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Resumen

El trauma craneo encefalico (TCE) es una de las principales causas de consulta en urgencias de todos los hospitales del
mundo, con variabilidad en su gravedad y consecuencias, de acuerdo al origen, caracteristicas de los pacientes (enfer-
medades subyacentes, edad, etc.) y atencion recibida. La situacion nacional merece atencion especial por el conflicto
armado que nos aqueja desde hace mas de 50 afios y que ha dejado en miles de pacientes secuelas fisicas, psicologicas
y psiquidtricas, al igual que en sus familias y el medio que los rodea. Con esta revision se busca actualizar las secuelas
observadas a nivel neuropsiquiatrico y los procedimientos que al dia de hoy muestran beneficio en la recuperacion de
un TCE. También se anotan algunos procedimientos y farmacos que aunque tedricamente podrian tener beneficio, este

aun no se evidencia.
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NEUROPSYCHIATRIC CONSEQUENCES
OF TRAUMATIC BRAIN INJURY

Abstract

Traumatic brain injury (TBI) is one of the main causes of
urgent consultations in every hospital in the world, with variabil-
ity of the severity and consequences, depending on its origins,
patients’ characteristics (underlying diseases, age, etc.) and treat-
ment received. The national situation deserves special attention
due to the armed conflict which has afflicted us for more than
50 years and which has left physical, psychological and psychi-
atric sequelae in thousands of patients, their families and their
surroundings. In this revision we intend to update the sequelae
observed at the neuropsychiatric level and the procedures that
demonstrate beneficial to the recovery from TCE. We also note
some procedures and pharmaceuticals, which may have theoreti-
cal benefit as yet unproven.
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CONSEQUENCIAS NEUROPSIQUIATRICAS
DO TRAUMA CRANEOENCEFALICO

Resumo

Traumatismo craniano (TCE) é uma das principais causas de
consulta na unidade de emergéncia de todos os hospitais do
mundo, com variabilidade na gravidade e conseqiiéncias, de
acordo com a fonte, as caracteristicas dos pacientes (doencas de
base, idade, etc.) e os cuidados recebidos. A situacdo nacional
merece uma andlise cuidada pelo conflito armado que nos
aflige hd mais de 50 anos e deixou milhares de pacientes com
seqtielas fisicas, psicologicas e psiquiatricas, bem como suas
familias e o meio ambiente. Esta revisao visa atualizar o nivel
observado seqiielas neuropsiquiatricas e procedimentos para a
prestagao de hoje mostram que a recuperagao do TCE. Também
conta alguns procedimentos e os medicamentos que poderiam,
teoricamente, ter o beneficio, porém, isso ainda nao é evidencia.

Palavras-chave: traumatismos encefilicos,traumatismos craniocere-
brais, ferido de guerra
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Introduccion

“'El estaba ocupado haciendo un hueco en una roca, con
el proposito de hacerla estallar,... a pdlvora y el fusible ya
se habian ajustado dentro del hueco y era el momento del
“apisonamiento”... dejaron caer el hierro sobre la carga, que
pego contra la roca y vino la explosion, que proyect hacia
arriba el hierro sesgadamente, traspasando completamente
la cabeza de Gage,... lo recogieron sus hombres manchado
de sangre y cerebro”. Este fragmento del caso de Phineas
Gage, escrito por el médico John Harlow quien lo atendi6
cerca a las lineas férreas donde trabajaba en Vermont, es
una de las primeras descripciones claras de los cambios
neuropsiquiatricos sufridos por un paciente después de
un Trauma Craneoencefalico (TCE). Gage, quien tenia 25
afos al momento del trauma, inicialmente obrero y luego
capataz de obra, habia llegado a esa posicion gracias a su
trabajo persistente, “deseo de hierro” y esfuerzo tenaz por
superarse. Posterior al trauma se convirtié en un hombre
con una personalidad variable, sin objetivo en la vida,
errante y sin poder velar por si mismo, incapacitado para
aprender oficios, perseverar en tareas asignadas. Cambio
frecuentemente de trabajo llegando incluso a ser presen-
tado en un circo. Los cambios en su personalidad nunca se
recuperaron, sufrio de epilepsia, causa por la cual murid a
los 37 afios de edad en 1861 (1). Acorde con lo expresado
por Arciniegas y cols. en el Congreso Americano de Medi-
cina de Rehabilitacion y acogido también por el Centro
para el Control de las Enfermedades de Atlanta (CDC) en
Estados Unidos, la lesion cerebral de origen traumatico se
define como el resultado de la aplicacion de fuerzas extra-
craneanas o de rapida aceleracion desaceleracion (trauma
mecanico, que no sea por hipoxia, tumor, evento vascular),
que alteran las funciones cerebrales, conciencia, memoria
(en eventos anteriores o posteriores al trauma) y cualquier
otra alteracion mental de forma transitoria o permanente
(23).

