégica (39) con imipramina, sin embar-
go en otro ensayo fluoxetina no resulté superior al
placebo en estos pacientes (40).

Para el tratamiento de la mania orgéanica el litio y
la carbamacepina son los dos agentes terapéuticos
mas eficaces. También se han utilizado clonazepam
o acido valproico, aunque en la fase aguda se pue-
den requerir neurolépticos como haloperidol, tiorida-
zina, o los nuevos antipsicoticos como risperidona u
olanzapina.

TRASTORNOS ORGANLCOS QUE CURSAN
CON SINTOMATOLOGIA .
PREDOMINANTEMENTE NEUROTICA

Veremos a continuacién un grupo de trastornos
en los que predominan los sintomas de ansiedad
(trastorno de ansiedad orgénico), disociativos (trastor-
no disociativo organico), la incontinencia o labilidad
emocional persistentes y la fatiga (trastorno de labili-
dad emocional orgénico) o leve disminucién de rendi-
miento cognoscitivo (trastorno cognoscitivo leve).

TRASTORNO DE ANSIEDAD ORG NICO

Se trata de un cuadro caracterizado por los rasgos
esenciales de un trastorno de ansiedad, con su sinto-
matologia a nivel emocional, cognitivo, motérico y
manifestaciones autonémicas pero consecuencia de
un trastorno organico capaz de producir una disfun-
cion cerebral (Tabla XII).

La mayoria de los trastornos psiquiatricos y gran
parte de los médicos cursan con ansiedad. El proble-
ma de la asociacion de distintas patologias médicas
con ansiedad tiene dos perpestivas: por un lado, los
cuadros secundarios a patologia orgéanica, y por
otro, la ansiedad acomparante a patologia organica.
En ocasiones es dificil determinar si la alteracion or-
ganica es acompanante, causante o sélo mimetiza el
trastorno ansioso (41). La ansiedad puede exacerbar
el cuadro clinico e interferir notablemente en la recu-
peracion del paciente. Es fundamental estudiar y pla-
nificar el abordaje de cada caso. Como la ansiedad
también puede afectar al personal sanitario, las es-
trategias de interconsultas con participaciéon de psi-
quiatras no debe de afectar inicamente a los pacien-
tes, sino también al personal que los atiende (42).

Ante todo trastorno de ansiedad, sobre todo si es
mayor de 35 afios y no tiene antecedentes psiquiatri-
cos personales ni familiares previos hay que realizar
un examen somatico completo, que debe incluir un
hemograma completo, andlisis de orina, funcién re-
nal y hepética, calcio y fésforo sérico, asi como un
electrocardiograma, y pruebas de funcién tiroidea.

Las estructuras neuroanatémicas y neurofisiologi-
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Se frafa de un cuadro caracterizado por los rasgos esen-
ciales de un frastorno de ansiedad generalizada, de fras-
forno de pdnico o por una combinacién de ambos, pero
que se presenia como consecuencia de un frasforno orgdr
nico capaz de producir una disfuncién cerebral (epilepsia
del 16bulo temporal, tireotoxicosis o feocromocitomal).
Excluye: Trasfornos de ansiedad no orgdnicos o sin es-
pecificar.

cas que intervienen en la ansiedad no estan total-
mente determinadas. Las lesiones focales donde se
desarrolla ansiedad normalmente afectan al sistema
limbico, con mayor frecuencia al lado derecho.

En la Tabla XIII podemos ver diferentes trastornos
que causan ansiedad orgéanica, pasamos a continua-
cién a describir mas detalladamente algunos de ellos.

Trastornos tiroideos: las crisis de angustia pue-
den aparecer antes que el resto de la sintomatologia,
tanto en los hiper como en los hipotiroidismos. Una
vez desencadenados pueden seguir un curso inde-
pendiente, lo que sugiere que la enfermedad sométi-
ca actiia como mecanismo desencadenante en per-
sonas vulnerables. El hipertiroidismo afecta con mas
frecuencia a mujeres de mediana edad y general-
mente se manifiesta por un temblor de finas oscila-
ciones, pérdida de peso e intolerancia al calor. Se de-
be sospechar sobre todo en pacientes con
antecedentes de irradiacion de cuello y pecho, tiroi-
dectomia subtotal o tratamiento con yodo radiactivo,
sintomas de aumento de apetito con pérdida de pe-
so, intolerancia al calor, oftalmopatia o bocio.

El trastorno de las paratiroides lo podemos sos-
pechar en un paciente con niveles bajos de calcio vy
altos de fosforo inorganico con fosfatasas alcalinas
normales.

