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El mundo de las psicosis se compone de
tres conjuntos a los que se les reconoce dife-
rentes origenes:

- Endogeno

- Ex6geno

- Reactivo

El concepto de lo endogeno nace hacia
1860, época en la que prevalecia la idea de
Morel (1809-1873), sobre la existencia de una
"psicosis unica"; proponia que los trastornos
psiquicos de todo género eran "degeneracio-
nes" a las que conducian las mas diversas
noxas, adquiridas y hereditarias.

Lateoria de degeneracion como origen del
concepto de endogeno surgié de Morel, quién
en 1857 escribe el "Tratado de las Degenera-
ciones". Era catdlico, utilizo sus creencias re-
ligiosas y se apoyo en el Génesis Biblico. Creia
que el hombre habia sido creado siguiendo un
tipo primitivo perfecto y que toda desviacion
de ese tipo era una degradacion, una "dege-
neracion". Sobre el hombre habrian actuado
circunstancias exteriores nocivas, que €l vin-
culaba a la idea del pecado original. Lo esen-
cial de la doctrina de la degeneracion residia
en que Morel creyo en el caracter transmisi-
ble de las enfermedades mentales, en la he-
rencia de la locura y en la predisposicion he-
reditaria morbida.
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Magnan, con un pensamiento mas cienti-
ficista, le quito el matiz religioso, sistematiz6
la teoria de la degeneracidon, enmarcandola
dentro de la teoria de la evolucion de Darwin.
Baso su teoria en cuatro postulados:

1. Predisposicion (hereditaria).

2. Desequilibrio en las funciones menta-
les.

3. Elestigma fisico mental.

4. Sindromes episddicos (descompensa-
ciones psicoticas): Bouffee delirante.

Stahl (1707), fue el primero en distinguir
causas psicoldgicas que provocaban enferme-
dades organicas, y enfermedades organicas
que determinaban sintomas psicologicos.

Griesinger en Alemania postuld que todas
las alteraciones mentales en Gltimo término
eran el resultado de lesiones cerebrales.

El concepto de lo exdgeno aparece con
J.J. Moreau de Tours, quién era discipulo de
Esquirol, a su vez discipulo de Pinel, y como
su maestro aferrado a la filosofia positivista.
Moreau de Tours comprobd que una sustan-
cia externa, como el hachis, es decir algo exo-
geno podia producir sintomas psicoticos agu-
dos.

Los trabajos de Magnan sobre el alcoho-
lismo reforzaron la idea de lo exdgeno como
causa de psicosis. También los trabajos de
Wernicke sobre alucinosis alcohélica, de Kor-
sacoff sobre la psicosis alcoholica con poli-
neuritis y Laehr sobre morfina.

18/07/2009, 8:35



224 ALCMEON, 60, aiio XVIII, vol. 15, N°4, julio de 2009

La distincion realizada para el par endo-
geno/exogeno fue establecido por Mobius
(1892), quien al analizar la etiologia de las
enfermedades del sistema nervioso, separd
aquellas en que la causa es externa al siste-
ma nervioso (traumatismos, infecciones, me-
tabolopatias, toxicos) y las denomino enfer-
medades exdgenas; de otras debidas a la pre-
disposicion y la herencia, para lo cual aplico
la nocion de degeneracion de Morel y las de-
nominod enfermedades enddgenas.

Hacia finales del 1800, crecié en impor-
tancia la creencia de que cada noxa especifi-
ca habria de conducir a un cuadro patolédgico,
asi mismo especifico, que vincularia una en-
fermedad somatica con su correspondiente
trastorno mental.

En la psiquiatria alemana, Kraepelin con-
fiaba en poder atribuir a toda noxa somatica,
y en particular a cada toxico exdgeno o endod-
geno, un determinado trastorno mental.

El par endogeno/exdgeno, fue tomado por
Emil Kraepelin en la quinta edicion de su tra-
tado (1896), pero especialmente en la sexta
edicion (1899), ya que con respecto a las psi-
cosis exogenas, siguio el criterio etiologico de
los sindromes de Moebius.

Finalmente, no se logro relacionar cada
noxa somatica con una determinada psicosis
concomitante.

Karl Bonhoeffer descubre las relaciones
existentes entre enfermedad somatica y alte-
racion mental aguda. En sus observaciones
puramente experimentales, vio que las altera-
ciones mentales agudas de base somatica,
presentaban cuadros que poseian rasgos dis-
tintivos, que le permitia diferenciarlos de las
psicosis endogenas y también de las altera-
ciones psicorreactivas.

Es asi que las psicosis concomitantes a las
enfermedades somaticas agudas se conocie-

‘ SINTITUL-1 224

ron como "tipos de reaccion exdgena psiqui-
ca", con una sintomatologia determinada.

Mas tarde todos estos cuadros pasarian a
denominarse "tipo de reaccidon exdgena agu-
da de Boenhoeffer". La importancia de este
descubrimiento radica en que la sintomatolo-
gia del trastorno psiquico, no esta en lo abso-
luto vinculada a la enfermedad somatica que
la origina. Esto se traduce en que enfermeda-
des corporales o somaticas diferentes entre
si pueden dar lugar a un mismo cuadro psico-
patologico, y un mismo cuadro psicopatologi-
co puede presentarse en distintas enferme-
dades somaticas.

Se concluye que todas las manifestacio-
nes psiquicas agudas que se originan en en-
fermedades somaticas, pueden incluirse den-
tro del amplio grupo clinico: "tipo de reaccion
exdgena aguda".

Bonhoeffer, para definir el término de "exo6-
geno", respeta la concepcion del dualismo
cartesiano mente-cuerpo, constituyendo el
cuerpo lo exterior, en relacion al cerebro (men-
te o psique). Asi considerado una noxa exo-
gena seria algo que partiendo del cuerpo, im-
pactaria nocivamente en el cerebro y la psi-
que.

Hay que distinguir, el dafio psiquico oca-
sionado por un acontecimiento o vivencia
emocional intensa, que provoca en el sujeto
una descompensacion psicética aguda. En este
caso el dafio no se inscribe en el ambito del
cuerpo, sino en el de una respuesta o reac-
cion de la psique, a su interaccion con el acon-
tecer del mundo externo, a esto llamaremos:
"psicosis reactivas'.

Por lo tanto lo exdgeno, quedaria circuns-
crito al trastorno psiquico que se origina en el
ambito del cuerpo

Bonhoeffer también fue el primero en ob-
servar que las alteraciones funcionales de las
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glandulas endocrinas periféricas, ejercian una
accion a través del cerebro impactando sobre
la psique, tanto por via humoral como nervio-
sa. Tales influencias son al principio de indole
funcional, pero en alteraciones graves se con-
vierten en estructurales, extendiéndose a di-
versas zonas del cerebro.

Bonhoeffer concluyo que los efectos so-
bre la psique, de las enfermedades cerebra-
les agudas de indole general (ejemplo: ence-
falitis, accidentes vasculares cerebrales, et-
cétera), son idénticos a los producidos por
enfermedades extracerebrales agudas que
impactan en el cerebro (ejemplo: insuficien-
cia hepato renal, intoxicaciones, etcétera),
expresandose ambos con idénticos cuadros
psicopatologicos.

Ewald se oponia a la designacion del tér-
mino exogeno y de "reaccion aguda exdge-
na", para aquellas enfermedades del cerebro
tales como tumor cerebral, demencia de Al-
zheimer o Pick, en las que si habia lesion es-
tructural cerebral cronica, proponiendo el uso
del término: "psicosindrome orgéanico agudo",
para el caso en que estas enfermedades se
manifestaran en forma aguda, con sintomas
psicopatologicos. Reserva el término exdge-
no, para aquellas enfermedades cerebrales
donde aparece una noxa que ataca al cerebro
y a la psique, desde la esfera extracerebral.

Eugen Bleuler propuso el término: "psico-
sindrome organico" para designar las conse-
cuencias psicopatoldgicas cronicas de enfer-
medades cerebrales difusas, como es el caso
de las demencias o enfermedades degenera-
tivas.

Kurt Schneider (1948), manifiesta su duda
acerca de la utilizacion del los términos de
psicosis exogenas (agudas) versus el de psi-
cosis organica (crdnicas), ya que el dice que
todas las enfermedades incluso la esquizofre-
nia y la ciclotimia son enfermedades organi-
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cas. Propone reemplazar los términos exoge-
no y endégeno por el de: "psicosis de funda-
mento corporal conocido y desconocido", res-
pectivamente. Schneider aplica aqui los con-
ceptos de agudeza y cronicidad a la enferme-
dad somatica base de la psicosis.

Segtin Tellenbach, la nocioén de enddgeno
se refiere a lo criptogenético o lo que brota de
la psiquis, apareceria por lo tanto una tercera
dimension causal que no se contrapone a los
términos de psicosis endogenas y exdgenas,
sino entre psicosis endogenas y somatogenas

Gruhle (1953), define a las psicosis sinto-
maticas como las alteraciones psiquicas pro-
pias de las enfermedades internas. (Gruhle)

En la actualidad el ICD-10 (Clasification
of mental and behavioural disorders: clinical
description and diagnostic guidelines), utilizan
el término "Trastorno Mental Orgénico" para
alteraciones psiquiatricas atribuibles a una
enfermedad cerebral diagnosticable en si mis-
ma, y el de "Trastorno Mental Sintomatico"
para aquellas en que la afectacion cerebral
es secundaria a una enfermedad sistémica
extracerebral.

En el DSM- IV (Manual diagndstico y es-
tadistico de las enfermedades mentales), se
utiliza el término: "Trastornos Mentales debi-
dos a una enfermedad médica general". El
cambio del término "organico" por el de "de-
bido a", destaca la necesidad de definir la etio-
logia, y no la localizacion o estructura. La tec-
nologia actual nos permite arribar al diagnos-
tico etiologico. La idea del DSM 1V, es que
para establecer un diagnéstico secundario, hay
que razonar de tal manera que se pueda esta-
blecer la relacion causal, entre el sindrome
psicopatoldgico, y el trastorno cerebral médi-
co sistémico o primario. De todas formas, la
base para obtener el diagnostico de los tras-
tornos secundarios, sigue siendo la evaluacion
clinica. Ademas de ello, el médico depende
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de los estudios complementarios de laborato-
rio, neuroimagen, electroencefalografia y
pruebas neuropsicologicas.

Se siguen cuatro pasos:

1- Definicion del sindrome psicopatologi-
co especifico.

2- Delimitacion de otras manifestaciones
del trastorno primario.

3- Demostracion de enfermedad cerebral
sistémica activa.

4- Establecer el grado de prevalencia en-
tre la etiologia posible y cuadro psicopatologi-
co descrito.

Clasificacion etiopatogénica de las
psicosis de base somatica

Como mencionamos al comienzo del capi-
tulo las psicosis se clasifican en tres comple-
jos sintomaticos.

1) Psicosis enddgenas (o funcionales)

2) Psicosis exdgenas (o0 sintomaticas)

3) Psicosis reactivas.

1) Las psicosis enddgenas (o funcionales):

Se llamaban asi antiguamente debido a que
su origen era desconocido. Lo que si se sabe
hoy en dia es que hay una base somatica u
organica para estas psicosis. Multiples hallaz-
gos neurobioldgicos ratifican este concepto.
Si bien hay varias teorias, no existe un cono-
cimiento claro de la etiologia de las psicosis
enddgenas. Tampoco se puede negar, a estas
alturas, que hay una alteracion en el funcio-
namiento cerebral, evidenciado por el hecho
de que responden a modificaciones de los re-
ceptores y neurotransmisores cerebrales, pro-
vocadas por los psicofarmacos. También se
detectan trastornos del funcionamiento, por
estudios de neuroimagen funcional, como PET,
SPECT, RME; u otros como potenciales evo-
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cados: onda P 300, etcétera. Revelaciones que
confirman la existencia de una fisiopatologia.
En lo que se refiere a la anatomia del cere-
bro, se encuentran alteraciones estructurales
tales como ventriculomegalia, atrofia tempo-
ral, atrofia hipocampal, etcétera, que se ob-
servan mediante neuroimagenes cerebrales.
En la actualidad nos planteamos si no se-
ria conveniente abandonar el término endo-
geno, por otro que reflejara mejor el substrato
neurobiolédgico de estas enfermedades.

2) Psicosis exdgenas (o sintomdticas):

Queda reservado en la actualidad el tér-
mino exdgeno para aquellas psicosis que son
producto de una noxa que proviene del cuer-
po, cualquiera sea su origen (intracerebrales,
extracerebrales/intracorporales, extracorpora-
les), que impactan en el cerebro.

Estos trastornos psiquiatricos son los que
quedan mas proximos a una interpretacion
segun el modelo médico tradicional.

Por ello es que ante el diagnodstico de una
psicosis, debera realizarse un examen clinico
completo, para hacer un diagnoéstico diferen-
cial y descartar todos los cuadros organicos
capaces de producir psicosis de tipo esquizo-
freniforme, afectivo o cataténico, ya que de-
tectarlos cambia el pronostico.

3) Psicosis reactivas:

Son aquellos cuadros psicoticos de breve
duracion, que se desencadenan en una perso-
nalidad anormal, cuando se ve expuesta a es-
timulos psiquicos traumaticos graves, o cir-
cunstancias estresantes muy intensas y subi-
tas.
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Clasificacion etiopatogénica de las psicosis

Endogenas: Psicosis Maniaco-Depresiva
Psicosis esquizoafectivas
Psicosis esquizofrénicas

Exogenas: Intracerebrales
Extracerebrales/Intracorporales
Extracorporales
Reactivas: Psicosis reactivas breves

En los siguientes cuadros se mencionaran
las causas mas frecuentes de psicosis de base
somatica, o exogenas.

Para clasificarlas se ha utilizado el criterio
etioanatomico, que deslinda las psicosis sinto-
maticas de las organicas o cerebrales. Se basa
en que las primeras tienen una etiologia origi-
nariamente extraencefalica y se acompaiian
de alteraciones cerebrales reversibles, Gru-
hle, Ewald y Kloos participan de este criterio.

Los agentes causales de las psicosis sin-
tomaticas podrian definirse como noxas ex-
tracerebrales, que actiian perturbando el ce-
rebro y el funcionamiento psiquico.

Psicosis exogenas- intracerebrales
Infecciosas:

Neurosifilis

Meningitis y encefalitis

Encefalomielitis postinfecciosa
Encefalitis letargica

Herpes simple

Meningitis tuberculosa

Vasculares:

Multi-infarto (microinfartos corticales,
demencia lacunar, enfermedad de
Binswanger, enfermedad embolica cerebral)
Vasculitis con afectacion primaria del SNC
Trombosis basilar

Infarto talamico

Infarto frontomedial

Malformaciones vasculares
Efecto masa:
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Neoplasias: tumores intracraneales (prima-
rios)

Hematoma subdural, hemorragias, abscesos
Quiste cerebral

Tuberculomas

Parasitosis

Sifilomas
Patologia degenerativa del SNC:
(incluidas enfermedades desmielinizantes)
Epilepsia
Hidrocefalia a presion normal
Demencias:
Alzheimer
Pick
Huntington
Parkinson
HIV
Otras demencias

Psicosis exdégenas-
extracerebrales/intracorporales

Vasculares:

Insuficiencia cardiaca, infarto de miocardio,
fallo cardiaco, HTA

Colagenosis y vasculitis

Coagulacion intravascular diseminada
Purpura trombocitopénica
Infecciosas:

Endocarditis bacteriana

Infecciones urinarias y respiratorias
Sepsis

Infeccion HIV

Erisipela

Disenteria

Tripanosomiasis
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Porfiria

Enfermedad de Wilson
Hiper e hiponatremia
Neoplasias
Carenciales:
Vitaminicas

Pelagra

Beri-Beri

Anemia Macrocitica
Anemia Microcitica
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Escarlatina Mercurio

Viruela Plomo

Tuberculosis Aluminio

Hepatitis Magnesio

Osteomielitis Arsénico

Gripe epidémica Efectos toxicos de sustancias psicotropas:
Fiebre tifoidea Opioides

Mononucleosis infecciosa Cannabinoides
Metabdlicas y endocrinas: Cocaina

Hipo e hipertiroidismo LSD

Hiperparatiroidismo Disolventes volatiles

Addison y Cushing Clometiazol

Hipopituitarismo Vitamina B1

Diabetes mellitas, hipoglucemias a repeti- Ketamina
cion, comas hiperosmolares Derivados de la atropina

Puerperio Anfetaminas

Acidosis respiratorias/hipoxia e hipercapnia Extasis

Insuficiencia renal Alcohol

Encefalopatia hepatica Traumatismo ecefalocraneano

Psicosis exdgenas- extracorporales

Efectos toxicos de sustancias:
Propanolol

L-dopa

Metil-dopa

Esteroides
Antihipertensivos
Hormonas exogenas
Sulfamidas

Cloromicetina

Isoniacina

Antimalaricos

Hipnéticos

Efectos toxicos de gases:
Monoxido de carbono
Efectos toxicos de metales
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Expresiones clinicas de las psicosis
de base somatica

Debemos tener en cuenta que antes de
hacer el diagndstico de psicosis sintomatica,
es necesario establecer un vinculo entre el
cuadro clinico psiquiatrico que se nos ofrece
a la observacion, y la entidad clinica a la cual
le estamos atribuyendo la causalidad. Es por
ello que consideramos necesario en principio
establecer los siguientes parametros que nos
orientaran a una relacion causa-efecto.

Para Kurt Schneider, estas psicosis pre-
sentaban una serie de caracteristicas clinicas
fundamentales que orientaban a su diagnosti-
co:

- La presencia concomitante de impor-
tantes hallazgos somaticos.