Anteriormente se consideraba que los pacientes que en las
primeras 24 horas posteriores al trauma presentan un pun-
taje entre 14 y 15, acorde a la Escala de Coma de Glasgow
(EG), cursan con un TCE leve, entre 9 y 13 moderado y
menor o igual a 9 grave. La EG, que es ideal para evaluar
el estado de conciencia actual y pronostico del paciente,
no muestra las consecuencias neuropsiquiatricas reales a
mediano y largo plazo: pacientes con puntaje alto presen-
tan posteriormente secuelas con discapacidad importante,
mientras que otros con menor puntaje muestran muy
buena recuperacion. Actualmente el TCE leve se define
como el trauma craneano que no altera la conciencia, o
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que lo hace por maximo quince minutos y amnesia menor
de 24 horas (Colegio Americano de Reumatologia), con
consecuencias neuropsiquiatritas que se observan entre el
10% y el 20% de los casos (4), mientras que el TCE grave
es aquel en que el paciente persiste en coma después de
resucitacion inicial, con una mortalidad entre el 30% y el
50% y secuelas neuropsiquidtricas definitivas en mas del
80% de los casos que sobreviven.

Epidemiologia del TCE

Los datos epidemioldgicos en cuanto a presentacion y
consecuencias del TCE no son claros, especialmente por el
sub-registro que se observa en paises en desarrollo, donde
los sistemas de salud no llegan a poblaciones alejadas y
vulnerables y consecuentemente con mayor riesgo. Se
calcula que la incidencia en paises desarrollados esta entre
100 y 200 por 100.000 habitantes y que aproximadamente
un millén y medio de personas mueren cada afio en el
mundo por esta causa, con aproximadamente un 90% de
los casos en paises en vias de desarrollo. En Norteamérica,
desde hace mas de 30 afios el TCE es la principal causa de
muerte en personas entre los 15 y 44 afos (5,6). Cerca de
dos millones de consultas de urgencias son por TCE, de los
cuales 500.000 son hospitalizados para estudio, observa-
cion y tratamiento. Asi mismo, se calcula que anualmente
cerca de 1,4 millones de personas sufren un TCE leve,
creyéndose que aproximadamente un 25% de pacientes
que acuden a consulta particular o que no consultan,
quedan por fuera de las estadisticas oficiales.

Las secuelas neuropsiquidtricas varfan ampliamente, pero
se calcula que en la actualidad estan afectadas mas de 5,8
millones de personas, la mayoria de ellos en un rango de
vida altamente productivo (7). La situacion en las Fuerzas
Militares es diferente, teniendo en cuenta el mayor riesgo
de sufrir un TCE que tiene el personal de tropa. Se calcula
que hasta un 18% del personal militar reporta un TCE, pero
Hoge y cols., que realizaron un estudio epidemioldgico en
tropas que regresaron de Irak, encontraron que las cifras de
soldados que sufrieron un TCE leve se acercaron al 27,5%,
de los cuales 10,3% presentaron alteracion del estado de
conciencian (8). Lo anterior muestra que en realidad casi
una tercera parte del personal de tropa puede sufrir un
TCE de cualquier intensidad, si esta en zona de combate.
Consecuentemente, la variabilidad epidemioldgica en
cuanto al TCE complica el estudio las secuelas neuropsi-
quiatricas, con estudios de seguimiento que muestran que
la extension de la lesion no es proporcional al cambio neu-
ropsiquidtrico, Hoge reporta la alta tasa de complicaciones
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neuropsiquidatricas en TCE leve, o incluso en traumas en
los que no se ha presentado alteracion de la conciencia o
de la memoria (8).

Fisiopatologia

En estudios con animales se ha observado que inmediata-
mente posterior al trauma, se presenta lesion microvascular
y una activacion de la cascada inflamatoria en el sitio de la
lesion que lleva a la liberacion de factores como citoquinas
(IL-1, IL-4), interferones (INF) y factor de necrosis tumoral
(TNF-at). Esa cascada lleva su vez lleva a lesion de la barrera
hematoencefalica (BHE) proxima y a edema de las células
gliales que forman parte de la BHE. La activacion de las
células gliales conlleva a la proliferacion de las mismas y
la liberacion de neurotransmisores excitatorios citotdxicos,
especialmente el glutamato, que activan receptores tipo
NMDA (N-metilo con afinidad por el aspartato) a nivel
neuronal, produciendo liberacion de calcio y de proteinas
apoptoticas como las caspasas. En estudios en cerebro
de ratones se ha observado que la activacion de genes
pro-apoptoticos inducen la expresion de receptores modi-
ficados para la glutamato como el 1 GluR2, que perpettia
la excitotoxicidad y asimismo la expresion de las caspasas
que llevan finalmente a muerte celular y a pérdida de la
sinapsis interneuronal. La excitotoxicidad, la cascada infla-
matoria y la activacion de genes pro-apoptoticos se asocian
con disfuncién mitocondrial y liberacion de sustancias
oxidantes que perpettian el ciclo excitatorio y apoptético