Habréa que descartar el feocromocitoma en un en-
fermo con antecedentes de neurofibromatosis, neo-
plasia endocrina multiple o colelitiasis, manchas café
con leche en la exploracién fisica, neurofibromas o
masa abdominal o crisis de angustia con marcada ce-
falea, sudacién y enrojecimiento, sin sintomas cogni-
tivos ni evitacion fobica. En estos casos hemos de
pedir las catecolaminas séricas y en orina.

Debe sospecharse hipoglucemia en aquellos pa-
cientes que presenten ataques posprandiales tardios,
en los que la sensaciébn de hambre sea un sintoma
predominante de la crisis, o en los que tengan ante-
cedentes de cirugia géstrica u otro trastorno endocri-
no. La sintomatologia suele aparecer con niveles in-
feriores de 40 mg/100 ml de glucemia.

En las arritmias cardiacas, sobre todo la taquicar-
dia paroxistica supraventricular, la frecuencia suele
ser superior a 140 latidos por minutos, pueden dar
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Trastornos neurologicos Respiratorio
Epilepsio Hipoxio
Enfermedad de Parkinson Embolismo pulmonar
Migraia EPOC, asma
Esc%erosis mulfiple Hiperventilacion
Encefalifs Neumonia
Sindrome postraumdtico
Tumores cerca del fercer venfriculo  Férmacos y drogas
Inodecuado tratamiento del dolor Alfa y beta adrenérgicos
Enfermedad de Hunfingfon Cafeinismo, nicofina
Enfermedad de Wilson Corficoides
Hidrocefalia @ presion nomal Anfetaminas, metilfenidato
Tics Hipoglucemiantes orales
Cefolea Insulina
Encefalopatias dopa
Enfermedad vesfibular Tiroxing

lsoniacida

Trastornos endocrinos Anfihistaminicos
Hiper o hipofiroidismo Indomeacina
Hipoparatiroidismo Aminofiling
Sindrome de Cushing, hipercorticismo  Cicloserina

Enfermedad de Addison

Feocromocitoma

Cocaina, marthuana, fenciclidina
Acido acetilsclicilico

Sindrome premensirual Digital
Hipoglucemia Anfihipertensivos
Hiper o hipocalcemio Teofiling
Hipotermia Neurolépicos
Porfiria Anficolinérgicos

Deficiencia de B12 o folato

O la abstinencia de:
Borbitiricos, hipndficos,
ansiolficos, neurolépticos,

Sistema cardiovascular
Prolapso de la vélvula miral

Arfimias opidceos, cafeina, nicoting,

Angina de pecho oﬁoho\, antidepresivos friciclicos,

Infarfo de miocardio betabloqueantes

Enfermedad valvular

Hipertensin Immunologicos

Hipovolemia ES

Hipotension ortosidfica Ofras enfermedades del coldgeno
Neoplasios Hematologicos

Céncer pancredtico Anemia

Céncer de parafiroides

lugar a confusién con crisis de angustia, también la
insuficiencia coronaria, por lo que en caso de duda
conviene hacer un ECG. Para descartar el prolapso
de la valvula mitral se requiere un ecocardiograma bi-
dimensional.

En la embolia pulmonar el episodio se asocia a
ansiedad aguda, hiperventilacién y disnea.

En el sindrome posconcussional el 20% de los
pacientes con TCE desarrollan ansiedad (44). Los
sintomas en la fase temprana pueden ser atribuidos
de forma razonable a los efectos directos de la lesion
sobre la funcién cerebral, posteriormente parecen
deberse a factores psicogénicos principalmente. Este
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diagnéstico lo encontramos con mayor frecuencia en
el sexo femenino.

También se asocia la ansiedad con alteraciones
del sistema inmunitario, tanto por la mayor inci-
dencia de enfermedades infecciosas en los pacientes
ansiosos, como por la relacion de lesiones del hipo-
talamo anterior con disminucién de la capacidad in-
munitaria, sobre todo celular, mediada por el sistema
endocrino vy el sistema autonémico (45).

El tratamiento de los trastornos de ansiedad res-
ponde a terapia cognitivo conductual y farmacotera-
pia principalmente con benzodiacepinas, buspirona,
bloqueantes beta-adrenérgicos.

TRASTORNO DISOCIATIVO ORG NICO

Se trata de un trastorno que satisface las pautas
de uno de los trastornos disociativos, trastornos diso-
ciativos (de conversién), y a la vez las pautas genera-
les de etiologia organica (como se describe en la in-
troduccién de este capitulo). Excluye el trastorno
disociativo (de conversién) no organico o sin especi-
ficar.