- Una relacion cronologica evidente en-
tre los hallazgos somaticos y la psicosis.

- La existencia de un cierto paralelismo
entre los cursos de unos y otros.

- La existencia de cuadros psiquicos de
indole similar a los que estamos habituados a
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ver también en las lesiones corporales cono-
cidas, es decir exdgenas u organicas.

Kurt Shneider utiliza para clasificar las
psicosis de base somatica el criterio sintoma-
tologico o evolutivo, clasicamente se ha divi-
dido a los trastornos exd6genos por su curso,
en agudos y cronicos.

- Agudos: Su sintoma principal es la alte-
racion de la conciencia (delirium).

- Crénicos: Con deterioro de las capacida-
des intelectuales y la personalidad (demen-
cia).

En la literatura anglosajona se los encuen-
tra denominados como:

- Reaccion organica aguda.

- Reaccidn organica crénica.

Estas denominaciones no solamente nos
hablan del curso, sino también de la psicopa-
tologia, pero no son especificas en cuanto al
pronostico. Si bien es cierto que los cuadro
agudos tienden a resolverse y los cronicos no,
esto no es estrictamente asi. En verdad que
el pronostico quedara definido por la etiologia
del cuadro. Otros autores como Wieck y
Scheid prefieren dividirlos en:

- Reversibles.

- Irreversibles.

Lipowski incluso considera la existencia de
"estado amnésico confusional subagudo" que
corresponderia desde la semiologia y el cur-
so, a una forma intermedia entre el Delirium
y la Demencia.

Sterlz consignd dos tipos de grupos sinto-
maticos, en el analisis semiologico de estos
cuadros: los obligados y los facultativos. Otros
psiquiatras como K. Schneider, Kleist y Weit-
brecht reconocieron esta diferencia.

a- Obligados: son aquellos que siempre
estan presentes:

o Alteraciones en el nivel de claridad de
la conciencia.
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o Algln grado de obnubilacion de la con-
ciencia.

Sin embargo K. Schneider ha insistido que
esto no significa que la obnubilacion de la con-
ciencia sea el sintoma axial de las psicosis sin-
tomaticas

b- Facultativos: sintomas que expresan la
localizacion cerebral del dafio.

c- Individualmente facultativos: obedecen
a predisposiciones congénitas de la personali-
dad o a disposiciones adquiridas.

Otra vision de los sintomas la aporta Kres-
chtmer, que se caracteriza por tomar en cuen-
ta tanto la predisposicion congénita como la
personalidad y el hecho desencadenante.
Como desde el analisis estructural de Bir-
nbaum, estas psicosis se caracterizan por la
complejidad de sus sintomas, como por el he-
cho de que la alteracion de la conciencia no
es tan constante. Asi los sintomas quedarian
divididos en:

- Sintomas patogénicos: ocasionados direc-
tamente por las causas somaticas.

- Sintomas predisponentes: originados por
la personalidad previa.

- Sintoma patoplasticos: puestos en mar-
cha por la personalidad adquirida, por sus vi-
vencias y elaboraciones.

- Sintomas desencadenantes: aquellos que
ponen en marcha la psicosis.

Segun la Dra. Carra el punto de vista de
Kreschtmer es tan completo, que permite ha-
cer un abordaje del cuadro no sélo desde la
comprension psicopatologica y psicodinami-
ca, sino también sobre sus causas intimas y
su evolucion.

Para afirmar que se trata de una psicosis
de base somatica, es estrictamente necesario
que los sintomas psiquiatricos sigan el curso
evolutivo de la enfermedad somatica que los
desencadend.
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Si una vez solucionada la causa somatica
los sintomas psiquiatricos persisten, estamos
en condiciones de afirmar que se trata de una
enfermedad mental (endogena o reactiva),
que se puso en marcha, independientemente
de la enfermedad sistémica con la que co-
existio.

Teniendo en cuenta que la finalizacion de
estos cuadros ofrece tres alternativas:

- Resolucion completa.

- Resolucion con secuela

- La muerte.

Pasaremos a nombrar conjuntos de sinto-
mas que determinaran la existencia de varios
sindromes de base somatica, llamados "Psi-

cosis agudas de Base Somatica".

Psicosis agudas de base soméatica. Psicosindromes més representativos

Psicosis Sintomaticas (Sindromes)

Formas esenciales

1- Esquizofreniforme

Trastorno de ideas delirantes

2- Afectiva

Maniaco - Depresiva

3- Confusional

Estupor, obnubilacion, coma

4- Delirante

Delirium (febril, exdgeno, tremens)

5- Sindrome amnésico o dismnésico

Alteraciones de la memoria

6- Estados crepusculares

Alteraciones del campo de la conciencia

7- Alucinosis organicas

Alucinaciones toxo-infecciosas.

8- Trastorno catatonico organico

Alteraciones motoras

9-Trastorno de ansiedad organico

Ansiedad generalizada y/o panico

10-Labilidad emocional organica

Incontinencia y labilidad emocional

11-Trastorno cognoscitivo leve

Interferencia en la actividad intelectual

12-Trastorno organico de la personalidad

Exageracion de rasgos previos

13-Sindrome Postencefalitico

Cambios de comportamiento

14-Sindrome postconmocional

Signos neuroldgicos y trastornos del humor

1- Psicosis sintomdtica esquizofreniforme:

Es un cuadro clinico que se distingue por
presentar en forma predominante, ideacion
delirante. Pueden estar presentes otros sinto-
mas de la serie esquizofrénica, relacionados
con una causa organica especifica, y que se
acompaina de importantes hallazgos somati-
cos.

Las formas que adopta con mas frecuen-
cia son: la paranoide, la catatonica o la hebe-
frénica. Nunca podriamos observar en estos
casos una forma simple, porque las psicosis
sintomaticas son un cuadro agudo y la forma
simple exige un curso solapado y de lenta evo-
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lucion. También faltarian los sintomas proce-
sales o0 negativos de la esquizofrenia.

Otro sintoma que orienta el diagndstico,
son los grados leves de obnubilacion de la con-
ciencia que pueden acompafiar la sintomato-
logia esquizofreniforme. Sobre este punto exis-
te disenso entre los autores clasicos y los cri-
terios del CIE 10 y el DSM 1V, que imponen
que la conciencia y el intelecto no estén afec-
tados.

Las causas mas frecuentes de psicosis es-
quizofreniforme son:
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Causas de trastornos esquizofreniformes organicos
2-Psicosis sintomdtica afectiva: Etiobagives Maniaca: Enfermedades
La vinculacién de los cuadros maniacos o| EPilemBimas frecuente que la| tRatsRsisekigidetees a forma

depresivos con causas organicas conocidas

da por sustancias, que por

orzada.

es un hecho que se remonta a la antigiiedad. Siﬁ&?drr?e%“’%%‘leﬁég%g‘» actu ‘?ela{g’Pa eptsodios
En la primera mitad del siglo XX se observé| maniacos desencadenados poyamhidGREGSHAS.

en lesiones cerebrales y tumores la presencia

Traematisaderan también orgj

de sintomas afectivos. Actualmente lo que se| Infecc{agsd en 1990, refiere quBll¥ propension a
intenta es separar claramente, lo que serfa un|  desarrollar hipomania, propabRhitetiteideben-
. . . ~ - Eb efaltls e 1dﬁmlca
sindrome afectivo reactivo que acompafia a| da de un estado previo se f ﬁ)
una epfermedad, del concepto de 'smdrome T RFLH{MICO, Tas que 2 ura %}ggmllnaaa SUS-
organico del humor. Por ello se exige que el|  tancia. Cursa con agitacion [y pgatachéie ol¥titas.
cuadro maniaco o depresivo, sea consecuen-| ca tiene los sintomas tipicpsAdstlaenniapsneofirmacos.
cia directa de una enfermedad fisica o del| dogena, debido a que se SREHAIERR en el
consumo de sustancias. T+ marco de una disminucion Mefﬁ%fdn ¢lari
. . . umoyes ence a ocrancanos orame S.
La prevalencia de trastornos afectivos bi- dad de’1a"conciencia o de >111§ goin &% i

polares, es del 5% al 20%. Los cuadros de-
presivos son mucho mas frecuentes que los
maniacos. El trastorno suele comenzar a una
edad mas avanzada que el sindrome endoge-
no.

misma. Puede haber logorr¢a, pgractignde mas

Healatohigibggencia que a la fugaligtidens. Pue-

de haber oscilacién de los

afebglgbldiactivi-

dad no se concreta en un fin util. Es comun

,Iif&%gé)élé d}égoffglle Normalizacion

rSeosela de traumatismo de craneo.

que se manifieste con violencia, irritabilidad y
agresividad. Se observa deterioro cognitivo y
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menor frecuencia de sintomas psicéticos de  ddgena, pero siempre hay que tener en cuen-
primer orden. ta la desorganizacion de la conciencia.

En el tipo hipomaniaco, quiza presente mas Las causas mas frecuentes son:
dificultad para distinguirla de una forma en-

Etiologias Enfermedades

Lesiones en el S.N.C. Secuela de traumatismo de craneo.

Tumores en hemisferio derecho o corteza ort
Esclerosis multiple.

Enfermedad de Huntington.

Enfermedad de Parkinson.

Causas de mania e hipomania organica Epilepsia Psicosis interictales a forma maniaca
Endocrinopatias Enfermedad de Cushing.
Forma depresiva: Segun Vallejo Nagera eggé@e?érﬁf&élsi@ﬂes
. . ~ 1POLro1d4SMmao.
Gran cantidad de enfermedades fisicasson  llevan—el-eufio-de—una—alteracion doto. eon
. , L Infecc;@sas .Sl gha

causa de depresiones. A veces, los sintomas  ciencia. Una extraordinaria f%tll&ar gifida dela
depresivos preceden a los signos y sintomas  atencidn, facil agotamientopy s¢ngacion de
organicos. En otras ocasiones aparecen jun-  enfgamggdadagrganica. Los SIBHBTARPARAGSEmca.

[a—

tos, o bien puede suceder que la depresion se ientes son los que estan mdsHigagas abfiack-cirugia mayor.

desarrolle mas tarde. Las mas frecuentes son  so Sedtan@ap @ sidteodas energhatidepgeasivoan-

las asociadas a enfermedades del Sistema  hedonia. Es el motivo por elRfieosstigdleptes. )

Nervioso Central. Si bien es cierto que estos  sjones se acompafian de un&AHteEAdESUfgrigen exogeno).
. . L, . Ptlparkﬁso 1a10S.

pacientes tienen menos antecedentes de de-  cion subjetiva de enfermeda daccoqine?gcggl-

presion que un depresivo prima'rio, también es dencia al suicidio. ' | Agonistas dop amin érgicos.

verdad que estas personas tienen un bajo No presentan tristeza 1nn19§fg@g§3_m idea-

umbral de vulnerabilidad previo para la de-  cion delirante depresiva. | Alcohol.

presion. Benzodiacepinas.
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La evolucion no se presenta en fases, sino
que sigue el curso de la enfermedad que la
provoco.

Los accidentes cerebrovasculares, causan
depresion en mayor medida que cualquier
accidente vascular en otra parte del cuerpo.
No se correlaciona la importancia de la se-

cuela del ACV, con la intensidad del cuadro
depresivo.

En el caso de las psicosis epilépticas a for-
ma depresiva, son las que presentan tentati-
vas de suicidio con los métodos mas cruen-
tos.

Las causas mas frecuentes son:

Etiologias

Enfermedades

Lesiones del S.N.C.

ACYV mas frecuente en hemisferio izquierdo.
Tumores (meningiomas).

Traumatismos craneales.

Enfermedad de Parkinson.

Esclerosis multiple.

Enfermedad de Huntington

Epilepsia

Psicosis
depresiva.
Crisis ictal (epilepsia del 16bulo temporal).

epiléptica interictal a forma

Neoplasias

Cancer de pancreas.
20% de otras neoplasias.

Infecciosas

Meningitis.
HIV.

Endocrinopatias

Enfermedad de Cushing.
Hipotiroidismo.
Enfermedad de Addison.

Enfermedades metabdlicas

Enfermedades autoinmunes

Sustancias psicotropas

Corticoides.
Antihipertensivos.
Antipsicoticos.

Causas de depresion organica (Vieta)

Trastorno Bipolar:

En la actualidad se han observado casos
de trastorno bipolar organico, especialmente
en pacientes de edad avanzada, cuyas fases
predominantes tienden a ser maniacas. En los
sintomas, son preponderantes la irritabilidad y
la agresividad, en mayor medida que en los
bipolares primarios. Carecen de anteceden-
tes familiares de trastorno bipolar. Son fre-
cuentes los cuadros mixtos, o bien los cicla-
dores rapidos.

Por su curso y forma de manifestarse,
puede asemejarse a un Bipolar [, Bipolar II, o
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un ciclotimico. Avanzan con mayor rapidez al
deterioro organico.

El cuadro puede ser desencadenado por
el uso de antidepresivos, corticoides y en el
hipotiroidismo subclinico.

3- Sindrome Confusional:

Seglin los algunos autores la utilizacion del
término "confusional" se asimila al del térmi-
no "delirium". Segln otros se trataria de dos
cuadros psicopatologicos diferentes. Si nos
atenemos a la evolucion historica del manejo
de ambos vocablos, llegariamos a la conclu-
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sion de que se trata de dos cuadros diferen-
tes.

El Sindrome Confusional, es un conjunto
de sintomas, que se pueden manifestar total-
mente o en parte. Es basicamente una altera-
cion del nivel de claridad y/o del campo de la
conciencia. Las formas clinicas de confusion
mental varian segun el grado de alteracion de
la conciencia en:

- Confusion mental simple.

- Confusion mental agitada.

- Confusioén onirica (con alucinaciones).

- Confusion mental estuporosa.

Confusion mental simple:

El embotamiento, corresponde a una me-
nor percepcion de las sefiales sensoriales y
menor atencion al entorno y a si mismo. Dis-
minuye el freno cortical y surge el pensamien-
to del proceso primario. El paciente se distrae
con facilidad. El nivel de conciencia fluctaa
segun el estado fisioldgico.

El torpor es un estado de somnolencia, con
estrechamiento del campo de la conciencia.
Los procesos de la percepcion y del pensa-
miento estan mas lentos (bradipsiquia). En el
area motora, los movimientos son lentos o bien
permanece quieto y sin hablar espontaneamen-
te (bradicinesia).

El coma es la disminucién mas extrema
de la conciencia, no se observa evidencia de
actividad mental.

Confusion mental agitada:

Bonhoeffer denominé a estos estados
"amencia". La mayoria de los autores definen
la amencia tal como la concibié Kraepelin:
"Un estado Confusional alucinatorio agudo,
acompanado de agitacion motriz".

Para estos autores, el cuadro se caracte-
riza por desorganizacion de la conciencia que
determina perplejidad, dificultad para com-
prender los procesos del yo, del propio cuer-
po y del entorno, suceso que se carga de an-
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gustia y malestar. En un grado mayor de alte-
racion de la claridad de la conciencia, el pa-
ciente presenta obnubilacion, desorientacion
auto y alopsiquica, la atencion es fluctuante,
imposible de detenerse en un objeto. La sen-
sopercepcion es lenta y dificultosa, se distor-
siona al punto de prestar colaboracion en la
aparicion de ilusiones.

Confusion onirica:

Puede acompaiiarse de alucinaciones sim-
ples o complejas, especialmente visuales, vi-
vidas como en una ensofiacion (estado oniroi-
de). El pensamiento se perturba hasta volver-
se incoherente. El estado de animo que acom-
pafia estos cambios es generalmente de an-
gustia o miedo intenso. Se traduce en una
conducta dislocada, excitada, impulsiva y pe-
ligrosa.

Confusion mental estuporosa:

Hay grave compromiso de la conciencia.
Escasamente captan los procesos del entor-
no. Pueden tener trastornos alucinatorios de
todos los sentidos, acompanados de ideas de
persecucion y perjuicio. Hay amnesia poste-
rior del episodio.

Estos estados en lineas generales son con-
siderados menos graves que el delirium.

Si este cuadro empeora, marcha hacia el
delirio agudisimo y la muerte.

Si el cuadro mejora, existira amnesia lacu-
nar o total del episodio confusional.

4-Delirium:

El DSM 1V incluye el Delirium dentro de
los trastornos cognoscitivos. Es una entidad
que se caracteriza por un estado Confusional
agudo con deterioro de la conciencia, déficit
de la atencion y otras alteraciones cognitivas;
comienzo abrupto, evolucidn fluctuante y du-
racion breve. Desde la antigiiedad estos es-
tados se asociaron con la presencia de fiebre,
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venenos u otras enfermedades médicas o neu-
rologicas.

El Delirium se reconoce en la actualidad
con el sello de "Obnubilacion de la concien-
cia". Dice Kaplan que el término "confusion”
también se utilizd a menudo pese a su rela-
cion inespecifica con el delirium.

A mediados del siglo XX, este estado fue
reconocido como causado por una insuficien-
cia cerebral aguda, que se traducia en lenti-
tud de las ondas del electroencefalograma.

Aun hoy persiste la ambivalencia en la for-
ma de utilizar ambas denominaciones. En el
terreno de la neurologia se reserva la deno-
minacion de Delirium para estados delirantes
agudos, con agitacion extrema, franca desor-
ganizacion del proceso ideativo, trastornos
sensoperceptivos ¢ hiperactividad autonoma.
Se deben reconocer por su alta morbimortali-
dad.