(figura 1). El producto final de la cascada inflamatoria
que se acaba de describir es directamente proporcional al
tamano y a la ubicacion de la lesion inicial (9).

Las estructuras intracraneanas mas frecuentemente afecta-
das son en su orden: lobulo frontal, l6bulo temporal, vasos
sanguineos, otros lobulos y pares craneanos. La correla-
cion anatdmica es muy importante en el TCE, porque los
lobulos frontal y temporal son los encargados en gran
parte del procesamiento, almacenamiento y recuperacion
de la informacién de la memoria explicita, implicita, de
planeacion, prospeccion y de trabajo. Ademas, son los
lobulos que regulan las respuestas emocionales y estan
encargados de la actividad motora, del lenguaje, estando
intimamente ligados con funciones bésicas como la de
saciedad, hambre, sed, balance hidrico, temperatura,
sexualidad y emociones relacionadas.

Las lesiones por el trauma -sean directas o indirectas- y el
edema asociado, comprometen las sustancias gris y blanca
produciendo claras lesiones focales y consecuencias sutiles
que se encuentran con el tiempo, atribuidas a lesiones en
las vias de conexion intercorticales (10). En este sentido hay
estudios que demuestran que el gen ApoE4 (relacionado
con la enfermedad de Alzheimer), aumenta su expresion
cuando el trauma esta relacionado con las areas temporales
y orbitofrontales, y otros posteriores que por el contrario
descartan este hallazgo (11). El gen Bcl-2, cuya funcion
antiapoptotica ayuda a limitar la neurodegeneracion en el
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FIGURA 1. Fisiopatologia del trauma crineo encefélico y persistencia del ciclo apoptdtico
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TCE y en las enfermedades neurodegenerativas, muestra
una disminucion en su expresion en modelos animales,
mientras que estimulos en la expresion del mismo per-
miten observar disminuciéon de la lesion final y de la
expresion clinica (6,12).

Secuelas neuropsiquiatricas del TCE

Se pueden presentar diversas secuelas neurologicas y psi-
quiatricas, que implican una minuciosa evaluacion clinica
y neuropsicologica.

Secuelas neurologicas

Cefalea. Es la consecuencia mas frecuente del TCE,
habiendo series que reportan su presencia entre le 30% y
90% de los pacientes (13,14). La cefalea postraumatica se
define como aquel dolor que se inicia siete dias posterio-
res al trauma o a la recuperacion de la conciencia; cuando
persiste por mas de tres meses se cataloga como cronica y
después de seis meses como permanente, siendo bastante
discapacitante (15). Deben descartarse otras causas del
dolor que podrian estar ligadas al trauma como dolores
neuropaticos de origen talamico, compresion del trigé-
mino, etc, 0 que no estén relacionadas directamente con
la causa del trauma, o que se presentaban desde antes
del trauma como las cefaleas paroxisticas, migrafas, etc.
La cefalea postraumatica cronica frecuentemente puede
presentar componentes de otras cefaleas (tensional o
migrafia), con intensidad leve a moderada y con sinto-
mas como fotofobia, fonofobia, nauseas y vomito que
empeoran con la actividad fisica, o acompanarse de vér-
tigo. Cuando existe compromiso cerebeloso se observan
alteraciones en el habla, estabilidad postural, marcha,
coordinacion motora, propiocepcion, tono y sensibilidad
(16). Ademas, puede acompafiarse por separado de
cefaleas primarias, lo que empeora no solo el cuadro, sino
también el prondstico, requiriendo de un manejo mas
complejo.