La caracteristica esencial de los trastornos disocia-
tivos consiste en una alteracion de las funciones inte-
gradoras de la conciencia, la identidad, la memoria y
la percepcién del entorno. Esta alteracion puede ser
repentina o gradual, transitoria o crénica.

Para la evaluacién de estos trastornos conviene
tener en cuenta la perspectiva transcultural, la histo-
ria clinica, los hallazgos de laboratorio y la explora-
cion fisica.

Secundariamente al TCE pueden aparecer trastor-
nos disociativos y de conversién (6), también se han
descrito con la migrana, encefalitis y trastornos toxi-
cos y metabdlicos. La amnesia global transitoria se
puede confundir con la amnesia psicbgena.

La relacion entre la epilepsia del I6bulo temporal y
fenbmenos disociativos es compleja, en un informe
de 40 pacientes seguidos en una clinica neuroldgica
por epilepsia del 16bulo temporal, 33% padecian al-
gun trastorno disociativo y varios mostraban aspec-
tos de personalidad multiple con identidad alterada
(46). Los episodios de despersonalizacion o desreali-
zacién ocurren en una variedad de trastornos neuro-
légicos, incluyendo la epilepsia parcial compleja. Los
estados crepusculares que ocurren en la epilepsia
parcial compleja, aunque presentan otros sintomas
asociados pueden confundirse con la fuga psicogena,
los primeros pueden reconocerse porque el individuo
que la experimenta presenta ademaéas de aura, tras-
tornos motores, comportamientos estereotipados,
alteraciones de la percepcion, estado postictal y ha-
llazgos anormales en el EEG.

En cuanto a la diferencia con el trastorno de iden-
tidad disociativo las crisis comiciales suelen ser gene-
ralmente breves y no presentan la estructura comple-



ja y resistente de las identidades y comportamientos
que se observa en el primero.

TRASTORNO DE LABILIDAD EMOCIONAL

(AST NICO) ORG NICO

Se trata de un estado caracterizado por la presen-
cia de incontinencia o labilidad emocional persistente,
de fatigabilidad vy de diversas sensaciones corporales
desagradables (mareos, por ejemplo) y dolores atri-
buibles a un factor organico, en este trastorno se pro-
duce un cambio rapido de un estado de humor a otro.

Suele aceptarse que este trastorno se presenta
con mayor frecuencia en la enfermedad vasculocere-
bral y en la hipertensién, en asociaciéon con otras
causas. Es tipico en pacientes con lesiones de la cor-
teza orbitofrontal ya sea por TCE, tumores, encefa-
lopatias o rotura de aneurismas. También lo encon-
tramos en trastornos de los ganglios basales por
calcificacion o como sucede en la enfermedad de
Huntington (47).

Un estudio de Oxford encuentra en el infarto ce-
rebral un sindrome afectivo con especificidad anato-
mica pero distinto de la depresién. Discuten su rela-
cion con el “afecto pseudobulbar” y con el “llanto y
risa patolégico”, encontrandolo asociado con lesio-
nes cerebrales de gran tamario y lesiones del 16bulo
frontal izquierdo (32).

TRASTORNO COGNOSCITIVO LEVE

Este trastorno puede preceder, acompariar o su-
ceder a infecciones o trastornos somaticos, cerebra-
les o sistémicos (incluyendo la infeccion por HIV)
muy diversos. Puede no existir una afectacién cere-
bral puesta de manifiesto por signos neurolégicos,
pero si grandes molestias o interferencias con activi-
dades. Los limites de esta categoria estan sin estable-
cer definitivamente. Cuando es consecuencia de una
enfermedad somatica de la que el enfermo se recu-
pera, el trastorno cognoscitivo leve no se prolonga
mas de unas pocas semanas.

Pautas para el diagnéstico

La caracteristica principal es una disminucién del
rendimiento cognitivo, que puede incluir deterioro de
la memoria vy dificultades de aprendizaje o de con-
centraciéon. Los tests objetivos suelen detectar ano-
malias. La naturaleza de los sintomas no permite el
diagnéstico de demencia, sindrome amnésico orgéa-
nico o delirium.

En el DSM-1V se exige que estén presentes para ha-
cer el diagnostico al menos dos de los siguientes: dete-
rioro de memoria, trastornos de la funcién ejecutiva
(planear, organizar...), trastornos de atencién o en la
velocidad de procesar la informacién, deterioro de las
habilidades perceptivo-motoras o deterioro del lengua-
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je, junto con marcado distrés o deterioro del funciona-
miento social u ocupacional.
Diagnéstico diferencial

Este trastorno debe ser diferenciado del sindrome
postencefalitico y del postconmocional por su dife-
rente etiologia, porque sus sintomas son mas escasos
y mas leves y porque su duraciéon suele ser menor.