La descripcion del cuadro realizada por
Manfred Bleuler coincide con la reaccion exo-
gena aguda de Boehoeffer. El cuadro psico-
patoldgico se caracteriza en primer término
por trastorno de la conciencia. Puede estar
descendido el nivel de claridad de modo que
aparezcan estados de torpor, somnolencia y
coma. Asimismo la conciencia puede estar
alterada de modo que el paciente vivencie los
contenidos de la conciencia como si estuviera
en un suefo (onirismo). Tal transformacion
de la conciencia conduce a un trastorno gro-
sero de los rendimientos psiquicos. El pacien-
te efectiia falsos reconocimientos de perso-
nas y de su situacion. Distorsion importante
de la sensopercepcion.

El pensamiento esta enlentecido, empobre-
cido en sus contenidos, hasta volverse inco-
herente. La dificultad en comprender los su-
cesos del entorno, de su propio yo y de su
cuerpo, da lugar a la aparicion de ilusiones,
todo es percibido desordenadamente.
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La atencion es fluctuante, no puede fijar
los hechos vividos, y los recuerdos vienen a la
memoria en forma desordenada, tal que su-
cesos del pasado son vivenciados como ac-
tuales. El mundo se torna confuso, imposible
de comprender, la capacidad de juicio esta
gravemente alterada.

La situacion crea un humor angustioso lle-
no de miedo. El estado de animo puede osci-
lar entre dos polos, desde la apatia, depresion
e inercia, hasta la ansiedad con agitacion y
euforia, que se puede tornar colérico y agre-
sivo.

La conciencia no puede ejercer control
sobre los impulsos, que responden a necesi-
dades muy primitivas, pudiendo acontecer
actos desordenados sin finalidad, desinhibicion
ética o conductas violentas. Como la activi-
dad también es fluctuante la hiperactividad
puede virar a un estado de falta de iniciativa,
hasta el estupor.

Las alucinaciones pueden ser simples,
como sonidos, ruidos, fogonazos, puntos bri-
llantes; o complejas, de estas, las mas comu-
nes son alucinaciones escénicas, imagenes,
personas, animales, etcétera, que adquieren
un aspecto caleidoscopico, como en los sue-
fnos. Las alucinaciones cenestésicas compren-
den sensaciones en el cuerpo de presion, alar-
gamiento e inestabilidad.

En este marco pueden aparecer ocurren-
cias delirantes de persecucion, de perjuicio o
misticas.

El ciclo de suefio-vigilia esta alterado, som-
nolencia diurna e insomnio nocturno. El cua-
dro suele empeorar al anochecer, por la fati-
ga y por la disminucién de estimulos exter-
nos.

Este cuadro, independientemente de su
etiologia, se acompana de una alteracion del
sistema neurovegetativo.

18/07/2009, 8:35



236 ALCMEON, 60, aiio XVIII, vol. 15, N°4, julio de 2009
Las alteraciones del sistema nervioso au- El electroencefalograma presenta lentitud

tonomo incluyen taquicardia, fiebre, hiperten-  difusa.

sion arterial, sudoracion y midriasis. Las etiologias mas frecuentes del Delirium

Pueden presentar temblores finos y grue-  son:
sos, sacudidas miocldnicas y agitacion.

Enfermedades intracerebrales

Infecciosas Meningitis-Encefalitis-encefalomielitis- neurosifilis.

Vasculares Multi-infarto (corticales y subcorticales) - embolia cerebral - vasculitis
primaria del SNC.

Efecto masa Neoplasias (primarias o metastadsicas) - hematoma subdural -

hemorragias - abscesos.
Enfermedades | Alzheimer - Pick - Parkinson - Cuerpos de Lewy -
degenerativas | Creutsfeld Jacob - Desmielinizantes.
Epilepsia Focales y focales secundariamente generalizadas.
Psicosis periictales - Psicosis ictales - Psicosis postictales.
Liquido C.R. | Hidrocefalia a presion normal.
Traumaticas Traumatismos craneoencefalicos.

Causas de delirium

Enfermedades intracorporales/extracerebrales

Vasculares Insuficiencia cardiaca - Infarto de miocardio - H.T.A.
Colagenosis y vasculitis ( lupus, poliarteritis)
Coagulacion intravascular diseminada.

Infecciosas Endocarditis bacteriana subaguda - Infecciones urinarias -
Infecciones respiratorias - Sepsis - Infecciones por HIV.

Metabolicas Acidosis respiratoria - Insuficiencia renal - Encefal opatia
Hepatica - Porfiria - Enfermedad de Wilson - Deshidratacion.

Endocrinas Hipoi e hipertiroidismo - Hiperparatiroidismo - Enfermedad de
Addison - Enfermedad de Cushing -Diabetes Mellitas -
Hipopituitarismo.

Causas de delirium

Enfermedades Extracorporales

Nutricionales | Anemia perniciosa - Pelagra - Déficit de folato -

Déficit de tiamina.

Toxicas Metales: mercurio, plomo, aluminio, magnesio, arsénico.

Farmacos: psicofarmacos, digitalicos, antihipertensivos, antiarritmicos,
anticolinérgicos, litio, bloqueantes H2.

Causas de delirium
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Como fisiopatologia del delirium se propu-
so la disfuncion del Sistema Reticular Activa-
dor ascendente, dado el papel que cumple en
el estado de alerta. Existen pruebas de hipo-
funcion del sistema colinérgico, sobre todo en
la region basal del procencéfalo y la protube-
rancia. Existen evidencias de disfuncion de
otros sistemas de neurotransmision: noradre-
nérgicos, serotoninérgicos, GABA.

Tanto en el Sindrome Confusional de cual-
quier tipo, como en el Delirium, deben agotar-
se los recursos para encontrar la causa. El
¢éxito de la busqueda, depende de una exhaus-
tiva historia clinica, especialmente en lo refe-
rido al corte longitudinal, que orientara hacia
el diagnostico (ejemplo: paciente adicto, alco-
hoélico, epiléptico, cardidpata, etcétera). La
exploracion fisica es importante porque pue-
de revelar signos que orienten, en cuanto a
que estudios complementarios es convenien-
te realizar, siempre incluye una evaluacion
neurologica completa. Los estudios de labo-
ratorio se dividen en los basicos: rutinas de
ingreso que incluyen hemograma completo,
eritrosedimentacion, glucemia, uremia, orina
completa, toxoplasmosis, VDRL, HIV. Estu-
dios especiales orientados a confirmar una
presuncion diagnostica, (toxicos en orina, fun-
cion hepatica, funcion renal, funcion glandu-
lar, gases en sangre, ionograma, metales en
sangre, etcétera). Rx. de térax, E.C.G, E.E.G.,
puncion lumbar. Hoy en dia contamos con la
neuroimagen (TAC, RNM) y la neuroimagen
funcional, especialmente importante cuando
el diagnostico se orienta hacia una patologia
intracerebral.

Tratamiento: incluyen hidratacion parente-
ral, nutricion, correccion de alteraciones hi-
droelectroliticas. Tener especial cuidado en la
iluminacion del ambiente (evitar la oscuridad),
evitar los ruidos y los cambios de escenario.
Tratar de no estimular al paciente en exceso.
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Tratamiento farmacolédgico:

a- Tratamiento sintomatico: antipsicoticos,
los mas indicados son haloperidol o risperido-
na a dosis bajas. Como sedante son preferi-
bles las benzodiacepinas, o los hipnéticos como
la zopiclona o el zolpiden.

b- Tratamiento etiologico.

5- Sindrome amnésico organico:

Se refiere a un cuadro que presenta alte-
raciones importantes de la memoria de fija-
cién y menores de la memoria de evocacion,
permaneciendo conservada la memoria para
los hechos recientes. Se trata de un Sindrome
de Korsacoff agudo o transitorio. Al examen
el paciente presenta amnesia anterograda y
la amnesia retrograda es mas parcial. Esta
desorientado en tiempo y lugar. Los recuer-
dos que acuden a la memoria son especial-
mente aquellos que han sido depositarios de
mayor carga afectiva para el sujeto, pero aun
asi tales hechos biograficos alterados en el
tiempo, de tal forma que un suceso ocurrido
hace varios anos es relatado como algo acon-
tecido actualmente y con la misma carga afec-
tiva con que se vivio en el pasado. Dice Van
Der Horst que la alteracion del tiempo vivido
es el trastorno fundamental del Sindrome de
Korsacoff. Se lo designa también como: alte-
raciones cronomnésicas. Con respecto a este
sintoma, también denominado confabulacio-
nes o falsos recuerdos, dice Alonso Fernan-
dez que se trata de una amnesia de fijacion y
no la disolucion del sistema de coordenadas
temporales. Pareceria no ser es asi, puesto
que los sucesos relatados, son hechos que en
verdad fueron vividos por el sujeto y que son
utilizados para rellenar con ellos los vacios de
sumemoria. Esta conservada la memoria pro-
cedimental.

No hay alteraciones de la sensopercep-
cion. La atencidn se fatiga rapidamente, no
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son posibles nuevos aprendizajes. Hay un
empobrecimiento intelectual general. No hay
tampoco trastornos llamativos de la esfera
afectiva, salvo apatia, a veces euforia pueril y

en general escasez de reacciones emociona-
les.

El origen de este cuadro se encuentra en
lesiones del diencéfalo, especialmente nucleo
dorsomedial del talamo y cuerpos mamilares.

Causas de sindrome amnésico organico (no inducido por sustancias)

El tratamiento etiologico precoz, puede lo-
grar que este cuadro sea reversible, recupe-
rando el sujeto el nivel cognitivo anterior a la
causa. El otro camino es hacia la cronicidad.

6- Estados crepusculares:

Para concebir en psicopatologia la estruc-
tura del estado crepuscular, creemos es im-

ultima alteracion es a la que denominamos
estado crepuscular.

En estos cuadros suele haber especialmen-
te desorientacion alopsiquica. El curso del
pensamiento esta lentificado y es perseveran-
te. El estado de animo oscila entre euforico y
colérico. Generalmente se acompaiia de es-

tnA Ao Aszoito g A
3 CACTTaCTO:

Etiologia Enfermedades

N{Eﬁ%ﬁ)&{gté dIir U1 ubbdlllclltt, ﬁ)élﬁlé)lfaelltli%"nnna

- ) $hfecciosas o degenerativas Que afecten diencéfalo y regiones medi
la vida psiquica momentanea, lo llamamos TtRy48ados s ven con ITeougReks@lquistes del 3° ventriculo
conciencia". "La claridad de la conciencia vadspilepsia: Psicosis ictales |- IRae@sls Pemorragias - Hematomas
exige que tenga claramente ante mi lo que  rlidfledemaPsicopoppdtiotales. | Que afecten diencéfalo y regiones medi

portante comprender que entendemos por
conciencia normal. Para Jaspers, al "todo de

—

d

pienso, lo que sé y lo que quiero, lo que hago,
lo que siento, mi vivencia vinculado a mi yo, y
que se mantenga en conexion por el recuer-
do".

Compara la conciencia al escenario de un
teatro, lo que abarca el escenario es el campo
de la conciencia, y lo que esta en el centro, lo
que se percibe con mayor nitidez, es el foco
de la conciencia. Cuando el escenario se vuel-
ve confuso, hay pérdida de claridad u obnubi-
lacion. Cuando el escenario se vuelve muy
estrecho (hablamos de estrechez de la con-
ciencia), se restringe a captar solo lo que se
encuentra en su foco, perdiendo nocién de los
que acontece en los margenes del foco: a esta
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- Fiebre tifoidea.

- Psicosis gripales.

- Psicosis paludicas.

- Reumatismo articular agudo.

7- Alucinosis orgdnica:

El cuadro agudo se refiere a las alucina-
ciones de origen toxico o infeccioso, que cur-
san sin alteraciones de la conciencia.

El paciente suele percibir en forma brusca
alucinaciones auditivas y/o visuales, que se
acompafian de intensa angustia. Pueden, o no
hacer interpretaciones delirantes del hecho
alucinatorio, generalmente referido a ideas de
perjuicio. Termina tan bruscamente como co-
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menz0, y es independiente de la evolucion del
cuadro infeccioso que las genero, pero siem-
pre co-existiendo con €l

La alucinosis alcoholica aguda es mas fre-
cuente en mujeres en edades que oscilan en-
tre los 30 y 35 afios. El cuadro psicopatologi-
co se presenta con lucidez de conciencia.

Son frecuentes las alucinaciones acustico-
verbales, el paciente oye que hablan de él en
tercera persona. Siguen las alucinaciones tac-
tiles, sienten que son pinchados, pellizcados o
tocados. Por ultimo las alucinaciones visuales
que pueden ser simples o complejas. Simples
si se trata de fogonazos, luces etc. las aluci-
naciones visuales complejas pueden ser zo-
opsias, liliputienses, imagenes o escénicas.

Las alucinaciones dan lugar a la aparicion
de un delirio de persecucion o de perjuicio (rara
vez abarca otros temas).

La aparicion del cuadro es brusca, acom-
pafiandose de ansiedad e irritabilidad.

Es frecuente que el paciente tenga con-
ciencia de enfermedad, y reconozca el feno-
meno que le acontece como patoldgico.

Las causas mas comunes son:

- Tumores cerebrales.

- Traumatismos craneoencefalicos.

- Meningoencefalitis.

- Epilepsia del lobulo temporal.

- Alcoholismo.

8- Trastorno catatonico orgdnico:

La alteracion se encuentra en el area de
la motricidad, que puede estar disminuida (aci-
nesia) o aumentada (hipercinesia). Es habi-
tual la alternancia entre ambos polos. La ca-
tatonia exdgena es un cuadro exdgeno agu-
do. Bonhoeffer lo consideraba una forma de
reaccion exogena por autointoxicacion. Lo mas
razonable es pensar que la catatonia aguda,
es lo mismo que la epilepsia y la histeria, una
forma de reaccion del cerebro. Pero para
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desencadenar el cuadro se deberia tener un
umbral bajo que reacciona ante escasos fac-
tores exdgenos, ya sean estos, toxicos, trau-
maticos, hormonales, infecciosos, neurologi-
cos y hasta emocionales. Dice el Dr. Goldar:
"La catatonia es una reaccion cerebral instin-
tiva, que pertenece al circulo de las manifes-
taciones espasmodicas en el cual se incluye
la histeria y la epilepsia”.

El cuadro puede comenzar bruscamente
con una rigidez aguda generalizada (acinesia),
o bien instalarse lentamente en horas o dias.
Comienza con enlentecimiento de los movi-
mientos voluntarios e involuntarios (bradici-
nesia), que se traduce en una pobreza de
movimientos (hipocinesia), que puede llegar
hasta la inmovilidad (acinesia).

El paciente camina a pequefios pasos,
como un bloque rigido, habiendo perdido el
movimiento toda la gracia y armonia que le
confiere la motilidad expresiva y reactiva. La
facies esta amimica, hasta que queda inmo-
vil.

El grado maximo de inhibicion psicomotriz
es el estupor, en el que el paciente permane-
ce acostado, con los ojos abiertos, fijos, en
mutismo y no reacciona ante los estimulos
verbales, tactiles o dolorosos. La obnubilacion
de la conciencia que acompaiia al estupor, es
fluctuante a lo largo del dia.

Otros sintomas que acompafian este cua-
dro son proscinesia, ecolalia, ecopraxia, auto-
matismo al mandato o su opuesto el negati-
vismo.

La iteracion es el movimiento de un grupo
muscular determinado que se repite continua-
mente y sin sentido, en un fondo de inmovili-
dad general. La iteracion del lenguaje es la
verbigeracion.

La catalepsia es la rigidez de actitud, per-
maneciendo un tiempo en alguna postura in-
comoda impuesta por el médico. La flexibili-
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dad cerea es una resistencia muscular ligera
y uniforme cuando se mueve algiin miembro,
la sensacion que se trasmite es la de estar
doblando un cafio de plomo. Cuando se trata
de catatonia exdgena por nerolépticos el sig-
no que se agrega es la rueda dentada.

La estereotipia motora es un movimiento
siempre igual y sin sentido que se repite de
tanto en tanto. También hay estereotipia del
lenguaje.

En la forma hipercinética, los pacientes
estan agitados, hay un aumento exagerado de
la motilidad involuntaria, los movimientos son
en cortocircuito.

En el Sindrome Neuroléptico Maligno pue-
de haber un bloque hipercinético en un miem-
bro, estando el resto del cuerpo en acinesia.
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El sindrome neurovegetativo que acompa-
fa estos cuadros es caracteristico. En la cara
se observa y se toca la piel seborreica, por
exceso de gratitud. Sudoracion profusa, que
acompafada de hipertermia puede llevar a la
deshidratacion.

Hay adelgazamiento, hematomas espon-
taneos, dermografismo, las ulceras de decu-
bito se hacen rapidamente.

Es frecuente la aparicion de globo vesical.
Taquicardia, presion arterial 1abil, respiracion
superficial, que con la inmovilidad predispone
a las infecciones respiratorias.

Se acompafia de sentimientos de angustia
que a veces se transforman en angustia ca-
tastrofica, con ideacion delirante de fin del
mundo.

Causas del sindrome catatdnico agudo:

Etiologia

Extracorporales

Traumatismos

Traumatismos craneo-encefalicos.

Depresores del SNC

Alcohol - Anticonvulsivantes - Disulf
Neurolépticos.

Estimulantes del SNC

Anfetaminas - Cannabis - Mescalina -
Fenilciclidina.

Otras drogas toxicas

Aspirina - Levodopa - Hidrocarburos |
Monoédxido de carbono - etcétera.

Exdgenas - Intracerebrales

Trastornos neurologicos

Enfermedades Cerebrovasculares: Inf:
subaracnoideas - Trombosis venosa cc
trombocitopénica trombotica.
Tumores.

