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RESUMEN: [Introduccion. Uno de los deba-
tes nosolégicos mads controvertidos en el am-
bito de la Neuropsiquiatria versa sobre el diag-
nostico diferencial entre psicosis adquiridas e
idiopdticas”(esquizofrenia) en pacientes que pre-
viamente han sufrido un traumatismo craneoence-
falico (TCE). Caso clinico. Se expone el caso de
un varén de 15 afios, sin antecedentes psiquidtricos
personales ni familiares, que a los 5 meses de su-
frir un TCE con pérdida de conciencia desarroll6 un
sindrome psicdtico cronico caracterizado por sinto-
matologia positiva, siendo ésta resistente a todos los
tratamientos psicofarmacoldgicos prescritos. No se
evidencio lesion cerebral focalizada a través de neu-
roimagen estructural. Discusion. El TCE puede ac-
tuar como agente etiopatogénico primario (psicosis
debida a un TCE) o precipitante (esquizofrenia) en
los cuadros psicoticos manifestados. Los dos crite-
rios externos que contribuyen en mayor medida a la
distincién de ambos trastornos son la escasa sinto-
matologia negativa y la baja vulnerabilidad genética
entre las personas con psicosis debida a un TCE.
Con relativa frecuencia, tanto el periodo de latencia
TCE-psicosis como los correlatos neurocognitivos
y neurobioldgicos asociados apenas permiten escla-
recer el estatus nosoldgico del sindrome psicético.
Son necesarios ensayos clinicos controlados para
valorar la eficacia de los antipsicéticos en aquellos
sujetos con psicosis debida a un TCE.

PALABRAS CLAVE: Esquizofrenia, diagnéstico
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ABSTRACT: Introduction. One of the most contro-
versial nosological issues in neuropsychiatry deals
with the differential diagnosis between acquired
and idiopathic psychosis (schizophrenia) in pa-
tients who have previously undergone a traumatic
brain injury (TBI). Case report. A 15 year-old man,
without personal or family psychiatric history, de-
veloped a chronic syndrome characterized by posi-
tive psychotic symptoms 5 months after suffering a
TBI with loss of consciousness. The syndrome was
refractory to all psychopharmacological treatments
prescribed. There was no brain alteration detected
through structural imaging. Discussion. TBI may
play a role either as primary etiopathogenic agent
(psychosis due to TBI) or as triggering factor (schi-
zophrenia) in the development of psychotic symp-
toms. Fewer negative symptoms as well as lower
genetic vulnerability contribute to differentiate the
former group from the latter one. Usually, neither
the latency period between TBI-psychosis onset nor
the neurocognitive and neurobiological correlates
allow to clarify the nosological status. Further con-
trolled clinical trials are needed to assess the effica-
cy of antipsychotics in those subjects with psycho-
sis due to TBI.
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Introduccion

La presencia de un traumatismo craneoencefalico (TCE) entre los antecedentes
personales de un sujeto que desarrolla un sindrome psicotico plantea al profesional
el interrogante acerca del papel que este factor pudiera haber ejercido en la génesis
de dicho trastorno mental, determinando en tltima instancia el estatus nosologico del
cuadro clinico.

Motivo de consulta

Se expone el caso de un varén de 35 afos que ingresa en una unidad psiquié-
trica de larga estancia ante la imposibilidad de manejo ambulatorio en el centro de
Salud Mental de referencia. Es derivado por un cuadro psicotico de 20 afios de evo-
lucion, refractario a todos los tratamientos pautados hasta ese momento.

Historia del problema

La clinica psicotica se inicid a los 15 afios, 5 meses después de sufrir un TCE
cerrado aparentemente accidental, siendo éste localizado en el area temporal dere-
cha y yendo acompafiado de pérdida de conciencia de duracion no precisada (varios
minutos). Entre sus caracteristicas psicopatoldgicas destacaba la presencia de un dis-
curso totalmente disgregado, con predominio de delirios no sistematizados (paranoi-
des, de control, filiativos y nihilistas), asi como alucinaciones visuales y auditivas
que, en conjunto, generaban heteroagresividad fisica hacia el resto de miembros de
la familia. Asi mismo, el paciente manifestaba afectividad inadecuada y comporta-
miento desorganizado, cursando con nula conciencia de enfermedad y escaso dete-
rioro de las funciones cognoscitivas elementales (atencion, memoria, etc.). Recibio
un diagndstico primario de “esquizofrenia indiferenciada”. Durante los 19 afios de
seguimiento ambulatorio no se obtuvo en ningtn periodo una remision parcial de su
psicopatologia basal, mostrando una pobre adherencia y respuesta a los tratamientos
psicofarmacolégicos prescritos, lo que a larga motivo varias hospitalizaciones, asi
como una elevada sobrecarga familiar. Abuso6 ocasionalmente del alcohol y cannabis
en dicho periodo. Las pruebas médicas llevadas a cabo (EEG, RMN) no hallaron
ninguna etiologia organica focalizada.
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Psicobiografia

Fue fruto de un parto y puerperio sin incidencias. Desarrollo psicomotor, con-
trol de esfinteres y aprendizaje lecto-escritor dentro de la normalidad. No hay descri-
tas reacciones adversas medicametosas ni alergias conocidas. Descrito desde la in-
fancia como un nifio con un caracter extravertido. En la escuela tuvo un rendimiento
académico bajo, por lo que desde los 14 afios ayudé en el negocio familiar. Buena red
de apoyo sociofamiliar. No constan antecedentes (neuro)psiquiatricos personales ni
familiares.