En la Tabla XIV vemos una serie de farmacos que
pueden provocar alteraciones cognoscitivas. Las
benzodiacepinas producen trastornos cognitivos, es-
pecialmente en ancianos, dando cuadros que requie-
ren el diagnostico diferencial con las demencias, so-
bre todo en pacientes sometidos a tratamientos
prolongados, predominan los trastornos mnésicos y
se han descrito episodios de amnesia global transito-
ria. Por otra parte la retirada brusca de benzodiace-
pinas puede provocar encefalopatia aguda.

En cuanto a la influencia de la terapia anticomi-
cial sobre el estado cognitivo de los pacientes epilép-
ticos, los resultados no son del todo uniformes. En
base a diversos estudios se considera que la fenitoina
produce la afectacién mas importante, mientras que
con fenobarbital y valproato esta afectacion es mo-
derada. El clobazam da lugar a minimas alteraciones
y la carbamacepina se diferencia de los demés por-
que afecta a las actividades motoras pero no a los as-
pectos cognitivos; de hecho, cuando se sustituye
otro anticomicial por este farmaco, se objetiva mejo-
ria en dichas areas. Lo que es importante sefialar es

Aciclovir Fenitoina
Aluminio Ganciclovir
Amantadina Interferén alfa

Anticolinérgicos Inferleucina-H

Antidepresivos triciclicos Isoniacida

Antihistaminicos Litio

Antineopldsicos Meprobamato

Aspirina Neurolépticos
Barbitaricos Opidceos
Bismuto Pergolida

Cefalosporinas Psicoestimulantes

Cimetidina Reserpina
Corticoides Vasodilatadores
Diuréticos Vidarabina
Etosuximida

De Cos Cossio M.A. 1993 (48] y de Pastor M.E. 1995 (27).
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que en todos los casos, la politerapia multiplica los
efectos toxicos de los anticomiciales.

En cuanto a los efectos adverso de antidepresivos,
fenotiacinas, antihistaminicos H1 y otros farmacos
se cree se deben a sus propiedades anticolinérgicas.

Tras un TCE, el deterioro intelectual y de memo-
ria se encuentran en una proporcién sustancial, va-
riando de 10-50% de pacientes en los diferentes es-
tudios (49,50). En 1944, Ruesch (51) publica un
estudio detallado , mostrando que durante las prime-
ras semanas tras TCE menor, las funciones més da-
fadas eran juicio, velocidad mental y la habilidad pa-
ra mantener un esfuerzo mantenido.

TRASTORNOS DE LA PERSONALIDAD
Y DEL COMPORTAMIENTO DEBIDOS
A ENFERMEDADES LESIONES

O DISFUNCIONES CEREBRALES

Las enfermedades, lesiones o disfunciones cere-
brales pueden dar lugar a muy diversos trastornos
cognitivos, emocionales, de la personalidad y del
comportamiento. En algunos casos las caracteristicas
concretas de las manifestaciones de estos trastornos
de la personalidad v de comportamientos residuales
o concomitantes pueden sugerir el tipo o la localiza-
cion de la afeccion cerebral, sin embargo, no debe
sobreestimarse la fiabilidad de este tipo de presun-
cion diagnéstica y debera investigarse siempre de un
modo independiente la etiologia subyacente y si apa-
rece se anotara el diagnostico correspondiente. Ve-
remos el trastorno organico de la personalidad, el
sindrome postencefalitico y el sindrome postconmo-
cional como tres entidades especificas. En otros ca-
sos no son clasificables en los apartados anteriores y
deben ser clasificados como “otros” o “sin especifi-
cacion”.

Las variaciones de la personalidad son frecuentes
en numerosas enfermedades neurologicas, normal-
mente en la forma de una exageracion de rasgos
previos. La irritabilidad y desinhibicion (lesiones orbi-
tofrontales y del ntcleo caudado), apatia (lesion fron-
tal medial, de los ganglios basales, taldmicas), e hipe-
remotividad son reacciones comunes en muchos de
estos trastornos.

Algunas personas con trastornos en el hemisferio
cerebral derecho presentan cambios en la capacidad
para expresar o comprender emociones. A pesar de
que, de un modo superficial, el enfermo pudiera pa-
recer deprimido, normalmente no esta presente un
estado de animo depresivo, sino que lo que sucede
es que esta reducida la expresion de las emociones,
en estos casos se habla de trastorno afectivo orgé-
nico por lesion del hemisferio derecho, también se
incluyen aqui el psicosindrome orgdanico.