Degenerativas: Alzheimer - Pick - Par
Hungtinton.

Intracorporales - Extracerebrales

Infecciosas

Encefalitis - Malaria - TBC - Tifus - V
Postencefalitis esclerosante aguda.

Trastornos sistémicos

Insuficiencia hepatica - Insuficiencia 1

Metabolicas Cetoacidosis diabética - Homocistinur
Porfiria aguda - Coproporfiria.
Otras Esclerosis multiple - Esclerosis tubero

progresiva - Narcolepsia.
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La fisiopatologia de la catatonia aguda dio
lugar a varias hipotesis.

Schibuck propone un aumento de nordre-
nalina responsable de los sintomas neurove-
getativos y un bloqueo de dopamina que pro-
duciria los sintomas motores y la hipertermia.

Friccione propone para el SNC:

a- Bloqueo central dopaminérgico en el
mesoestriado, responsable de los sintomas
motores.

b- Bloqueo dopaminérgico hipotalamico
preoptico anterior responsable de la hiperter-
mia.

c- Bloqueo de la base del encéfalo, da
mutismo.

d- El nticleo accumbens tiene coneccio-
nes GABA con el Palido.

Tratamiento:

Las benzodiacepinas potencian la accion
del GABA. Las benzodiacepinas excitan el
GABA de la Sustancia Negra que son Dopa-
mina-eferentes, esto incrementa la actividad
de la dopamina del estriado y el mesolimbico.

Una deficiencia gabaérgica primaria, o
secundaria, podria predisponer al Sindrome
Neuroléptico Maligno.

El dantrolene, relajante muscular periféri-
co, disocia el acople excitacion-contraccion,
posiblemente interfiriendo el recambio de cal-
cio desde el reticulo sarcoplasmico.

La bromocriptina, agonista dopaminérgico
se utiliza en dosis de 10 a 20 mg/dia.

La terapia electroconvulsiva, incrementa
la transmision de Gaba. La concentracion de
GABA se incrementa en el estriado luego del
TEC. También se incrementa la sensibilidad
de los receptores postsinapticos a la dopami-
na.

9- Trastorno de ansiedad orgdnico:

Los sintomas son similares a los que pre-
senta el trastorno de ansiedad generalizada o
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la crisis de panico, o bien una combinacion de
ambas. La diferencia radica en que en este
caso es consecuencia de un trastorno organi-
co capaz de producir una disfuncion cerebral.
Estas causas siempre deben investigarse an-
tes de dictaminar un origen enddgeno.

- Epilepsia del 16bulo temporal.

- Feocromocitoma.

- Hipertiroidismo.

- Prolapso de la valvula mitral.

10- Labilidad emocional organica:

Los sintomas que la caracterizan son: in-
continencia afectiva, el paciente se emociona
facilmente ante cualquier evento sin impor-
tancia, y no puede frenar la expresion emo-
cional. La labilidad consiste en el cambio brus-
co de su estado emocional, también producto
de estimulos minimos, o atin sin ellos, por ejem-
plo pasar de la risa al llanto durante un relato.

Es comun en:

- Patologia vasculocerebral.

- Sindrome postconmocional.

- Hipertiroidismo.

- Enfermedad de Addison.

- Hiperglucemia.

11- Trastorno cognoscitivo leve:

Es una leve disminucion del rendimiento
intelectual, que se manifiesta con deterioro de
la memoria. Dificultad para concentrar la
atencion por rapida fatiga, que interfiere con
nuevos aprendizajes. Hay un cierto conflicto
en el desenvolvimiento de las actividades co-
tidianas, pero a pesar de ello, el individuo se
sigue valiendo por si mismo.

Este trastorno puede preceder, acompa-
flar o suceder a estados infecciosos, o diver-
sos trastornos somaticos cerebrales o sisté-
micos. Se lo observa especialmente en los
trastornos de origen hormonal. Este estado es
reversible en el término de pocas semanas,
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con el tratamiento adecuado a la patologia
somatica que lo provoca.

También puede ser el comienzo de una
demencia, en ese caso persistira hasta su
agravacion, con fluctuaciones que dependen
del estado fisico general y emocional del su-
jeto.

12- Trastorno orgdnico de la personalidad:

Sucede en estos casos una alteracion de
los rasgos de la personalidad, que a veces es
la acentuacion grotesca de rasgos previos, y
otras la aparicion de conductas no habituales
ni en el sujeto.

Lo que esencialmente se afecta es el mun-
do emocional, las areas de las necesidades y
los impulsos, que ya no pueden ser frenados.

En el caso de dafo frontal lateral se puede
asociar a una alteracion cognitiva, con déficit
en la planificacion y ejecucion de tareas, que
puede complicar el desenvolvimiento familiar
social y laboral del sujeto.

Segtin los criterios del CIE-10 se exige la
presencia de dos o mas de los siguientes ras-
£0s:

a- Distraibilidad marcada: dificultad para
iniciar o mantener una actividad orientada a
un fin.

b- Alteraciones emocionales: labilidad
emocional. Afectividad insulsa e inapropiada
(expansividad, moria). Rasgos explosivos con
descargas bruscas de ira y agresividad. En
otros casos el rasgo predominante es la apa-
tia.

c- Alteraciones de la conducta social:
comportamientos inapropiados, imposibilidad
de frenar los impulsos, desinhibicion ética.

d- Trastornos del pensamiento: el sujeto
se vuelve desconfiado, con ideas de autorre-
ferencia. Es frecuente que manifiesten la pre-
ocupacion por un solo tema (religioso, politi-
co, etcétera).
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e- Alteraciones del ritmo y el flujo del len-
guaje: circunstancialidad, "sobreinclusividad",
pegajosidad e hipergrafia.

f- Alteracion de la conducta sexual: pue-
de presentar disminucion de la sexualidad o
conducta sexual inadecuada.

Puede resultar como secuela de:

- Encefalitis.

- Secuela de traumatismo crancoencefali-
co.

- Epilepsia postraumatica.

- Secuela de Accidente cerebrovascular.

- Secuela posquirugica de tumor cerebral.

- Enfermedades desmielinizantes.

13- Sindrome postencefalitico:

Los pacientes que han sufrido una ence-
falitis, presentan cambios en su comportamien-
to. La gravedad de las secuelas esta relacio-
nada con la edad del paciente. En edades muy
tempranas puede dejar como consecuencia,
algin grado de retraso mental y/o epilepsia.
En adultos, es con frecuencia reversible y no
se configura en un cambio permanente de la
personalidad.

Los sintomas incluyen: malestar general,
apatia o irritabilidad, dificultad para el apren-
dizaje, insomnio, anorexia o bulimia, cambios
en la conducta sexual y disminucion de los
rendimientos intelectuales en general.

Puede acompaiiarse de sintomas neurolo-
gicos como afasia, apraxia constructiva y acal-
culia.

14- Sindrome postconmocional:

La semiologia psiquiatrica del traumatis-
mo crancoencefalico, ofrece variantes que se
relacionan, por un lado con el momento en el
que evaluamos al paciente, por el otro la per-
sonalidad previa del traumatizado.

Siguiendo a Henry Ey, se pueden dividir
en tres grupos:
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- Los trastornos del periodo inmediatamen-
te postraumatico, con o sin intervalo libre, pa-
sible de tratamiento neuroquirurgico.

- Las confusiones agudas postraumaticas,
que requieren tratamiento psiquiatrico de ur-
gencia.

- La evolucion posterior a consecuencia
del traumatismo que requiere tratamiento es-
pecial de las secuelas, tanto neurologicas como
psiquiatricas, incluyendo problemas de adap-
tacion social.

Las lesiones que resultan de traumatismo
craneoencefalico, pueden ser primarias y se-
cundarias.

a. Primarias: Son las que se producen en
el mismo momento del traumatismo. Pueden
afectar desde las capas superficiales, consti-
tuidas por los tegumentos y el craneo, hasta
el encéfalo. Pueden ser difusas o localizadas:

- Conmocion cerebral.

- Dano axonal difuso.

- Hemorragia subaracnoidea.

b. Secundarias: Son las que se desarro-
llan después del traumatismo, en los minutos
horas o dias que siguen. Las localizadas son:

- Hematoma estradural.

- Hematoma subdural.

- Hematoma intraparenquimatoso.

- Higroma subdural.

- Dafio isquémico secundario.

- Manifestaciones sistémicas del trauma-
tismo craneoencetalico.

- Lesiones de los pares craneanos.

- Fistulas de liquido cefalorraquideo.

- Lesiones vasculares.
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Causas mas frecuentes de psicosis
de base somatica

A-Psicosis epilépticas:

Las Psicosis interictales: Caen dentro de
esta categoria las psicosis que se observan
en los pacientes epilépticos, fuera de las cri-
Sis.

El nucleo del sindrome son los delirios, las
ideas delirantes recurrentes y persistentes, de
cualquier tipo (persecutorio, celotipico, hipo-
condriaco, mistico, etcétera), pueden estar
acompanados de alucinaciones, trastornos del
pensamiento y otros sintomas positivos de
esquizofrenia.

Los delirios podrian ser el producto de la
desorganizacion perceptual, el fracaso de la
memoria y de los rendimientos 16gicos; la vi-
vencia de este estado proyecta en el exterior
un manto de miedo y desconfianza que lleva-
ria al desarrollo de un estado paranoide.

Los delirios se asocian a disfuncion del sis-
tema limbico.

El paradigma de este tipo de psicosis sin-
tomatica es probablemente la psicosis de tipo
esquizofreniforme.

Esquirol informo de la existencia de sinto-
mas psicoticos frecuentes, como alucinacio-
nes y delirios en mujeres epilépticas.

Karl Jaspers, en su Psicopatologia gene-
ral, define a la epilepsia como una de las tres
entidades mayores junto a la esquizofrenia y
la enfermedad maniaco depresiva.

En 1963 Slater y Beard, identificaron en
personas epilépticas, una esquizofrenia atipi-
ca, con alucinaciones visuales y auditivas,
ideas de referencia y delirios de persecucion,
en la que estaba preservado el afecto y el ni-
vel de adaptacion social. Estos sintomas apa-
recian muchos afios después que las convul-
siones (mas de 14 afios) y a partir de enton-
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ces se manifestaban en forma periddica. El
cuadro no estaba relacionado con la frecuen-
cia de las convulsiones ni con la eficacia de
los anticonvulsivantes.

Heath en 1977 realiz6 estudios con elec-
trodos a gran profundidad que mostraron que
los sintomas psicoticos, correlacionaban con
una actividad punta onda en la amigdala, el
hipocampo y el septun y que esta actividad
anomala se asocia a un descenso de la activi-
dad neocortical.

Se las reconocen dos categorias:

a) Episddicas: mas relacionadas con epi-
lepsia del 16bulo temporal y con la falta de
control de las convulsiones.

b) No episddicas que pueden durar dias o
semanas.

Hay factores asociados que al parecer
aumentan el riesgo de desarrollar una psico-
sis interictal:

- Inicio de la epilepsia entre los 13 y 18
afios de edad.

- La cronicidad de la epilepsia.

- Focos en el hemisferio izquierdo.

- La presencia de tejido cerebral extrafio.

- Hay una asociacion fuerte y clara con
focos en el 16bulo temporal.

Tratamiento: El manejo de las psicosis in-
terictales requieren el uso de antipsicoticos por
tiempo indefinido, teniendo presente no utili-
zar aquellos que disminuyan mas el umbral
convulsivo.

Normalizacion forzada: Es una psicosis
que exhibe prodromos como insomnio, ansie-
dad, opresion, con necesidad de alejarse de la
gente, en este estadio las benzodiacepinas
pueden abortar la crisis, si continia pueden
aparecer delirios autoreferenciales y perse-
cutorios, sin alteracion del nivel de la concien-
cia. Wolf en 1991 ha demostrado que estas
psicosis en la epilepsia correlacionan con la
normalizacion del electroencefalograma (nor-
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malizacion forzada), y que ocurre con mas
frecuencia en epilepsias generalizadas prima-
rias. Es una forma relativamente rara de psi-
cosis asociada a la epilepsia. El concepto sur-
gi6 de la observacion clinica de la remision de
las crisis epilépticas, junto a la desaparicion
de la actividad epileptiforme en el electroen-
cefalograma y la presencia de la psicosis es-
quizofreniforme (o de otros tipos). La remi-
sion del cuadro psicotico da lugar a la presen-
cia de crisis epilépticas.

Se ha visto este fendmeno en pacientes
con niveles subterapeuticos de antiepilépticos.
La idea es seguir con el tratamiento antiepi-
Iéptico. Todos los neurolépticos disminuyen en
algiin grado el umbral convulsivo en frecuen-
cias que oscilan entre 0,5% y 1,2%. Los mas
seguros son el haloperidol y de los atipicos la
risperidona (1 a 6 mg./dia), sobre todo si re-
quiere uso créonico. Aun se tiene poca expe-
riencia con quetiapina (200 a 600 mg./dia),
olanzapina (10 a 20 mg./dia), aripiprazole (15
a 30 mg./dia); el impacto de estos farmacos
sobre el umbral atn se desconoce.

B-Psicosis carenciales:
- Pelagra.
- Anemia macrocitica.
-Anemia microcitica.

1-Pelagra:

Causada principalmente por la insuficien-
cia de acido nicotinico, hay también insuficien-
cia de tiamina y de acido ascorbico.

El acido nicotinico y la nicotinamida ac-
tian como precursores de dos coenzimas:
NAD y NADP, importantes en numerosas
reacciones de oxidacion y reduccion del or-
ganismo. Tanto el acido nicotinico como la
nicotinamida se absorben bien por estomago
¢ intestino delgado. Los alimentos basados en
maiz pueden predisponer a la escasez de nia-
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cina, por su bajo contenido en triptofano y nia-
cina. Su carencia determina la aparicion de
pelagra, que se da en paises que se alimentan
basicamente de maiz, en individuos alcoholi-
cos, en pacientes con defectos congénitos de
absorcion intestinal y de la reabsorcion renal
de triptofano (enfermedad de Harnup). Los
enfermos de sindrome carcinoide por conver-
sion excesiva de triptofano en serotonina.

La histopatologia muestra cambios neuro-
nales, una disminucion de la sustancia de Nis-
sl en lobulos frontales, hipocampo y cuerpos
ganglionares, estos cambios son reversibles.
Su carencia determina la aparicion de sinto-
mas que se designan como de la cuatro D:
dermatitis, diarrea, demencia, defuncion.

Los primeros sintomas son: falta de apeti-
to, debilidad generalizada, irritabilidad, dolor
abdominal y vomitos. La dermatitis se mani-
fiesta en las areas expuestas a la luz, se acom-
pania de estomatitis y glositis (lengua de color
rojo brillante), la diarrea es debida en parte a
la proctitis. Los sintomas psiquiatricos fueron
descriptos por Llopis, quién describi6é en un
fondo de hipotonia de la conciencia, estados
paranoides que se caracterizan por la impre-
sion de realizar los actos de una manera
automatica.(trastornos de la conciencia de la
propia actividad, creen que se encuentran bajo
la influencia de poderes extrafios, espiritus,
otras personas saben lo que ellos piensan.
Oyen voces que pregonan todo lo que suce-
de, lo que van a hacer o lo que estan hacien-
do, les dan o6rdenes o los amenazan de muer-
te. Tales voces proceden de un aparato de
radio, o provienen de su propia cabeza, de su
cerebro. Estan persuadidos de que les van a
dar una muerte horrorosa, les van a sacar los
ojos, les van a cortar las manos y los pies.
Estas alteraciones coinciden con las altera-
ciones de la sensibilidad. Estos sintomas no
difieren en nada de una esquizofrenia, salvo
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por el hecho de que puede estar acompafiada
de alteraciones de la conciencia, y responde
al tratamiento de su etiologia. Si no se trata
evoluciona hacia un cuadro demencial con
deterioro de todas las funciones psiquicas.

El tratamiento consiste en administrar su-
plementos orales de 100 a 200 mg. de nicoti-
namida o de acido nicotinico, tres veces por
dia, por cinco dias.

2-Las anemias megalobldsticas:

En las zonas templadas las formas mas
frecuentes son por la carencia de folatos en
los alcoholicos y la anemia perniciosa

La anemia perniciosa: Es la causa mas fre-
cuente de deficiencia de B12 (cobalamina).
Se debe a la ausencia de factor intrinseco,
sea por atrofia de la mucosa gastrica o por la
destruccion autoinmunitaria de las células pa-
rictales.

Es frecuente en ancianos, y en personas
que padecen enfermedades inmunologicas
(enfermedad de Graves, mixedema, tiroiditis,
insuficiencia suprarrenal idiomatica, vitiligo,
hipoparatiroidismo). E1 90% tiene anticuerpos
contra las células parietales gastricas, dirigi-
dos contra la ATPasa H+, K+, y el 60% con-
tra el factor intrinseco.

Las manifestaciones clinicas del déficit de
cobalamina afectan la sangre, el aparato di-
gestivo y el sistema nervioso. En sangre se
presenta una anemia megaloblastica con de-
bilidad, mareos, vértigos y actfenos. El pa-
ciente se presenta palido con un ligero tinte
ictérico en los ojos y en la piel. Las manifes-
taciones digestivas son anorexia, y la lengua
dolorosa o ardiente, depapilada de color rojo
intenso.

En el sistema nervioso produce desmieli-
nizacion con degeneracion axonal y muerte
neuronal. La desmielinizacion de los cordo-
nes laterales y posteriores de la medula espi-
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nal, y el propio cerebro, dan sintomas como
parestesias, pérdida de sensibilidad en los
miembros, debilidad y ataxia. Los trastornos
del pensamiento varian desde irritabilidad y
pérdida de memoria, hasta psicosis o una de-
mencia franca.