Exploracion clinica

Durante la entrevista de ingreso en la unidad de larga estancia se hallaba cons-
ciente y vigil. Aspecto e higiene descuidada. Orientado en tiempo, lugar y persona.
Pensamiento desorganizado, con lenguaje disgregado y pararrespuestas. El contenido
destacaba por ideas delirantes extravagantes y de perjuicio no sistematizadas, acom-
pafiadas de una destacable inadecuacion afectiva. Presentaba continuas alucinaciones
visuales y auditivas, con abundantes soliloquios y conductas en apariencia apragma-
ticas. Sin alteraciones en la esfera instintiva. Nula conciencia de enfermedad.

Diagnostico

Psicosis organica postraumatica F06.8

Tratamiento y evolucion

Durante los 6 afios que lleva ingresado, el cuadro psicotico ha persistido sin
ningtn periodo de remision parcial, a pesar de las modificaciones introducidas en los
tratamientos prescritos. No se ha evidenciado sintomatologia negativa concomitante.
En la actualidad es tratado con Clozapina 100 2-2-2 y Aripiprazol 15 1-1-1.

El paciente es autonomo para la ejecucion de las actividades basicas de la vida
diaria (ABVD), sin haberse constatado un deterioro cognitivo manifiesto (mini-mental:
29/35). Muestra un comportamiento adaptado a las normas de funcionamiento de la
unidad, manteniendo una relacion cordial con el resto de pacientes y personal sanitario.
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En ocasiones puntuales ha sido necesario controlar su comportamiento desorganizado
(parafilias). Respecto a las tareas de rehabilitacion cognitiva, apenas ha obtenido bene-
ficio de aquellos talleres que requieren procesamiento cognitivo (p.e. terapia psicologi-
ca integrada) debido a su pensamiento desorganizado. No obstante, ha participado en
tareas extrahospitalarias supervisadas por monitores ocupacionales.

Discusion

Una de las mayores controversias en el campo de la Neuropsiquiatria versa
sobre el diagnoéstico diferencial entre psicosis adquiridas e idiopaticas en pacientes
con TCE previo. En términos generales, se sostiene que la prevalencia de sindromes
psicdticos en personas que han sufrido un TCE es mucho mayor que la observada en
poblacion general (1). Sin embargo, la asociacion entre trauma cerebral y psicosis no
es univoca, habiéndose postulado varias teorias explicativas sobre ello. Por una parte,
el TCE podria ser un factor precipitante de una psicosis funcional (esquizofrenia) en
sujetos con predisposicion genética (2), aumentando el trauma el riesgo relativo en
relacion a otros familiares vulnerables (3-4), principalmente a través de cambios en la
neuroplasticidad cerebral (5). Por otro lado, el TCE podria ser la causa directa o pri-
maria de una psicosis “organica exdgena” (schizophrenia-like psychosis) en ausencia
de antecedentes familiares, caracterizandose generalmente este sindrome psicotico
por una infima presencia de sintomas negativos (6-7), asi como por déficits neuropsi-
coldgicos (funciones ejecutivas y memoria verbal), estructurales (frontotemporales)
o neuroquimicos (acetilcolina) similares, aunque menos generalizados, a los hallados
en pacientes esquizofrénicos (1, 8-9). Por tltimo, la asociacion entre TCE y psicosis
(esquizofrenia) podria ser espurea o inversa, siendo realmente el segundo un factor
de riesgo para el primero, especialmente durante las fases prodromicas en las que
predomine agitacion psicomotriz (10).

Sobre la base de estas hipdtesis planteadas, el caso que nos compete puede
quedar integrado dentro de aquellos trastornos psicoticos originados de manera pri-
maria por una condicion médica (TCE). Desde un punto de vista nosotaxico, este
tipo de patologia es recogida con el diagndstico de “trastorno psicotico debido a
TCE” (DSM-V) o “psicosis organica postraumatica” (CIE-10). La prevalencia de
este trastorno es escasa, variando su ratio (4-8%) en funcion del tipo de muestra y los
criterios utilizados en la operativizacion del constructo “psicosis”. Distintos factores
de riesgo han sido reconocidos como variables predictoras de estas psicosis postrau-
maticas (versus TCE sin psicosis), a saber: antecedentes neuroldgicos congénitos /
adquiridos (p.e. otro TCE previo), una menor inteligencia general y la severidad del
trauma objetivada a través de la duracion de la pérdida de conciencia (7, 9). Respecto
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a la demora entre el TCE y el inicio de la psicosis, ésta puede ser variable, oscilando
en una amplia horquilla entre los 6 meses y 5 anos (7, 10), si bien mas del 50 por cien
de los casos se presentan en los dos primeros afios. A nivel nosolégico, dado que el
tiempo de latencia TCE-psicosis adquirida puede ser dilatado, no se ha establecido de
manera operativa ningun intervalo critico al respecto.

En resumen, la presencia previa de un TCE no es indicador per se de la etio-
logia y estatus nosoldgico de un sindrome psicotico. El clinico debera valorar otros
criterios clinicos (sintomatologia negativa, antecedentes familiares) a la hora de con-
siderar si el TCE pudiera estar actuando como un factor primario (psicosis postrau-
matica) o precipitante (esquizofrenia) de dicho cuadro (11-12). Son necesarios ensa-
yos clinicos controlados para valorar la eficacia de los antipsicoticos en esta clase de
pacientes (13).
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