La mayoria de los cambios de personalidad son
refractarios al tratamiento farmacolégico, la agita-
cién, cuando se presenta puede requerir tratamiento
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con neurolépticos, carbamazepina, benzodiacepinas
o antidepresivos segun los casos. El abordaje cogniti-
vo-conductual y la reeducacién puede jugar un papel
importante en el control de determinados sintomas.

TRASTORNO ORG NICO DE LA PERSONALI -
DAD

Este trastorno se caracteriza por una alteracion
significativa de las formas habituales del comporta-
miento premoérbido. Estas alteraciones afectan de un
modo particular a la expresiéon de las emociones, de
las necesidades y de los impulsos. Los procesos cog-
noscitivos pueden estar afectados en especial o inclu-
so exclusivamente en el area de la planificacion de la
propia actividad y en la prevision de probables con-
secuencias sociales y personales, como en el llamado
sindrome del l6bulo frontal. En la Tabla XV podemos
ver las pautas para este diagnostico.

Son sintomas tipicos de la patologia del 16bulo
frontal la disfuncion ejecutiva (sindrome prefrontal
dorsolateral), la desinhibicién (sindrome orbitofrontal)
y la apatia (sindrome cingulado medial frontal/ante-
rior). La mayoria de las lesiones afectan a varias re-
giones cerebrales produciendo combinacion de los
sintomas descritos. También encontramos cambios fi-
jos y persistentes en la energia, cortesia, manejo in-
terpersonal e irritabilidad peritdica, inhabilidad para
juzgar las consecuencias de los actos y labilidad emo-
cional (52).

Se sabe que este sindrome se presenta no sélo en
las lesiones del l6bulo frontal, sino también en lesio-
nes de otras areas circunscritas del cerebro, lo pode-
mos encontrar en tumores cerebrales como gliomas
de crecimiento lento o meningiomas orbitofrontales
que pueden cursar con importantes cambios de per-
sonalidad antes de dar sintomas de aumento de la
presion intracraneal o de atrofia 6ptica, traumatismos
craneoencefélicos que afecten sobre todo a los 16bu-
los frontal o temporal, epilepsia, lesiones vasculocere-
brales, esclerosis multiple, corea de Huntington, neu-
rostfilis (cuya infeccién parece tener predileccién por
el l6bulo frontal) y algunas endocrinopatias, vamos a
comentar méas ampliamente algunos de ellos.

En la demencia suele presentarse junto con los
trastornos cognitivos, por lesiones de sistemas regio-
nales que tienen importancia en la personalidad. Asi,
cuando no estan presentes los trastornos cognitivos
es preferible utilizar el término de trastorno organico
de personalidad al de demencia (6).

En el periodo interictal de la epilepsia del 16bulo
temporal puede aparecer irritabilidad, cambios de hu-
mor, circunstancialidad, hipergrafia, preocupaciones
filosoficas y cambios en la conducta sexual (10,53).

En el TCE cerrado debido a la anatomia de la base
del craneo son frecuentes las lesiones de la parte or-
bitofrontal del 16bulo frontal y del l6bulo temporal.
En el estudio de Jennett y cols. (54) con traumatis-



Un diagnéstico definitivo se basa, ademds de en los cla-
ros antecedentes u ofra evidencia de enfermedad, lesién
o disfuncién cerebral, en la presencia de dos o mas de
los siguientes rasgos:

a) Capacidad persistentemente reducida para mantener
una actividad orientada a un fin, concretamente las
que requieran periodos largos de tiempo o grafifica-
ciones mediatas

b

Alteraciones emocionales, caracterizados por labili-
dad emocional, simpatia superficial e injustificada
[euforia, expresiones inadecuadas de jubilo) y cam-
bios rapidos hacia la iritabilidad o hacia manifesta-
ciones subitas de ira y agresividad. En algunos casos
el rasgo predominante puede ser la apatia

C

Expresion de necesidades y de impulsos que tienden
a presenfarse sin fomar en consideracion sus conse-
cuencias o molestias sociales (el enfermo puede llevar
a cabo actos antisociales tales como robos, compor-
tamientos sexuales inadecuados, comer vorazmente
0 no mostrar preocupacién por su higiene y aseo per-
sonales)

d

Trastornos cognoscitivos, en forma de suspicacia o
ideas paranoides o preocupacién excesiva por un fe-
ma Unico, por lo general abstracto (por ejemplo, la
religion, el "bien y el mal”, o por ambas a la vez

e

Marcada dlteracién en el ritmo vy flujo del lenguaie,
con rasgos fales como circunstancialidad, “sobre-in-
clusividad”, pegajosidad e hipergrafia

f) Alteracién del comportamiento sexual [disminucién de
la sixuohdod o cambio del objefo de preferencia se-
xua