El 35% de los pacientes que padecen de
anemias megaloblasticas, en particular ane-
mia perniciosa, presentan sintomas de tipo
esquizofrenoide leves. Estos pueden presen-
tarse precediendo el cuadro hematico, o bien
pueden ser una complicacion al final. No ha-
bria correlacion entre el grado de anemia y
de los sintomas psicoticos.

Noges opina que los cambio organicos
pueden desencadenar una psicosis, cuyo sino
ya estaba predeterminado por factores psi-
quicos y mecanismos psicologicos preexisten-
tes.

Tratamiento: la cobalamina debe adminis-
trarse por via parenteral, en forma de ciano-
cobalamina por via intramuscular. Se inicia con
1000ug. de cobalamina semanales, por ocho
semanas, seguidos de 1000ug. de cianocoba-
lamina por mes durante toda la vida del pa-
ciente.

3-Las anemias microciticas: Es una si-
tuacidn que requiere que exista anemia y prue-
bas eficientes de déficit de hierro. Las cau-
sas pueden ser: hemorragias, embarazo, aporte
inadecuado a las exigencias del organismo.

Los sintomas son palidez, fatiga, falta de
iniciativa, queilosis y coiloniquia. Pueden cur-
sar con sintomas psiquiatricos.

La medida exacta del déficit de hierro, lo
da la ferritina sérica (normal en hombres
100pg., y en mujeres 30ug.).

Tratamiento: puede ser de tres formas
atendiendo a la gravedad del déficit. Por trans-
fusion de eritrocitos; tratamiento con hierro
por via oral de 300mg. por dia; tratamiento
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parenteral, la necesidad de hierro se determi-
na por la siguiente formula:

Peso corporal (kg)*2,3%(15-Hb.del pacien-
te) + 500mg (para los depositos)=

C- Cuadros psiquiatricos por encefalitis
en general:

Raymond fue el primero en utilizar el tér-
mino encefalitis aguda no supurada, anterior-
mente Gayet y Wernicke habian descrito la
polioencefalitis hemorragica aguda. Striimpell
una nueva forma de inflamacion cerebral del
adulto, a menudo consecutiva al virus de la
gripe.

La clasificacion de las encefalitis no ha
podido establecerse sobre una base clinica,
por lo que las diferencias son considerables
entre los autores. Unos fundan su clasifica-
cidn en la anatomia patologica, otros sobre una
base anatomoclinica.

La sintomatologia general de las encefali-
tis agudas comprende:

La fiebre siempre existe, pudiendo prece-
der o coincidir con los trastornos neurologi-
cos. En general es un sintoma que pasa a se-
gundo plano.

La somnolencia es un sintoma bastante
frecuente en la encefalitis, acompafada de
una cierta indiferencia por el entorno, pero sin
llegar a ser tan profunda como en la encefali-
tis letargica.

Los trastornos motores incluyen los feno-
menos convulsivos (mas comun en los nifios),
y las paralisis que pueden presentarse en for-
ma espontanea o posterior a una convulsion,
la forma mas frecuente es la hemipléjica, con
o0 sin compromiso del nervio facial.

Sintomas neurolédgicos:

Ataxia, nistagmo, incoordinacion de los
movimientos, retro o lateropulsion, signo de
Romberg, hipermetria y temblor. El lenguaje
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puede presentar disartria, disfasia o afasia
completa.

Los trastornos sensoriales consisten en una
amaurosis pasajera, ambliopia. En algunos
casos cierto grado de hipoacusia y manifes-
taciones laberinticas como vértigos y vomitos
de caracter agudo.

Sintomas psiquiatricos:

En el periodo agudo los trastornos del psi-
quismo, son la regla. Junto a algin grado de
alteracion de la conciencia, se pueden pre-
sentar cuadros confusionales con estados de-
lirantes agudos, agitacion, lenguaje incoherente
y onirismo.

En la forma aguda, es menos frecuente,
pero pueden darse estados maniacos, o bien
estados depresivos, con inhibicion motriz y
mutismo.

Las secuelas psiquicas de las encefalitis
comprenden casi toda la patologia mental y
estan relacionadas con la edad en que se pro-
dujo la enfermedad.

En los niflos menores de 16 afos, puede
dejar algun grado de retraso mental, porque
frena el desarrollo intelectual del individuo, en
una época de la vida en que el mismo no se
habia completado.

También en nifos, una de las formas me-
nos frecuentes, es cuando a un estado de de-
presion, le sigue una agitacion de tipo mani-
forme, que solamente cesa cuando el indivi-
duo duerme. La excitacion generalmente co-
incide con un gran retraso mental.

Cuando la encefalitis ataca a adultos, las
consecuencias pueden ser que deje como se-
cuela un trastorno de personalidad organico,
como ya ha sido descrito en este capitulo, no
es raro en estos casos que se observen reac-
ciones antisociales con tendencias agresivas,
a la marginalidad, al robo, con gran irritabili-
dad del caracter.
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En casos mas graves, en los adultos, pue-
de instalarse un sindrome demencial con de-
terioro global de las funciones psiquicas, al que
se agregan las secuelas neuroldgicas que pu-
dieren haber quedado y dependen de la loca-
lizacion del dafo cerebral.

Diagnostico: se puede lograr a través de
estudios de liquido cefalorraquideo (obtenido
por puncion lumbar), la neuroimagen puede
ser importante para observar si el dafio es lo-
calizado o difuso.

Tratamiento:

a- Tratamiento antiinfeccioso.

b- Tratamiento sintomatico: antitérmicos,
anti-inflamatorios, antipsicoticos, sedantes,
antiepilépticos.

c- Tratamiento higiénico dietético.

D- Cuadros psiquiatricos en algunas
formas particulares de encefalitis:
1-Encefalitis letargica o epidémica de
Von Economo: Es una encefalitis de origen
viral. El término "letargica" le fue cuestiona-
do a Von Economo, porque no todos los casos
cursaban con este sintoma. Se concluyo que
se dividiria en una forma letargica o somno-
lienta oftalmopléjica de Economo, y otras for-
mas que incluyen: la de excitacion meningo-
encefalica, la mioclonica, la coreoatetdsica, la
periférica, la de hipo y las formas frustras.

Las manifestaciones tardias y secuelas se
presentan en un alto nimero de postencefali-
ticos. Afectando las siguientes areas: sensiti-
va, sensorial, motora y psiquica.

Los trastornos sensitivos consisten en al-
gias, generalmente acompanadas de sintomas
motores.

Los trastornos sensoriales observados son
atrofias simples del nervio dptico y signo de
Argill-Robertson.

Los trastornos motores son de excitacion
motriz, espasmos de torsion, tics, tos espas-
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modica, pero el mas importante es el parkin-
sonismo de instalacion lenta y bradicinesia,
bradipsiquia y rigidez generalizada.

La mayoria de las veces los sintomas psi-
quiatricos de los postencefaliticos, son los que
permiten diferenciarlo de los parkinsonismos
de otro origen. En un considerable nimero de
estos enfermos, se distingue la apatia, falta
de iniciativa, ideacion obsesiva, angustia, bra-
dipsiquia. En otros se manifiestan estados
impulsivos, con ideacion francamente pertur-
bada.

Esta ideacion obsesiva se refiere en gene-
ral a una preocupacion exagerada por los
asuntos habituales. Repiten consejos y adver-
tencias a sus familiares con ridicula insisten-
cia.

El sintoma llamado "Importunidad", se con-
sidera casi propio del parkinsonismo posten-
cefalitico, consiste en una singular insistencia
en repetir las mismas preguntas.

En los enfermos que muestran como se-
cuela cuadros de excitacion, hay falta de ca-
pacidad de reprimir los impulsos instintivos,
siendo esta una particular forma maniforme.

En otros casos domina el cuadro una com-
pleta acinesia, con quietismo, chatura afecti-
vay una adinamia que no solo es motora sino
también psiquica.

Hay cuadros calificados de pseudopsico-
paticos, en los que se observa un cambio total
de la personalidad previa. Dejan de importar-
le hechos a los que antes atribuian valor, como
el cuidado de si mismos o las responsabilida-
des laborales y familiares. Adquieren moda-
les desagradables y pierden el sentido de lo
moral. Se alteran las conductas éticas, res-
pondiendo a los reproches que se les hace por
sus malos habitos, con negativas o mentiras.

Decia Economo con respecto a estos cua-
dros que: "apenas se cometera un error afir-
mando que la encefalitis puede provocar de-
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fectos psiquicos permanentes”, que €l deno-
minaba "pseudopsicopaticos”.

Las psicosis con alucinaciones, ideas deli-
rantes persecutorias y eroticas, con conser-
vacion de la conciencia y confabulaciones tam-
bién pueden acontecer como secuela de esta
encefalitis.

El pronostico de estos estados residuales
es desfavorable.

2-Encefalitis herpética: Resulta de la in-
vasion del sistema nervioso por el virus del
herpes simple. Como las estructuras mas afec-
tadas suelen ser las temporolimbicas, la en-
fermedad puede ir precedida de cambios en
la conducta.

El examen microscopico muestra encefa-
litis necrotizante aguda con destruccion neu-
ronal ¢ infiltrados linfocitarios perivasculares.
Las inclusiones nucleares neuronales y glia-
les son caracteristicas.

El E.E.G. en agudo, muestra ondas lentas
(difusas o focales) y de alto voltaje en las re-
giones temporales. La neuroimagen muestra
lesiones estructurales. En el SPECT se ob-
serva disminucion del flujo sanguineo en los
l6bulos temporales y orbitofrontales.

El comienzo es agudo, con alteraciones de
la conciencia que pueden ir de la obnubilacion
al coma. Alteraciones cognitivas. Signos de
foco neuroldgico y eventualmente convulsio-
nes.

Las secuelas afectan siempre la esfera
intelectual, se revelan como fallas en la me-
moria que le quitan al individuo la capacidad
de aprender. Los test neuropsicoldgicos esti-
man la pérdida cognitiva permanente.

Se ha documentado Sindrome de Kliiver-
Bucy y Demencia.

3-Enfermedad de Creutzfeldt-Jacob: Es
la infeccion del S.N.C. causada por priones,
es de baja frecuencia (1 caso en 1 millon). La
proteina cridénica podria heredarse o trasmi-

18/07/2009, 8:35



‘ SINTITUL-1

Psicosis de base somatica. N. Derito, G. Martinez, A.Monchablon Espinoza 249

tirse a partir de un individuo infectado. Los
priones se autorreplican y provocan la repro-
duccidn de las células infectadas. El que la
padece puede contagiar a animales (gatos,
monos, cerdos y ratones) y a otras personas,
pero sélo por mecanismo de inoculacion di-
recta.

Las alteraciones histologicas son caracte-
risticas, en corteza, caudado, talamo y puta-
men se observan lesiones espongiformes con
vacuolas neuronales. Hay destruccion neuro-
nal cortical y subcortical, difusa o multifocal e
hipertrofia astrocitica.

El E.E.G. muestra predominio de ritmos
lentos. La T.C. y la R.N.M. pueden ser nor-
males, o mostrar atrofia leve. E1 SPECT y
PET muestran areas multifocales de hipoac-
tividad.

Las alteraciones mentales pueden incluir:
afasia, amnesia, deterioro de la capacidad vi-
suoespacial, disminucion de las capacidades
ejecutivas, cambios en el estado de animo con
labilidad afectiva.

Una vez instalado el deterioro global de
las funciones psiquicas (demencia), coexiste
con signos neurologicos como mioclonias, sig-
nos piramidales y extrapiramidales; en pocos
meses lleva a la muerte.

4-Panencefalitis esclerosante subagu-
da: Es una enfermedad viral lenta, de baja
frecuencia en la poblacion general (1 caso en
1 millon), causada por paramixovirus.

Afecta con mayor frecuencia a nifios y
adolescentes, mas comuin en varones que en
nifias. Después de 5 a 15 afios de haberse
producido la infeccion, aparecen las altera-
ciones mentales, estas evolucionan en 1 a 3
afios y llevan a la muerte.

Las lesiones microscopicas abarcan las
sustancias gris y blanca, hay infiltrados de lin-
focitos y células plasmaticas, destruccion neu-
ronal e hiperplasia astrocitica y de la glia.
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El laboratorio revela la presencia de titu-
los elevados de anticuerpos antisaranpiono-
sos. En LCR existe ascenso de proteinas, con
casi 60% de IgG y niveles altos de anticuer-
pos antisarampionosos.

El EEG muestra complejos bilaterales de
gran amplitud, que se repiten cada 4 o 5 se-
gundos.

La TC revela atrofia cortical, cerebelosa
y del tronco. La RNM revela areas transpa-
rentes en los nucleos de la base.

El PET exhibe hipermetabolismo subcor-
tical inicial, seguido de hipometabolismo cor-
tical y subcortical.

En el comienzo del cuadro, en general se
trata de un niflo o adolescente que presenta
cambios de conducta, dificultad para prestar
atencion, fallas de memoria, pudiendo agre-
garse sintomas psicoticos como alucinaciones.

Répidamente se instala el deterioro cogni-
tivo, dificultad en la lectoescritura y en la cons-
truccion visuoespacial.

Maés tarde afasia, apraxia y agnosia, con-
comitantes con signos neurologicos como mio-
clonias, en especial de la cabeza y el tronco y
convulsiones focales o generalizadas.

5- Stfilis: Esta enfermedad tiene una im-
portancia historica excepcional, a partir de la
descripcion hecha por Bayle, de las lesiones
que justificaban el cuadro neurologico y psi-
quiatrico, se considerd que muchos sindromes
neuropsiquiatricos, podian tener un sustrato
organico.

En la actualidad es casi imposible encon-
trar un caso de neurosifilis, debido al poder
curativo de la penicilina. Antes de la existen-
cia de este antibiotico, era frecuente obser-
var en el periodo terciario de la enfermedad,
sintomas como mania, depresion, delirios de
persecucion y profusion de sintomas psicoti-
cos, que evolucionaban hacia la demencia,
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pasando por importante deterioro intelectual,
convulsiones y espasticidad hasta la muerte.

Los sintomas de la neurosifilis terciaria
aparecen 10 a 20 afios después de la infec-
cion por Treponema Pallidum. 10% de los
enfermos no tratados avanza hacia la neuro-
sifilis terciaria.

El diagndstico se basa en la serologia po-
sitiva (VDRL y prueba de absorcion de anti-
cuerpos antitreponémicos) y la reactividad del
LCR.

La neuroimagen revela atrofia cortical mas
prominente en los 16bulos frontales y tempo-
rales.

La microscopia arroja destruccion neuro-
nal con proliferacion astrocitica y glial. Para
identificar las espiroquetas se necesitan téc-
nicas especiales.

Tratamiento: 2,4 millones de unidades se-
manales de penicilina G benzatinica durante 3
semanas, 0 9 millones de unidades diarias de
penicilina G procainica.

6-HIV-SIDA: La infeccion por HIV, pue-
de afectar al sistema nervioso en cualquier
estadio de su evolucion. Es un agente viral
que produce inmunosupresion grave.

Las infecciones oportunistas, se presen-
tan con mas frecuencia en el ultimo estadio
de la enfermedad, cuando el recuento de CD4
es inferior a 200 células/dl. Esta infeccion
puede afectar el encéfalo o la médula espinal,
y el inicio puede ser agudo, subagido o créni-
co.

Las infecciones oportunistas mas frecuen-
tes son:

- Cryptococcus neoformans.

- Toxoplasma gondii.

- Citomegalovirus.

- Virus de Epstein-Barr.

- Virus J.C.

Se desarrolla enfermedad neuroldgica en
el 60% de los individuos infectados por HIV.
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Las infecciones y neoplasias mas frecuentes
asociadas al HIV, son las siguientes:

- Encefalitis por toxoplasma.

- Meningitis criptococosica.

- Linfoma primario del SNC.

- Leucoencefalopatia multifocal progresi-
va.

- Complejo demencia-SIDA.

- Encefalitis por citomegalovirus.

Complejo Demencia - SIDA: El Centro
de Control de enfermedades clasifica la in-
feccion por HIV en tres estadios:

Grupo A: asintomatica.

Grupo B: sintomatica menor, con candidia-
sis oral, displasia cervical, diarrea persistente,
etc.

Grupo C: SIDA y neumonia por Neumo-
cystis Carinii, citomegalovirosis, tuberculosis,
sarcoma de Kaposi, linfoma, etcétera.

De acuerdo al recuento de linfocitos CD4,
estas categorias, se dividen en subgrupos: 1)
con 500 o mas, 2) con 200 a 499, 3) menos de
200/mm?3,

El complejo demencia- SIDA, es en reali-
dad segun Kaplan un "Complejo cognosciti-
vo-motor asociado al HIV".

La patogenia del complejo demencial no
es muy clara. Se ha encontrado el virus en
LCR y cerebro, predominantemente en las
células gliales. Se postula que el HIV llega al
cerebro dentro de los macrofagos infectados
y estos podrian causar efectos deletercos en
las neuronas vecinas. En pacientes inmuno-
suprimidos la infeccion por citomegalovirus,
podria contribuir a la demencia.

En general el deterioro cognitivo del SIDA
comienza cuando el recuento de CD4 es me-
nor a 200/mm? y hay una enfermedad consti-
tucional concurrente.

Al comienzo se observa bradipsiquia, bra-
dicinesia, dificultad para concentrarse, fatiga
rapida, trastornos de la memoria de evoca-
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cion. Se deterioran el estado de animo y la
afectividad.

Las funciones ejecutivas parecen preser-
vadas a pesar de la lentitud con que se llevan
a cabo.