Incluye: Sindrome del lébulo frontal, trasforno de persona-
lidad de la epilepsia limbica, sindrome postlobotomia,
personalidad orgénica pseudopsicopdtica, personalidad
orgénica pseudorretrasada, estado postleucotomia.
Excluye: Transformacion persistente de la personalidad
fras experiencia cotostré{i)co, fransformacién persistente
de la personalidad tras enfermedad psiquiétrica, sindro-
me posfconmocional, sindrome postencefalitico, trastor-
nos de personalidad.

mos craneales, las dos terceras partes tenian un
cambio de personalidad, que en los casos leves eran
compatibles con un buen resultado. Cuando la lesién
era severa, la mayoria tenian marcadas alteraciones
va en la personalidad, funciones cognitivas o ambas.
La lesion del l6bulo temporal parecia mostrar tam-
bién aqui una especial frecuencia de trastorno de
personalidad. El término cambio de personalidad
que se utiliza con frecuencia en la literatura cubre
una amplia variedad de sintomas postraumaéticos.
Esencialmente se refiere al cambio en el modo de re-
accionar ante acontecimientos y ante la gente. Esta
es una de las alteraciones mas estresantes para la fa-
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milia de las victimas.

Para el tratamiento del trastorno orgénico de la
personalidad, si se puede, se ha de hacer tratamien-
to etiologico. Para el tratamiento sintomaético se pue-
den utilizar neurolépticos. En los casos leves tiorida-
zina a dosis bajas, clorpromacina, levomepromacina,
haloperidol. Se comienzan a utilizar también los nue-
vos antipsicoticos atipicos por su mejor perfil de to-
lerancia (25). El carbonato de litio, carbamacepina y
4cido valproico se han utilizado para controlar la la-
bilidad afectiva y la impulsividad (55). El propanolol
también se ha descrito como efectivo en cuadros de
agitacion. La apatia e inercia mejoran ocasionalmen-
te con psicoestimulantes. Puede ser Util la psicotera-
pia personal y familiar.

SENDROME POSTENCEFALETICO

En este sindrome se incluyen los cambios de com-
portamiento residuales que se presentan tras la recu-
peracion de una encefalitis virica o bacteriana. Los
sintomas no son especificos y varian de unos a otros
individuos de acuerdo con el agente infeccioso y, so-
bre todo, con la edad del enfermo en el momento de
la infeccion. La diferencia principal entre este tras-
torno y el resto de los trastornos organicos de perso-
nalidad es que es a menudo reversible.

PAUTAS PARA EL DIAGN STICO

Las manifestaciones de este trastorno suelen con-
sistir en malestar general, apatia o irritabilidad, cierto
deéficit de las funciones cognoscitivas (dificultades de
aprendizaje), alteracion de los habitos del suefio y de
la ingesta, cambios de la conducta sexual y disminu-
cion de la capacidad de juicio. Pueden presentarse
muy diversas disfunciones neurologicas residuales ta-
les como pardlisis, sordera, afasia, apraxia construc-
tiva o acalculia.

Entre las secuelas neuropsicoldgicas descritas te-
nemos trastornos del suefio, conducta antisocial,
agresiones, aumento de la irritabilidad, cefalea, deli-
rium, conducta hipomaniaca, euforia, estupor inter-
mitente, conducta compulsiva, tics, déficits de me-
moria y depresion. La explicacion para esa amplia
variedad de sintomas va desde la hipétesis que la in-
fecciéon exacerba una vulnerabilidad previa hasta que
la afectacién de diferentes areas cerebrales resulta en
dicha heterogeneidad de sintomas (56).

La encefalitis por herpes simple es el tipo maés fre-
cuente de encefalitis focal; por lo comun, afecta a los
l6bulos frontales y temporales. Suele cursar con anos-
mia, alucinaciones olfativas y gustativas, cambios de
personalidad y también puede producir comporta-
mientos extravagantes o psicoticos y epilepsia parcial
compleja (53,57). Otras encefalitis descritas son por
el virus de la gripe, la rubéola y tras la vacunacion.
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La encefalopatia por VIH se trata de una encefali-
tis subaguda que produce una demencia subcortical
progresiva sin signos neuroldgicos focales, con cam-
bios sutiles de caracter y personalidad, problemas de
memoria y concentracién y un cierto retardo psico-
motor. Otros sintomas adicionales son apatia, aturdi-
miento, confusién, malestar, anhedonia y abandono

social (53).