Dentro de los factores condicionantes del
sindrome neuropsiquiatrico podemos mencio-
nar siguiendo a Zirulnik:

1- La estructura psiquica del sujeto.

2- Las condiciones psicosociales de la
enfermedad.

3- El ataque cerebral ejercido por HIV.

4- Las infecciones oportunistas.

5- La toxicomania asociada.

La forma de reaccionar el sujeto ante la
enfermedad sera diferente seglin que tipo se-
gun el tipo de personalidad que se encuentre
en la base, no es lo mismo un neur6tico, un
melancolico, un perverso, un esquizoide, un
paranoide o un maniaco.

En algunos pacientes desde el inicio de la
infeccion por HIV, se puede detectar lo que
se llama un deterioro cognitivo minimo.

Es frecuente detectar sintomas depresivos,
en principio se trata de una depresion reacti-
va aguda, que cumple con los criterios de de-
presion mayor, ante el conocimiento del pa-
decimiento. Segtin el DSM 1V se trata de un
trastorno adaptativo que puede ser depresi-
v0-ansioso, depresivo puro, o cursar con irri-
tabilidad o trastornos de conducta.

Para Arango se despiertan una serie de
sentimientos que tienen que ver con el temor
arevelar la identidad sexual, el derrumbamien-
to de su imagen, el temor de afrontar una en-
fermedad socialmente estigmatizada, el temor
al rechazo y abandono por parte de la familia,
amigos y compafieros y el miedo ante la posi-
bilidad del deterioro fisico. Todo esto muchas
veces arrastra al individuo al suicidio.

Esta puede mejorar, para mas tarde ins-
talarse un sindrome depresivo, que aparenta
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ser concomitante al deterioro cognitivo, pero
que en realidad se deberia a la vivencia de
déficit que tiene el paciente. Los test neurop-
sicologicos pueden ayudar a delimitar cuanto
del deterioro que se observa en la clinica, es
debido al menoscabo cognitivo y cuanto a la
depresion.

Por otra parte se pueden presentar una
serie de cuadros clinicos sintomaticos que hay
que saber diferenciar de otros sindromes psi-
quiatricos de naturaleza endogena y que com-
prenden:

1- Desorden orgénico de tipo esquizofre-
niforme.

2- Desorden organico afectivo.

3- Desorden orgéanico maniforme.

4- Delirium.

5- Déficit cognitivo leve.

6- Demencia.

El tipo esquizofreniforme se presenta con
alucinaciones visuales y auditivas, delirios de
persecucion similar a la esquizofrenia proce-
sal, la diferencia radica en que el paciente no
tiene la vivencia delirante primaria de cambio
y transformacion del mundo.

La depresion como ya se la ha descrito,
cuando deja de pertenecer al mundo del tras-
torno adaptativo y es consecuencia del dano
organico, en general ya no responde a los an-
tidepresivos y se acompafia de deterioro cog-
nitivo.

El sindrome maniforme, no tendra la
imaginacion encendida ni la alegria del verda-
dero maniaco, porque se acompaiia de déficit
cognitivo.

La demencia por HIV, se caracteriza por
déficit de la memoria, lentificacion, déficit de
la atencion, dificultad en la concentracion y
en la solucion de problemas. Trastornos de
conducta, apatia a veces interrumpida por la
irrupcion de delirium, ideas delirantes, aluci-
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naciones, temblor, ataxia, hipersomnia y mo-
vimientos oculares.

En sintesis podriamos decir que el sindro-
me neuropsiquiatrico del SIDA, se caracteri-
za por la triada:

- Depresion.

- Delirium.

- Demencia.

Ademas de otros trastornos como el es-
quizofrenoide y el maniforme. Todos ellos
caraterizados por acompanarse de déficit cog-
nitivo.

La demencia puede cursar con trastornos
neuroldgicos como hemiplejia y paraparesia.
El sindrome neuropsiquiatrico puede ser la
expresion de la afectacion del cerebro por el
virus HIV, o bien la expresion de una enfer-
medad oportunista que ataca al cerebro, o
ambas a la vez.

La infeccion HIV se define por una prue-
ba inmunoabsorvente ligada a las enzimas
(ELISA) y la presencia de anticuerpos se
confirma con la técnica de traspaso inmuno-
logico (Western blot), para reducir los resul-
tados falsos positivos.

La neuroimagen es util para evaluar el es-
tado de la encefalopatia HIV. La TC y la
RNM, muestran dilatacioén ventricular, tam-
bién permiten descartar las infecciones opor-
tunistas (abcesos, etcétera). Con el PET y el
SPECT al comienzo se observa hipermeta-
bolismo de los nucleos de la base y el talamo,
en tanto que una vez instalada la demencia se
constatan anomalias diseminadas corticales y
subcorticales.

En la encefalopatia por HIV se agrega dis-
minucion de amplitud de la onda P300 y au-
mento de la latencia de respuestas evocadas.

La microscopia las alteraciones mas fre-
cuentes son en la sustancia blanca subcorti-
cal en la que se observa palidez difusa, tam-
bién hay atrofia cortical. Los hallazgos histo-
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patolégicos muestran gliosis, focos necroticos
pequeiios nodulos microgliales, desmieliniza-
cion y células multinucleadas gigantes. Las
lesiones se localizan en amigdala, nticleos de
la base, hipocampo, y corteza, sobre todo en
l6bulos temporales y parietales.

En cuanto a la evolucion, ha mejorado el
prondstico en los ultimos tiempos gracias al
tratamiento precoz de las infecciones oportu-
nistas. De todas formas el déficit cognitivo se
acentia a medida que disminuye el recuento
de CD4, aunque este estado puede persistir
meses o afos.

Tratamiento: 1) De las infecciones opor-
tunistas, 2) De la infeccion HIV en particular,
3) Procedimientos de entrenamiento de la
memoria, 4) Tratamiento sintomatico de los
sintomas psiquiatricos, 5) Terapia de apoyo
individual y familiar, 6) Régimen higiénico die-
tético.

Leucoencefalopatia Multifocal Progresiva:
Es una infeccién por papovavirus que ataca a
pacientes inmunosuprimidos (por ejemplo: por
infeccion HIV). De comienzo abrupto, los sin-
tomas psiquiatricos y neuroldgicos dependen
de la ubicacion de las lesiones.

Soélo la biopsia cerebral muestra el diag-
ndstico.

Presentan sintomas como: afasia, trastor-
nos del campo visual, perturbaciones visuoes-
paciales prominentes y apraxia. La enferme-
dad progresa con celeridad y lleva a la muer-
te en 2 a 4 meses.

E-Traumatismos craneoencefalicos:

Que los traumatismos craneoencefalicos
pudieran causar cambios en la personalidad o
sintomas psicoticos, fue probado por primera
vez con el caso del capataz de la construc-
cion del ferrocarril, Phineas P. Gage de 25
afios. Sucedio en Nueva Inglaterra en el afo
1848; por un error en el manejo de explosi-
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vos, provoco una detonacion tal que una ba-
rra de hierro de 1 m de largo atraveso el 16bu-
lo frontal y el polo temporal izquierdo. Cuenta
la historia que Gage nunca perdio el conoci-
miento, fue retirado del lugar y atendido por
el Dr. Harlow, con el correr de los dias su
médico no notaba que le hubiera sucedido nin-
gun cambio notorio en su salud. Con los me-
ses curd de las heridas y se reintegro a su
trabajo. Sin embargo las cosas no eran tan
sencillas. Antes del traumatismo Gage era
considerado por su familia y empleadores
como una persona responsable, de buen ca-
racter y meticuloso en el trabajo. Después del
accidente su personalidad cambid, se tornd
mal educado, falto de ética, no cumplia con
sus tareas, no respetaba los horarios ni a sus
jefes. Lo echaron del trabajo y al decir de sus
amigos "Ya no era Gage".

Por esa misma época Paul Broca en Fran-
ciay Carl Wernicke estudiaban sintomas neu-
rologicos en pacientes lesionados del cerebro.

El Dr. Harlow publico el caso de Gage,
pero solamente estudios llevados a cabo por
Hanna Damasio sobre el craneo del obrero,
valiéndose de conocimientos actualizados de
neuroanatomia y técnicas de neuroimagen lo-
gro llegar a la conclusion que la lesion en el
cerebro de Gage se reducia a una zona muy
puntual, afectd las cortezas prefrontales en
las superficies ventral e interior de ambos
hemisferios o region orbitaria. El lugar dafia-
do comprometié su posibilidad de planear para
el futuro, de conducirse segln las reglas so-
ciales y de decidir un plan de accion para ven-
tajoso para su supervivencia.

Luego varios estudios corroboraron cam-
bios de personalidad y/o sintomas psicopato-
logicos en lesionados del 16bulo frontal.

El DSM 1V menciona varios sindromes
psiquiatricos, como resultado de secuelas tem-
pranas o alejadas en el tiempo, del traumatis-
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mo craneoencefalico: delirium, amnesia, de-
mencia y trastornos de la personalidad.

Manifestaciones Psiquiatricas:

La gravedad de un traumatismo de cra-
neo en general se mide por el nivel de altera-
cion de la conciencia y el tiempo que dur6 el
compromiso del sensorio.

Traumatismos de grado leve:

La pérdida de conciencia dura 20 minutos
0 mas, es probable que se despierte aturdido
y con amnesia de los minutos anteriores al
accidente.

En este caso nos referimos al impacto que
no causa un dafio anatdmico en el cerebro
que se pueda reflejar en la neuroimagen y al
que llamamos: "Conmocion" o "Concusion".
Se observa en estos casos un sindrome pos-
conmocional. En uno a tres meses estos sin-
tomas ceden hasta la completa recuperacion,
enun 15% a 20% de los casos el cuadro per-
siste en forma cronica, fue descrito por Pie-
rre Marie y tiene importancia médico-legal

La conmocion cerebral en particular, es un
dafio funcional y reversible. Se produce como
consecuencia de un traumatismo con pérdida
de conocimiento, que por lo general dura un
tiempo corto, y que no produce dafio anato-
mopatoldgico que pueda objetivarse en los
estudios complementarios (neuroimagen).
Como consecuencia de esta conmocion ce-
rebral, puede suceder que el paciente al des-
pertar presente sintomas como irritabilidad,
trastornos en la atencion, dificultad en la ca-
pacidad de concentracion, fallas mnésicas con
trastorno de la memoria anterdgrada, cefa-
leas, mareos o vértigos.

Sindrome postconmocional tipico:

Se encuentra dentro del grupo de las se-
cuelas funcionales, o sea cuando se comprue-
ban trastornos subjetivos, sin organicidad que
pueda objetivarse.
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El Sindrome de Pierre-Marie fue descrito
en 1916 y se trata de sintomas, que eran la
secuela funcional de un traumatismo craneo
encefalico. Se lo conoce como "Sindrome sub-
jetivo de Pierre-Marie" y se halla integrado
por sintomas psiquiatricos y neuroldgicos.

a- Trastornos psiquiatricos:

- Irritabilidad del caracter

- Facil emotividad con proclividad a la
angustia

- Depresion reactiva con rasgos hipocon-
driacos ¢ ideas de autodestruccion

- Hipobulia o abulia

- Necesidad de estimacion y actitudes
histrionicas (rasgos histéricos)

- Ideas de sobrevaloracion y querulan-
cia (rasgos paranoides)

- Claustrofobia

- Facil fatigabilidad de la atencion

- Trastornos dismnésicos

- Sensacion de vacio intracraneano

b- Trastornos neuroldgicos

- Cefaleas de cardcter permanente a
predominancia matinal o nocturna

- Parestesias generalmente indefinidas

- Vértigos

- Hiper o hipoacusia

- Disminucion de la agudeza visual

- Fotofobia

- Retraccion del campo visual periférico

- Hipertension del liquido cefalorraquideo

- Hipertension de la arteria o de la vena
central de la retina

- Dilatacion de los ventriculos cerebra-
les y de los espacios subaracnoideos.

Es muy raro que este cuadro se presente
completo, es opinion de los Doctores Riu y
Tavella que los sintomas mas frecuentes son:
Insomnio, cefaleas y cuadros vertiginosos,
especialmente en los cambios de decubito. Las
neurosis fobicas son un hallazgo harto frecuen-
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te por el estrés agudo causado por el sinies-
tro.

Prefieren denominar a este sindrome pos-
tcontusional o postconmocional, dado que es
suficiente una contusion de escasa jerarquia.

Por otro lado se aclara que con la tecnolo-
gia actual se comprobo que muchos de estos
sintomas tenian en realidad una base organi-
ca.

Los sintomas podrian resultar de dafio ax6-
nico difuso leve, contusiones cerebrales fo-
cales, hematomas pequeiios, lesion del labe-
rinto y alteraciones vasomotoras.

Un estudio realizado por Kay y colabora-
dores, mencionado por Rit y Tavella, conclu-
ye que este sindrome reconoceria sobre una
base organica, un componente neurotico. El
seguimiento de un grupo de 477 pacientes
mayores de 15 afos, que sufrieron traumatis-
mo craneoencefalico, con pérdida de concien-
cia por un tiempo breve, resulté en el recono-
cimiento de 4 grupos:

a- Pacientes que presentaban restitucion
completa, con cefaleas por un tiempo prolon-
gado a posterior del accidente (56,4%).

b- Pacientes que presentaban un sindro-
me postconmocional tipico (19,9%).

c- Pacientes que presentaban signos ob-
jetivos de lesiones secuelares cerebrales, ex-
hibiendo déficit, temblor, hipertonia espastica,
trastornos del lenguaje, trastornos de la me-
moria y deterioro a nivel intelectual (12,9%).

d- Pacientes que fallecieron durante la
internacion (10,8%).

Los factores que determinaron la perte-
nencia a alguna de estas formas de evolucion
fueron:

- Edad del paciente: Se observo que la
capacidad de recuperacion era mayor en per-
sonas jovenes que en personas afosas.

- Magnitud del traumatismo inicial: Inten-
sidad del mismo y tiempo que se prologo la
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pérdida de conocimiento. Presencia de frac-
turas o hemorragias.

- Porcentaje de mortalidad: 10,8%.

- Porcentaje de secuelas: 32,8%.

En la forma crénica del sindrome poscon-
mocional se cree que intervienen factores que
interactuan y son de orden neuroldgico, psi-
coldgico y social.

Traumatismos de grado moderado o
grave:

Cuando Ia lesion reviste seriedad, el pa-
ciente esta en coma, cuando el paciente va
recuperando la claridad de la conciencia, pasa
por distintos estados. Delirium en tanto la con-
ciencia oscila entre la obnubilacion y la torpe-
za intelectual. Al normalizarse la claridad pue-
de presentar un periodo de amnesia que se
extiende desde dias, hasta meses o anos an-
teriores al accidente (amnesia retrograda),
tampoco puede almacenar en su memoria los
sucesos posteriores al incidente (amnesia an-
terograda). La resolucion de la amnesia re-
trograda cumple con la ley de Ribot, se van
recuperando primero los recuerdos mas anti-
guos. El paciente se orienta primero en el ni-
vel personal, luego en el espacio y por tltimo
en el tiempo.

Psicosis postraumatica:

En los primeros momentos de recupera-
cion de la conciencia cuando sobreviene el
delirium, persistiendo algin grado de altera-
cion de la conciencia, es frecuente que se
acompaiie de sintomas psicoticos, alucinacio-
nes, delirios y sintomas neurovegetativos. Las
alucinaciones adquieren la forma caleidosco-
pica, pueden ver animales, personas e incluso
escenas completas con importante repercu-
sion afectiva. Los delirios tienen su origen en
el mundo alucinatorio, la angustia y la extra-
fileza genera una tematica delirante de tipo
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persecutorio o mistico. Mas tarde cuando se
instala la amnesia postraumatica aparecen
confabulaciones y delirios con ideacion para-
noide, de perjuicio y mistica. Los delirios no
suelen tener sistematizacion, son fragmenta-
dos, a veces incoherentes.

El curso del pensamiento no sigue una con-
catenacion logica, es disgregado y tangencial.
El material del pensamiento se vuelve pobre
y concreto.

En algunos casos hay recuperacion del
cuadro psicoético, pero en la mayoria de las
veces son pacientes que quedan con una se-
cuela psiquiatrica. Se describen casos en que
la psicosis se presentd afnos después de ocu-
rrido el traumatismo.

Trastornos del estado de animo pos-
traumatico:

Los traumatizados de craneo pueden pre-
sentar cuadros maniacos o depresivos.

Los cuadros depresivos son mas frecuen-
tes y se distinguen dos formas. La depresion
postraumatica aguda, es inmediata al trauma-
tismo, se la relaciona con los cambios funcio-
nales neurofisioldgicos y neuroquimicos pro-
ducidos por la lesion. La segunda es una for-
ma tardia que se puede presentar tiempo des-
pués y que estaria mas relacionada a facto-
res psicologicos Cuando la depresion se aso-
cia con ansiedad suele tener un curso mas
torpido, se relaciona con lesiones frontales
posteroexternas y de los nucleos de la base
del lado izquierdo, al que se agregan lesiones
del hemisferio derecho.

La mania se observa cuando la lesion se
ubica en el lobulo frontal derecho.

En ocasiones se pueden detectar indivi-
duos simuladores, que quieren sacar rédito del
accidente sufrido (neurosis de renta).
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Alteraciones de la personalidad:

Como ya hemos descrito anteriormente las
lesiones en la region orbitaria anterior del 16-
bulo frontal traen aparejados cambios en la
personalidad de tipo "seudopsicopatico": agre-
sividad, desinhibicion ética, egocentrismo y
pérdida del control de los impulsos. También
se puede presentar una forma apatica, que se
manifiesta con escaso o nulo interés por todo
lo que le rodea, muchas veces la familia del
traumatizado le cuesta comprender como un
individuo que era afectuoso y preocupado por
su familia y amigos, se torna indiferente y hasta
cruel con esas mismas personas luego del trau-
matismo.