Sindrome postconmocional (sindrome
cerebral post-traumatico no psicotico)

El sindrome postcommocional suele ser la forma
maés frecuente de trastorno psiquiatrico encontrada
en aquellas personas que sufren un TCE, siendo mas
frecuente en el sexo femenino. Este sindrome se pre-
senta normalmente después de un traumatismo cra-
neal, por lo general suficientemente grave como pa-
ra producir una pérdida de la conciencia. En él se
incluye un gran nimero de sintomas dispares tales
como cefaleas, mareos (en los que suelen faltar los
rasgos caracteristicos del vértigo), cansancio, irritabi-
lidad, dificultades de concentracion y de la capacidad
de llevar a cabo tareas intelectuales, deterioro de la
memoria, insomnio y tolerancia reducida a situacio-
nes estresantes, a excitaciones emocionales vy al alco-
hol. Estos sintomas pueden acompanarse de un esta-
do de animo depresivo o ansioso, dando lugar a una
cierta pérdida de la estimacion de si mismo y a un te-
mor a padecer una lesiéon cerebral permanente. Es-
tos sentimientos refuerzan los sintomas primarios y
se pone asi en marcha un circulo vicioso. Algunos
enfermos se vuelven hipocondriacos y se embarcan
en la buisqueda constante de diagnosticos vy de trata-
mientos, v de ellos algunos pueden adoptar el papel
permanente de enfermo. La etiologia de estos sinto-
mas no es siempre clara y se han interpretado tanto
como consecuencia de factores organicos como psi-
cologicos. Otros autores sugieren que los sintomas
del sindrome postraumatico son resultado del esfuer-
zo hecho por el organismo para sobreponerse a los
deéficits cognitivos existentes. Estos sintomas serian
similares a los que se desarrollan cuando se hace
frente al estrés de forma crénica. Por lo tanto, el lu-
gar de este cuadro en la nosologia es aiin incierto.
Por otra parte, no hay duda de que este sindrome es
frecuente e implica gran malestar para el enfermo.

Pautas para el diagnéstico

Un diagnéstico definitivo se basa en la presencia
de al menos tres de los rasgos sefialados anterior-
mente. Debe hacerse una evaluacion cuidadosa me-
diante exploraciones complementarias (electroence-
falografia, potenciales evocados del tronco cerebral,
técnicas neurorradiologicas, oculonistagmografia,
etc.), dado que pueden servir para objetivar los sinto-
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mas, aunque en la mayoria de los casos estos resulta-
dos son negativos. Las quejas no son necesariamen-
te debidas a motivos de compensaciéon (50).

Otros sintomas que podemos encontrar son exa-
geraciéon de rasgos de personalidad premoérbidos,
con poca tolerancia a estimulos ambientales, pérdida
de flexibilidad mental con concretizacién, asi como
cambios afectivos, alteracién en la velocidad de pro-
cesamiento de la informacién, labilidad y menor con-
trol de impulsos, inestabilidad emocional, ansiedad,
rasgos obsesivos, sintomatologia fobica y reacciones
neurasténicas con fatiga e hipocondriasis.

Muchos pacientes estan asintomaéticos a los pocos
meses, aunque en un pequefio porcentaje se cronifi-
can.

El tratamiento es complicado y requiere un aborda-
je interdisciplinar. Los farmacos psicotropos se deben
utilizar con precauciéon por sus efectos secundarios
que pueden retrasar la recuperacion de funciones ce-
rebrales y por el riesgo de bajar el umbral convulsivo.
Las técnicas cognitivo-conductuales y la psicoterapia,
asi como técnicas de soporte a los cuidadores pueden
mejorar notablemente el pronéstico.

TRATAMIENTO

Existen varios problemas generales en el trata-
miento de los TMO.

Existe normalmente una enfermedad médica que
debilita el estado fisico del paciente, que se puede
acompanar de desnutricién por si misma o a conse-
cuencia de los trastornos psiquicos y que aparte de
cualquier medida para tratar los sintomas psiquicos
requiere, para una adecuada evolucién del cuadro,
tratar con efectividad el trastorno fisico subyacente
hasta donde sea posible, asi como agotar al maximo
las medidas ambientales no farmacolégicas, para co-
rregir los trastornos de conducta (58), estas pueden
ser de gran utilidad para disminuir la ansiedad del pa-
ciente y evitar la sobreestimulacién sensorial, asi sera
necesario un ambiente relajado en caso de agitacion,
evitar gran nimero de visitas, la posibilidad de escu-
char musica relajante, la presencia de familiares que
tranquilicen al paciente, emplear voz suave, facilitar
la orientacién con calendarios, relojes, agenda, las
instrucciones deben ser simples y concretas, planifi-
cando las actividades de una en una. El soporte fisico
de buena nutricién, suplementos vitaminicos, e hi-
dratacion adecuada es critico.