Demencia postraumatica:

La secuela de deterioro cognitivo cronico
es esperable en los traumatismos de craneo.
Los sintomas mas destacados son las altera-
ciones de la memoria, que impiden el aprendi-
zaje y adaptarse a situaciones nuevas. En los
nifios es una de las causas mas frecuentes de
retraso mental. Resulta comprometida la fun-
cion ejecutiva (planear, organizar y ejecutar
una tarea, capacidad de abstraccion). Tam-
bién se acompafia de alteraciones de la per-
sonalidad.

Por otra parte pueden quedar como se-
cuela: epilepsia y sintomas que estan relacio-
nados con el lugar en que se produjo la lesion.

Electroencefalograma:

En el coma se observa lentificacion del tra-
zado y falta de respuesta al estimulo. Duran-
te la recuperacion aparecen las ondas alfa y
mayor reactividad al estimulo. Los focos epi-
1épticos tempranos no tienen valor prondsti-
co, pueden desaparecer con el tiempo y el tra-
tamiento, o persistir.
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Neuroimagenes:

Se utiliza la TC y la RNM para detectar
contusiones, hematomas y otras lesiones. La
dilatacion ventricular se correlaciona con al-
teraciones conductuales postraumaticas, se la
vincula con parametros neuropsicologicos
anormales pero solo cuando es gradual y
subaguda. El agrandamiento ventricular pro-
gresivo sugiere dano axonico difuso o hipoxia
isquémica, mas que compromiso local.

El PET puede mostrar después de varios
meses, en un lobulo intacto, hipometabolismo
debido a la alteracion funcional.

F- Tumores cerebrales:

Se define asi a toda lesion cerebral que
reviste las caracteristicas de una masa ocu-
pante, que puede originarse en el parénquima
cerebral, en los vasos sanguineos, nervios cra-
neanos, hipo6fisis meninges y craneo. También
ingresan en esta categoria las metastasis de
neoplasias extracraneanas, quistes parasita-
rios, granulomas inflamatorios, linfomas.

Se pueden clasificar segin su tipo histolo-
gico y segtn su localizacion.

Los sintomas dependeran a su vez, de su
localizacion, tamaiio y potencial de crecimien-
to o sea su invasividad.

El pronostico estara determinado por la
posibilidad de tratamiento farmacoldgico, o por
la probabilidad de acceder a un procedimien-
to quirargico, que esta determinado por su
ubicacion, tamailo, origen y estado general del
paciente.
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Distribucion de tumores cerebrales segin edad y ubicacion:

Manifestaciones clinicas: Las manifesta-

Infancia y adolescenci

a: 0a 20 afos

Localizaciéon Tipo de tumor % del total

Supratentorial Glioma cerebral. 10- 14
Craneofaringioma. 5-13
Ependimoma. 3-5
Papiloma coroideo. 2-3
Pinealoma. 1,5-3
Glioma optico. 1-3,5

Infratentorial Astrocitoma cerebeloso. 15-20
Meduloblastoma cerebeloso. | 14 -18
Glioma del tronco. 9-12
Ependimoma. 4-8

En forma abrupta, se puede estrenar con

ciones clinicas dependeran de la localizacionDe! adal s ddiBraosun individuo sin anteceden-
Localigaeidfos de epilkjRgsde tumor

del tumor, su extension, el edema secundari
la hidrocefalia y los trastornos vasculares qu

ocasione.

Los sintomas pueden instalarse en form

brusca o insidiosa.
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% del total

eSupratentonighnera insitHEMIB BMAciosa es la mas| 22
f Meningioma, 14
recuente, puede cqI en%r con cefaleas, cam-
. sfrocitoma. ., . 13
a  bios en la personaljdad;.depresion, deterioro| |
cognitivo gradualrhgehies sipefid-mayoria de| s
Infratentorial Metastasis. 5
Neurinoma del acustico. 3
Meningioma. 1

Del anciano: > de 60 anos

Localizacion Tipo de tumor % del total
Supratentorial Glioblastoma. 35 —
18/07/2009]¢8ningioma. 20
Metastasis. 10 ‘ f
Infratentorial Neurinoma del acustico. 20
Metéstasis. 5
N eon1in oinma g




258 ALCMEON, 60, aiio XVIII, vol. 15, N°4, julio de 2009

las veces son interpretados como de causa
psicogena. En particular he tenido oportuni-
dad de observar dos casos de meningiomas
de la linea media, un caso se manifesté como
una mania y el otro con paralisis pasajeras del
miembro superior derecho, que habian sido
interpretadas como un sintoma de histeria de
conversion. Ambas pacientes habian sido de-
rivadas a psiquiatria, porque se los considerd
cuadros psiquiatricos.

Cuando se agregan signos neuroldgicos, se
facilita el diagnostico, pero esto puede suce-
der cuando ya ha pasado tiempo de instala-
dos los trastornos de conducta.

Siempre se penso6 que el edema de papila
la cefalea y la emesis eran caracteristicos de
los tumores cerebrales, pero son fendmenos
inconstantes. Cuando aparecen los sintomas
de hipertension endocraneana como inestabi-
lidad en la marcha e incontinencia de esfinte-
res, cabe pensar en una masa ocupante.

En general las alteraciones neuroldgicas
de los tumores, dependen de su ubicacion en
el cerebro, pero no hay que olvidar que ejer-
cen efectos a distancia por la compresion y
por la hipertension endocraneana, se confun-
den asi los sintomas focales con los genera-
les.

La cefalea es padecida por el tercio de los
pacientes que padecen tumor cerebral, es
nocturna, esta presente al despertar, es pro-
funda y no pulsatil.

La emesis se constata también en el ter-
cio de los casos, sobre todo en los tumores de
fosa posterior, se acompana de cefalea y vér-
tigo. Los vomitos no se vinculan con la inges-
ta y pueden aparecer al despertar.

En casi la mitad de los pacientes se obser-
van convulsiones focales o generalizadas. Son
mas comunes en los tumores de los hemisfe-
rios cerebrales.
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Los tumores cerebrales, como ya mencio-
né, pueden dar lugar a una variada sintomato-
logia psiquiatrica, como también a deterioro
progresivo de la funcion intelectual.

Alteraciones de la personalidad:

Por su localizacion pueden dar el llamado
sindrome "pseudosicopatico”, con apatia (fron-
tal interna) y desinhibicion ética (6rbitofron-
tal), en general ambos cuadros se combinan.
Las lesiones del hipotalamo producen reac-
ciones violentas. Las lesiones que involucran
regiones limbicas, vecinas a la porcion inter-
na de los 16bulos temporales, podrian generar
placidez excesiva.

Depresion y Mania:

Las lesiones temporales izquierdas podrian
inducir depresion. La hidrocefalia a tension
normal provocan depresion que se asocia a
demencia, inestabiliadad en la marcha e in-
continencia de esfinteres, la derivacion del li-
quido cefalorraquideo puede mejorar el esta-
do de animo.

Los tumores del lado derecho, adyacentes
al hipotalamo y el sector inferointerno del 16-
bulo frontal, pueden producir mania.

Astenia psicomotora:

Cuadro caracterizado por un complejo sin-
tomatico que se presenta con astenia, pérdida
de memoria, falta de iniciativa, inercia, apatia
¢ irritabilidad. También pueden quejarse de
mareos y vértigos. Tienden a volverse poco
comunicativos y exhiben somnolencia diurna.
El estado de animo puede variar entre depre-
sion y ansiedad.

Este sindrome suele observarse en glio-
mas frontales, temporales y del cuerpo callo-
so.
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Psicosis:

Los tumores que interrumpen las vias op-
ticas provocan alucinaciones visuales de tipo
ictal, por liberacion. Hay tumores que por com-
presion a distancia, pueden dar fenomenos
relacionados con las vias dpticas. La compre-
sion de la via olfatoria puede dar alucinacio-
nes olfatorias o anosmia, también se corres-
ponden estos sintomas con lesion del nticleo
amigdalino.

Las lesiones de los 16bulos temporales tien-
den a manifestarse con alucinaciones auditi-
vas simples y complejas. Otra posibilidad es
la palinacusia que es la persistencia o recu-
rrencia de estimulos auditivos previos.

Los delirios son frecuentes en los tumores
del 16bulo temporal, tomando con frecuencia
la forma de delirios de persecucion, con ma-
nifestaciones de sintomas de primer orden de
la esquizofrenia.

Las lesiones del hemisferio derecho pue-
den causar delirio de Capgras.

Demencia:

Los tumores producen destruccion neuro-
nal de tal magnitud que pueden llevar a la de-
mencia. En momentos alin muy tempranos de
su evolucion provocan alteraciones de la vigi-
lia, dificultad en la concentracion y del estado
de alerta que se manifiestan como un estado
de confusion cronica. A lo que se agregan sig-
nos de hipertension endocraneana.

So frecuentes los sacos de tumores intra-
corporales silenciosos, cuya primera manifes-
tacion son las metastasis cerebrales. En esos
casos aparecen sintomas como disartria, di-
plopia, nistagmo, ataxia, se asocian con el
avance de deterioro cognitivo. Aparentemen-
te este sindrome estaria relacionado al hallaz-
go de anticuerpos contra las células de Pur-
kinje en el LCR.
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Los carcinomas que con mas frecuencia
dan metastasis cerebrales son el cancer de
pulmon, cancer de mama y la enfermedad de
Hodking.

Diagnéstico:

Cuando por la clinica se sospecha la exis-
tencia de una masa ocupante endocraneana,
las técnicas mas ttiles son las de la neuro-
imagen. Desde la simple radiografia de cra-
neo, hasta los recientes métodos como la TAC
y RNM. Estas tltimas permites observar ubi-
cacion y tamaiio de la lesion, zonas margina-
les afectadas por la misma. E1 PET y el
SPECT o la resonancia funcional permiten
observar zonas que a distancia de la masa
ocupante sufren por su presencia por estar
hipo o hiperfuncionantes.

Evoluciéon y Tratamiento:

El pronostico de los tumores cerebrales
dependera de varios factores a saber: tipo his-
tologico, velocidad de crecimiento, naturaleza
invasora, ubicacion, repuesta al tratamiento.

Los sintomas psiquiatricos seran tratados
con ansioliticos y antipsicéticos, es necesario
que el paciente no este ansioso o irritable, pero
también hay que cuidar de no sedarlo en ex-
ceso lo que puede elevar el deterioro cogniti-
vo que ya sufre. En cuanto a los antipsicoti-
cos es importante tener en cuenta los que
menos disminuyan el umbral para las convul-
siones. Hemos mencionado la frecuencia con
la que estos pacientes presentan convulsio-
nes parciales o focales.

Los tumores del tejido glial son mortales
en casi todas sus formas, la cirugia no es efec-
tiva, la radioterapia puede lograr una sobrevi-
da de unos meses.

Los astrocitomas son menos malignos, la
cirugia con radioterapia puede lograr una so-
brevida de 5 a 6 afos.
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Los meningiomas que son accesibles a la
cirugia, curan con la reseccion y radioterapia,
si hay posibilidad de recidiva.

G- Endocrinopatias:

El sistema enddcrino trabaja inexorable-
mente unido al sistema nervioso, abarcando
sin duda también al funcionamiento del psi-
quismo. A tal punto estan armdnicamente or-
ganizados, que la falla en uno de ellos reper-
cute en los otros dos. Es por eso que hoy ha-
blamos de la psiconeuroendocrinologia, advir-
tiendo asi la interaccion permanente y mutua
de estos sistemas.

Los sintomas psiquiatricos son parte del
complejo sintomatico de las endocrinopatias.
En algunos casos es dificil distinguir sintomas
psiquiatricos producidos por una enfermedad
glandular, de los provocados por una dolencia
neuropsiquiatrica.

Las endocrinopatias que se asocian con
mas frecuencia a trastornos psicopatologicos,
son las que afectan al eje hipotalamo-hipofi-
sario-tiroideo, expresando cuadros de psico-
sis 0 demencia reversible con tratamiento.

Otro de los ejes comprometidos es el hi-
potalamo-hipofisario-adrenal.

La diabetes mellitus, también puede acom-
pafarse de alteraciones psiquiatricas.

Patologia tiroidea:

El hipotiroidismo y la enfermedad de Gra-
ves, siempre se asociaron a sintomas psiquia-
tricos. Hoy se sabe que existen formas sub-
clinicas de estas patologias, que muchas ve-
ces se manifiestan solo a través de trastornos
psiquicos.

Cuando se conoce de antemano que un
paciente padece un problema tiroideo, la apa-
ricion de un cuadro psiquiatrico, orienta de
inmediato a la posibilidad de que sea de base
somatica, secundario a la tiroideopatia.
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En cambio, cuando los sintomas psiquia-
tricos preceden a las disfunciones tiroideas,
porque estas se mantienen subclinicas, es tanto
mas dificil hacer el diagndstico. La tiroides
produce con frecuencia alteraciones del es-
tado de animo, ansiedad y disminucion en los
rendimientos cognitivos.

Sabemos que las hormonas tiroideas ejer-
cen influencias en el funcionamiento de casi
todos los 6rganos y tejidos. Estan estrecha-
mente relacionadas al funcionamiento cere-
bral a través de su interaccion con neurotrans-
misores y neuropéptidos. En general gobier-
nan el metabolismo global del organismo.

La TRH es la hormona liberadora de tiro-
tropina, por el sistema porta pasa del hipota-
lamo a la hip6fisis. La secrecion de TRH esta
influida por el estrés que la inhibe y el frio que
la promueve. La TRH se fija a los receptores
de membrana de la hipofisis anterior, promo-
viendo la secrecion de hormona estimulante
de la tiroides (TSH), a la circulacion general.
La TSH se une a los receptores de las células
tiroideas e induce la sintesis y liberacion de
hormonas tiroideas.

La tiroides elabora y envia a la circulacion
general dos tipos de hormonas: la tetrayiodo-
tironina o tiroxina (T4) y la triyodotironina (T3).
En la sangre la T4, pierde una molécula de
yodo y se transforma en T3, que es la hormo-
na que actua sobre el metabolismo. Sin em-
bargo a nivel cerebral pareceria ser la T4, la
hormona tiroidea activa.

La T3 y la T4 se unen a proteinas, que-
dando como fracciones libres el 1% de la pri-
mera y el 0,1% de la segunda, estas son las
que actuan con un mecanismo de retroalimen-
tacion negativa sobre la hipofisis, disminuyendo
la secrecion de TSH y quiza de TRH.
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Hipertiroidismo:

Implica el aumento de hormona tiroidea
circulante, por produccion excesiva de hor-
mona tiroidea endégena. Los pacientes con
hipertiroidismo subclinico tienen niveles nor-
males de hormona tiroidea circulante, pero al
estimular el eje con TRH, la respuesta es mi-
nima o nula.

El 80% de los casos de hipertiroidismo es
debido a la enfermedad de Graves, el 10% al
Bocio Multinodular Téxico y el 5% a Adeno-
mas Toxicos.

La enfermedad de Graves, la causa mas
comun de hipertiroidismo es mas frecuente
en mujeres, 70 a 80% de los casos. Se trata
de una enfermedad autoinmune, en la cual
aparecen anticuerpos contra los receptores de
TSH de las células foliculares tiroideas, pro-
vocando estimulacion de la elaboracion en
exceso de hormonas tiroideas. Todo indica que
se trataria de una enfermedad autoinmune con
elevada carga genética.

La enfermedad de Graves tiene sintomas
que podemos dividir en clinicos y psiquiatri-
cos.

Sintomas clinicos:

- Adelgazamiento.

- Palpitaciones.

- Arritmias cardiacas.

- Intolerancia al calor.

- Piel caliente y himeda.

- Disnea.

- Temblor fino.

- Hiperreflexia.

- Amenorrea o impotencia sexual.

- Debilidad, desgano.

- Insomnio.

Signos clinicos:

- Bocio.

- Exoftalmos que se produce por el de-
posito de mucopolisacaridos en el espacio re-
troorbitario y edema.
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- Desprendimiento ungueal y dermopa-
tia.

- Con el tiempo se puede observar car-
diomegalia.

Sintomas psiquiatricos: es muy frecuente
que el motivo de consulta sean los sintomas
psiquiatricos, remedan el Trastorno por ansie-
dad, Depresion ansiosa 0 mania:

Ansiedad, irritabilidad.

- Desasosiego, agitacion.

- Labilidad afectiva.

- Desgano.

- Insomnio.

La presentacion del cuadro sugiere una
depresion agitada. Pueden aparecer crisis si-
milares al ataque de panico. Pareceria ser que
el nivel de elevacion de hormona tiroidea se
correlaciona con el grado de ansiedad.

Para diferenciarlo de la mania debemos
tener en cuenta la disforia y la vivencia dis-
placentera con la que se vive la agitacion en
el hipertiroidismo. Hay insomnio pero con ne-
cesidad de dormir. En los ancianos puede ser
nas notable la apatia que la agitacion.

En los casos de la llamada: "tormenta ti-
roidea", se pueden observar casos de psicosis
con agitacion. En una oportunidad tuve la oca-
sion de observar a una joven hipertiroidea que
habia abandonado la medicacion y se habia
instalado una "tormenta tiroidea", su familia la
llevé en primera instancia al hospital psiquia-
trico porque los sintomas se asemejaban a una
psicosis de la motilidad hipercinética en grado
severo. Estos sintomas podrian atribuirse a la
importante descarga noradrenérgica inducida
por el aumento de hormona tiroidea circulan-
te. Este aumento del tono simpatico responde
al tratamiento con -bloqueantes.

El paciente hipertiroideo se queja con fre-
cuencia de disminuciodn de la atencion, la con-
centracion y la memoria. Hay compromiso del
pensamiento visual complejo, la conceptuali-
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zacion y la organizacion de la funcion espa-
cial. Hay deterioro de la funcion ejecutiva y
la flexibilidad mental. Tales sintomas proba-
blemente se deban a la hiperfuncion noradre-
nérgica y también al efecto que ejercen las
hormonas tiroideas sobre la funcidn cerebral.

El tratamiento del hipertiroidismo revierte
los sintomas neuropsiquiatricos.

Otras teorias involucran al sistema GABA,
dado que las hormonas tiroideas tienen como
funcidn la inhibicion del sistema GABA.

Laboratorio: en principio implica el perfil
tiroideo que es la medicion en sangre de T3,
T4 y TSH, si estos dan normales y se sigue
sospechando la patologia se puede realizar la
prueba de estimulacion con TRH.

La confirmacion del diagnostico se puede
hacer con la medicion de la captacion de yodo
radioactivo, en la enfermedad de Graves la
captacion es alta.

Tratamiento: se utilizan antitiroideos, tio-
namidas, propiltiouracilo y metimazol. Se agre-
gan -bloqueantes.

Si esto no es suficiente, se agrega el trata-
miento con yodo radioactivo, que provoca atro-
fia gradual de la tiroides en un lapso de seis
meses.

En estos casos el uso de antidepresivos
esta contraindicado porque podria exacerbar
el exoftalmos. Los antipsicoticos estan indi-
cados pero el haloperidol es neurotéxico y
puede desencadenar una tormenta tiroidea. Es
estos casos una opcion podria ser el tratamien-
to anticonvulsivante, si el tratamiento antiti-
roideo no es suficiente para la ansiedad y la
depresion.

Hipotiroidismo:

Podemos contemplar la existencia de tres
tipos de hipotiroidismo segun su el nivel que
se encuentre afectado:

1. Hipotiroidismo primario, en que esta
primariamente afectada la tiroides, tiene como
consecuencia una disminucion de hormonas
tiroideas circulantes con la consiguiente alte-
racion en menos del metabolismo global.

2. Hipotiroidismo secundario, que resulta
de la hipofuncion de la hipofisis, con TSH baja
y falta de respuesta a la TRH exogena.

3. Hipotiroidismo terciario, que es el re-
sultado de una disfuncion hipotalamica, con
disminucién de la TSH, y falta de respuesta a
la TRH exdgena.

La respuesta a la prueba de TRH-TSH,
define el grado de hipotiroidismo:

Grado Tiroxina libre TSH basal TSH estimulada
Grado I (manifiesto) Bajo Alta Alta
Grado II (subclinico) Normal Alta Alta
Grado III (subclinico) | Normal Normal Alta

El hipotiroidismo subclinico puede o no
acompanarse de sintomas clinicos.

Existe una enfermedad autoinmune de la
tiroides, que es la Tiroiditis de Hashimoto, se
puede acompaifiar de hipotiroidismo y menos
frecuentemente de hipertiroidismo, pero lo
mas comun es que curse sin alteracion de la
funcion y con un bocio difuso.
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Es importante hacer notar que el hipotiroi-
dismo es 3 a 4 veces mas frecuente en muje-
res, entre los cincuenta y sesenta afios. Moti-
vo por el cual las mas de las veces es tratado
como un cuadro depresivo, mas relacionado
con la menopausia y los conflictos psicologi-
cos tipicos de esa edad. Suele ser resistente a
los antidepresivos, en esos casos recomenda-
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mos siempre investigar tiroides. El hipotiroi-
dismo subclinico y manifiesto es altamente
frecuente en la enfermedad bipolar.

La etiologia de la enfermedad tiroidea pue-
de ser genética, autoinmune, carencial (de
yodo), postquirurgica (reseccion parcial o to-
tal de la glandula por patologia tumoral), tra-
tamiento con yodo radioactivo, tratamiento
con antitiroideos.

Sintomas clinicos:

- Piel seca, escamada, engrosada y fria.

- Cabello seco y quebradizo, alopecia de
la cola de las cejas.

- Intolerancia al frio.

- Mixedema (manos, cara y pies hincha-
dos).

- Engrosamiento de la voz.

- Aumento de peso a pesar de la pérdida
de apetito.

- Hiporreflexia tendinosa.

- Constipacion.

- Bradicardia y descenso del volumen
minuto.

- Hiperlipidemia.

- Leve ascenso de la presion arterial sis-
tolica.

- Anemia normocitica y menorragia.

- Disminucion del metabolismo basal.

Sintomas psiquidatricos:

Los sintomas remedan una Depresion in-
hibida, has una Depresion Mayor:

- Apatia, astenia, falta de energia, des-
gano.

- Falta de deseos de vivir, hasta ideacion
suicida.

- Labilidad emocional.

- Disminucioén de la libido.

- Bradipsiquia.

- Bradicinesia.

- Ideacion delirante de tipo depresivo.

- Hipersomnia.
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Este estado se acompaiia de cierto grado
de deterioro cognitivo, la lentitud del pensa-
miento, la dificultad para concentrarse y rete-
ner la informacion en la memoria, hacen pa-
recer al individuo como intelectualmente em-
botado. Se menciona que estas manifestacio-
nes psicoldgicas serian reversibles al estable-
cer un tratamiento adecuado. Se postula como
mecanismo la hiposensibilidad de los recepto-
res B-adrenérgicos centrales. Por otra parte
la disminucion del metabolismo en global, afec-
taria también al cerebro, dado que la disminu-
cion del flujo sanguineo traeria aparejado dis-
minucion del abastecimiento de oxigeno y glu-
cosa.

Ante un paciente que presenta sintomas
de depresion, que esta entre la quinta y sexta
década de la vida, con algunos de los sinto-
mas clinicos del hipotiroidismo o aun sin ellos
y que no responda parcial o totalmente al tra-
tamiento con antidepresivos, se impone reali-
zar estudios de laboratorio para investigar ti-
roides. Se debe solicitar perfil tiroideo (T3, T4,
TSH), indice de tiroxina libre, prueba de esti-
mulacion TRH-TSH.

El hipotiroidismo subclinico es frecuente
que aparezca como un trastorno depresivo con
deterioro cognitivo leve y sin manifestaciones
clinicas de hipotiroidismo. Solo el laboratorio
aclara esta duda.

Tratamiento: el tratamiento se realiza con
levotiroxina sodica sintética que estabiliza los
niveles de T3 y T4, es importante recordar
que la mejoria clinica requiere de tres meses
de tratamiento, porque si bien la T3, se nor-
maliza en pocos dias, la T4, requiere de 2 a 4
semanas y la TSH de 8 semanas.

En el caso de clara manifestacion de sin-
tomas depresivos, recordar que los antidepre-
sivos no actuan sino se logra establecer pri-
mero el eutiroidismo.
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En caso de manifestarse el cuadro en prin-
cipio con sintomas maniacos, por tratarse de
un trastorno bipolar, o bien que se acomparfie
de sintomas psicoticos, se puede utilizar me-
dicacion antipsicdtica, pero no se conocen
estadisticas de la bondad de la combinacién
del tratamiento con antipsicoticos y hormo-
nas tiroideas.

El carbonato de litio tiene propiedades an-
titiroideas y debe ser evitado.

La carbamacepina no actuia sobre la tiroi-
des, pero reduce los niveles de T3 y T4. Las
benzodiazepinas pueden ser mas seguras, pero
su metabolismo es mas lento.

Patologia adrenal:

El eje hipotalamo-hipofisario-adrenal es
otro de los circuitos endocrinos que esta rela-
cionado a las manifestaciones psiquiatricas.
El hipotalamo libera hormona liberadora de
corticotropina (CRH), que pasa por el siste-
ma porta del hipotalamo a la hip6fisis ante-
rior. La descarga de CRH tiene normalmente
variaciones diurnas y esta influenciada por el
estrés. En la adenohipofisis la CRH interac-
ciona con los receptores de las células pro-
ductoras de adrenocorticotropina (ACTH) y
estimula su liberacion. La ACTH, llega a la
corteza suprarrenal y se fija a los receptores
de las células adrecorticales, promoviendo la
sintesis y liberacion del cortisol, este actiia
sobre la hip6fisis con un mecanismo de re-
troalimentacion negativa.

Los glucocorticoides actian sobre todo el
organismo, teniendo acciones directas e indi-
rectas:

o Mantener el metabolismo de la gluco-
sa.

o Regular el flujo sanguineo.

o Regular el equilibrio hidroelectrolitico.

o Regular los factores de crecimiento
neuronales.
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o Regular las podas sinapticas neurona-
les y gliales.

o Poseen accion sobre la conducta (apa-
tia y depresion).

o Neurofisioldgicas (reduccion de umbra-
les sensoriales).

Hipercortisolismo:

Los niveles elevados de cortisol, cualquie-
ra sea su origen, se denomina Sindrome de
Cushing.

En particular la Enfermedad de Cushing,
es debida a un tumor hipofisario que incre-
menta la liberacién de ACTH. A veces resul-
ta de una descarga excesiva de CRH del hi-
potalamo o por tumores hiperfuncionantes de
las suprarrenales. Debemos admitir que la
causa mas frecuente de hipercortisolismo es
por la administracion exoégena de glucocorti-
coides.

Sintomas clinicos:

- Obesidad centripeta.

- Hipertension.

- Intolerancia a la glucosa.

- Amenorrea o impotencia sexual.

- Hirsutismo, acné.

- Estrias abdominales purpureas.

- Cara de luna llena.

- Miopatia proximal.

- Osteoporosis.

- Hematomas faciles.

Sintomas Psiquidtricos:

Remedan un cuadro depresivo, o bien Psi-
cosis de tipo esquizofreniforme:

- Ansiedad.

- Depresion.

- Ideacion depresiva, ideacion suicida.

- Labilidad emocional, irritabilidad.

- Disminucioén de la libido.

- Insomnio.

- Psicosis de tipo esquizofreniforme en
el 15% de los casos.
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Se refiere que los niveles bajos de ACTH
podrian estar relacionados con deterioro en
los rendimientos cognitivos, como falta de
concentracion, fallas de memoria, dificultad
en el aprendizaje. Las investigaciones recien-
tes seflalan un nexo entre el ascenso de la
corticosterona y la lesion de neuronas del hi-
pocampo relacionadas con los estados afecti-
vos y la memoria.

Hipocortisolismo:

- Primario: El 70 a 80% de los cuadros
de hipercortisolismo responden al dafio prima-
rio de la corteza suprarrenal por una enefer-
medad autoinmune: la enfermedad de Addi-
son, el descenso de los corticoides circulan-
tes determina la elevacion de ACTH. Otros
casos se deben a hemacromatosis, sarcoido-
sis, infiltracion neoplasica, hemorragia adre-
nal y adrenalectomia radical.

- Secundaria: patologia hipotalamica y
hipofisaria que reduce la ACTH y/o CRH y
en consecuencia la produccion de glucocorti-
coides.

- Lasuspension brusca de la administra-
cion del glucorticoides exogenos, determina
la aparicion de insuficiencia adrenocortical,
por supresion del eje hipotalamo-hipofisario-
adrenal.

Sintomas clinicos:

- Debilidad, astenia.

- Descenso de peso.

- Hipoglucemia.

- Sintomas gastrointestinales.

- Hipoaldosteronismo por deplecion sali-
na provocada por disminucion de los minera-
locorticoides, pérdida de sodio, hipotension,
hipercaliemia, hiponatremia y acidosis meta-
bolica,

- Hiperpigmentacion en las areas ex-
puestas por aumento de ACTH y la hormona
melanocito estimulante.
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Sintomas Psiquidtricos:

Pueden remedar una depresion inhibida:

- Apatia, desgano, astenia.

- Depresion.

- Negativismo.

- Pobreza global del pensamiento.

En la fase aguda del hipocortisolismo pue-
den aparecer:

- Psicosis.

- Delirium.

- Sindrome Confusional estuporoso.

Los trastornos neurocognitivos también
existen especialmente en la fase aguda, mo-
mento en que adquieren mayor profundidad.
Actualmente se los atribuye al aumento de
ACTH y CRH, que en concentraciones ele-
vadas hacen ver sus efectos sobre el sistema
nervioso central.

Diabetes Mellitus:

Sabemos que la actividad neuronal requiere
niveles adecuados de glucosa en sangre. To-
dos los cuadros que provoquen hiperglucemia
o hipoglucemia, van a interferir en la disponi-
bilidad de glucosa de las neuronas y se mani-
festaran como consecuencia sintomas psiquia-
tricos significativos.

Las células ? de los islotes de Langerhans
son las encargadas de sintetizar insulina. Esta
hormona secretada por el pancreas tiene como
funcién reducir los niveles de glucosa, acidos
grasos y aminoacidos y facilita su conversion
en glucogeno, triglicéridos y proteinas. El glu-
cagon que proviene de las células ? de los
islotes actiia en forma opuesta a la accion de
la insulina. Estas acciones sostienen un deli-
cado equilibrio tendiente a mantener normal
el metabolismo de los glucidos.

El sistema nervioso autonomo, también
esta implicado en este equilibrio, como en los
casos de las hormonas tiroideas y el cortisol.
En este caso el estrés incrementa el glucagon
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en sangre, la acetilcolina y la activacion para-
simpatica ejercen el mismo efecto.

Existen dos tipos de diabetes:

1. Diabetes mellitus de tipo I: también lla-
mada juvenil o insulinodependiente. Se trata
de que el pancreas no tiene una secrecion
adecuada de insulina, situacion que lleva a la
hiperglucemia.

2. Diabetes mellitus tipo II: o del adulto.
Se deberia a factores genéticos y ambienta-
les. Se propone como motivo la ingesta exa-
gerada de hidratos de carbono que lleva a una
secrecion exagerada de insulina. Este meca-
nismo provoca disminucion de la sensibilidad
de los receptores periféricos de insulina y
eventual destruccion de las células 3 del pan-
creas.

Sintomas clinicos:

- Poliuria, polidipsia, polifagia.

- Disminucion de peso.

- Vision borrosa.

- Nauseas y vomitos.

- Astenia.

- Disnea.

Sintomas psiquiatricos:

Como ya se ha mencionado la alteracion
de los niveles de glucosa en sangre afectan
directamente al funcionamiento cerebral, este
efecto se observa de inmediato ya que el ce-
rebro carece de mecanismos compensadores
para la fluctuacion de la glucemia.

A nivel periférico el organismo reacciona
a la disminucion de la glucemia liberando hor-
mona del crecimiento y cortisol, estimulando
el sistema simpatico y liberando noradrenali-
na. Tendremos entonces que los sintomas psi-
quiatricos estaran generados por, la depresion
del sistema nervioso central causada por la
neuroglucopenia y la activacion del sistema
nervioso autonomo, o sea los sintomas adre-
nérgicos.
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Desde la antigiiedad se relacion6 a la dia-
betes mellitus con cuadros de depresion y de
mania.

En el caso de la depresion nos encontra-
riamos con un cuadro que seria reactivo la
circunstancia de padecer una enfermedad
cronica de esas caracteristicas, que lleva al
aislamiento social, dietas estrictas, mayor ex-
posicion al estrés, culpa por las transgresio-
nes a la dieta, etc. también podria estar impli-
cado el aumento del cortisol. Por otro lado la
diabetes da origen a lesiones vasculares en el
cerebro que podrian ser causa de depresion.

Los antidepresivos triciclicos tenian la des-
ventaja de bloquear el receptor ? adrenérgi-
co, bloqueando la accion de la hormona del
crecimiento en la hipoglucemia. Los actuales
inhibidores de la recaptacion de serotonina tie-
nen menos riesgos.

Se agregan a estos los cuadros psiquiatri-
cos que acompanan a las alteraciones de la
glucemia:

Hiperglucemia:

- Astenia.

- Letargo.

- Depresion.

- Anorexia.

- Si es de larga data puede desencade-
nar sintomas esquizofreniformes.

Hipoglucemia:

- Ansiedad y panico.

- Palpitaciones y sudoracion.

- Cefalea.

- Confusiony vértigo.

- Si es a largo plazo puede producir de-
presion o psicosis.

El cerebro es mas sensible a la hipogluce-
mia, que a la hiperglucemia. La disminucion
de glucosa en el cerebro se manifiesta con
embotamiento, dificultad para prestar atencion,
fallas en la memoria de fijacion. El individuo
percibe que piensa con mas lentitud, le cuesta
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concentrarse, carece de fluidez en el pensa-
miento y disminuye la capacidad de procesar
la informacion.

La hipoglucemia grave provoca deterioro
neuropsicologico severo. Cuando la glucemia
esta en valores de 10 a 15 mg. /dl. Hay de-
presion global del sensorio, convulsiones y
coma.

En la diabetes juvenil el deterioro neuro-
cognitivo se instala temprano y es debida pro-
bablemente a una multiplicidad de factores,
como son las hipoglucemias agudas mas fre-
cuentes, la hipoglucemia cronica, el trastorno
vascular cerebral, cardiologico, renal y oftal-
mico.

El tratamiento en la Diabetes tipo I esta
basado especificamente en la dieta y la insu-
lina; en la tipo II la dieta y los hipoglucemian-
tes orales. La dieta tiene que realizarse es-
trictamente, para evitar las oscilaciones brus-
cas de la glucosa en sangre.
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