Pueden existir trastornos de atencién, memoria,
percepcion o agitaciéon. Las personas con ideacién
paranoide pueden tener miedo de ser envenenadas,
los pacientes con depresion haber abandonado sus
cuidados y presentar notable distracciéon. Los pacien-
tes que presentan alucinaciones, pueden requerir la
sedacién mientras se llega a un diagnostico (ej. tu-
mor cerebral) o hasta que el tratamiento etioldgico es
eficaz.



La relacion familiar puede estar notablemente al-
terada con importante estrés, la familia necesita in-
formaciéon y formacion sobre lo que es la enferme-
dad su manejo y prondstico. Paralelamente puede
ser necesario terapia de soporte con la familia para
explorar y manejar sentimientos de rabia, desespera-
cién, rechazo y aislamiento social. El disponer de un
hospital de dia o de un alojamiento temporal en un
hospital puede ser de gran ayuda en el manejo a lar-
go plazo. Las visitas ambulatorias, enfermeria a do-
micilio, y medidas similares pueden evitar hospitali-
zaciones innecesarias.

La restriccion fisica puede ser necesaria al princi-
pio para garantizar la seguridad del paciente y salva-
guardar la integridad de los cuidadores. En la medida
de lo posible se ha de evitar, cuidando de prevenir los
factores desencadenantes y con dosis de haloperidol
en gotas (de 1 a 5 mg). Los anticolinérgicos deben
evitarse. La agitaciéon normalmente tiene una causa
préxima incluso en pacientes organicos. Puede ser
incomodidad (cama hiimeda, estrefiimiento, dolor) o
la frustracion por el fracaso en una tarea sencilla; o
por una alucinacién que le asusta o una interpreta-
ciéon delirante. Ciertos sedantes pueden provocar ex-
citacién paraddjica. Los barbituricos y las fenotiacinas
deben evitarse por sus efectos sedantes e hipotenso-
res y para los Ultimos por sus efectos cardiotoxicos.
En determinados casos puede ser Util la utilizacion de
beta-bloqueantes (58), o de divalproato sédico (59).

El descanso vy el suefio son necesarios, pero el uso
de sedantes puede comprometer ain mas el estado
mental. Las benzodiacepinas de corta accién como el
oxacepam cuya conjugacion del glutamato no esté
afectada por la edad pueden darse a dosis bajas. Ha-
loperidol o risperidona oral por la noche puede dismi-
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nuir la agitaciéon y permitir al paciente descansar. La
persistencia del trastorno del suefio nos puede indicar
la necesidad de seguir tratando la patologia de base.

Los sindromes con alteracién de memoria pueden
requerir un esquema de rehabilitaciéon conductual, y
cognitivo detallado con entrenamiento en actividades
de la vida diaria.

RESUMEN

Los sindromes organicos reflejan los distintos me-
canismos con que el cerebro puede fallar. Sus sinto-
mas ofrecen claves sobre el funcionamiento normal
del cerebro y sobre la patogénesis de los trastornos
funcionales. El curso de estos sindromes también
nos proporciona informacién sobre cémo el orga-
nismo intenta hacer frente a esas limitaciones cogni-
tivas, en general va a estar relacionado con las posi-
bilidades de tratamiento de la patologia subyacente.
Los cuidados de soporte y rehabilitacion deben te-
ner en cuenta los estilos de afrontamiento de la per-
sona y sus sistemas de soporte social. El tratamiento
sintomatico intenta revertir algunas de las alteracio-
nes patologicas. El tratamiento etioldégico depende-
ra de la precision del diagnéstico médico, la estre-
cha monitorizacion del proceso terapéutico requiere
el anélisis continuo de los cambios mentales. En ge-
neral es importante dar la menor cantidad de farma-
cos posible, y evitar aquellos que puedan agravar el
darfio cerebral. A pesar de ello la medicacién juega
habitualmente un papel importante. Hemos de in-
tentar dar medicacién que permita mantener al pa-
ciente tranquilo durante el dia pero despierto y que
le permita el descanso nocturno. Del adecuado ma-
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