El grupo liderado por Formisano concluyd a partir de su
experiencia que habia una correlacion inversa entre la
gravedad del trauma y la incidencia de la cefalea, notando
que aquellos pacientes que sufren un TCE severo tenian
un riesgo menor de sufrir de cefalea, pero uno mayor de
sufrir de depresion y ansiedad. Los pacientes con mayor
riesgo para cefalea fueron los que presentaron fracturas
oOseas, laceraciones de la dura y anomalias paroxisticas
observadas en el electroencefalograma (EEG) (17).
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El tratamiento se basa en el manejo de las consecuencias
directas del trauma, con manejo analgésico de primera
linea. Cuando el dolor de cabeza tiende a llenar los requisi-
tos de la cefalea postraumatica cronica (INHSS cuadro), se
inicia profilaxis con medicamentos del grupo de los anti-
depresivos, anticonvulsivantes, bloqueadores de canales
de calcio, betabloqueadores etc., estando la amitriptilina,
la trazodona, el acido valproico y la fluoxetina dentro de
los que han mostrado mayor eficacia (18). Otras medidas
para el manejo de la cefalea postraumatica se basan en
la aplicacion de medidas locales, terapia fisica, toxina
botulinica, psicoterapias, biofeedback y terapias alternativas
como acupuntura (19,20). Cuando ademas de la cefalea
se observan signos o sintomas que cumplen requisitos
para patologias asociadas como trastorno por estrés post-
traumatico (TEPT), depresion, ansiedad, epilepsia, etc., se
sugiere utilizar un medicamento que cubra las dos patolo-
gias de manera concomitante (21).

Déficit motor, sensitivo y del lenguaje. En este caso no solo
se anota el compromiso sensitivo y motor en general, sino
también el déficit de pares craneanos. La mayoria de casos
de déficit focal se observa cuando hay lesiones corticales
frontales en las areas de Broadman 1, 2, 3 (sensitivos) y 4
(motores), principalmente. Su tratamiento se inicia desde
el primer momento, buscando disminuir las complicacio-
nes, el edema y el fendmeno apoptotico e instaurando un
proceso de rehabilitacion temprana. La afeccion de pares
craneanos obedece generalmente a efectos directos del
trauma, 0 a compresion con estructuras adyacentes, sean
intra o extracraneanas. Los pares mas frecuentemente
afectados son el olfatorio, por fendmeno de cizallamiento
a través de la lamina cribosa, el nervio dptico por compre-
sion, los oculomotores sea por compresion del parénquima
cerebral o por deformidades o6seas consecuencia del
trauma y los pares VII y VIII por compresion, en los casos
de fractura del pefiasco del temporal. De acuerdo al sitio
de lesion, las alteraciones del lenguaje son de diferente
tipo, siendo mads frecuentes las afasias motoras (o de broca
por lesion frontal), sensitivas (o de Wernicke en la region
parietal) y mixtas. Frecuentemente las afasias se acompa-
fian de complicaciones focales o cognitivas.

Compromiso cognitivo. El deterioro cognitivo o demencia
de origen traumatico puede involucrar uno o varios com-
ponentes (lenguaje, praxico, mnésico, memoria ejecutiva,
etc.) que su vez pueden ser aislados o simultaneos, depen-
diendo del area o areas afectadas. Los compromisos a nivel
cognitivo mas frecuentes son: demencia postraumatica,
disfuncién ejecutiva, déficit cognitivo puro (amnesia
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afasica) (22) y déficit de atencion. Acorde con estudios
de cohorte (23), afectan principalmente a pacientes con
TCE de moderado a severo. Puesto que el grupo etareo
mas frecuentemente afectado es el adulto joven en edad
productiva, los costos econdmicos, sociales y en salud
resultan altos para el paciente (23). Aparte del compo-
nente de memoria que esta implicito como requisito para
determinar si un paciente sufre de demencia, se pueden
encontrar pacientes con amnesia anterdgrada, retrdgrada,
dificultades en memoria de trabajo (que enmarca procesos
elementales de percepcion, memoria operativa y proce-
dimental), accion estratégica, modulacion de emocion y
conducta (24). El caso de Phineas Gage es elocuente en este
sentido: el compromiso cognitivo estaba compuesto princi-
palmente por alteracion disejecutiva y falta de persistencia
en sus labores, con cambios emocionales injustificados y
abruptos.

La alteracion cognitiva no necesariamente es secundaria a
lesiones corticales o de vias colinérgicas y gran parte de
pacientes con TCE presentan posteriormente compromiso
en la atencion y concentracion, configurando entidades
diferentes como pseudodemencias, trastornos de déficit de
atencion, déficit cognitivo asociado a TPEP, etc. En casos
de déficit de atencién aislados se ha intentado manejo
con medicamentos como bromocriptina (25), modafinil,
sin evidencia de que realmente se obtiene beneficio (26).
Segtin un estudio publicado por Malojcicm, los traumas
craneanos pueden producir alteraciones no solo a corto
plazo, sino también disminucion en el procesamiento del
pensamiento y de la ejecucién de los movimientos incluso
treinta afos después (27). Otros estudios han reportado
compromiso de multiples dominios (28,29), aunque es
claro que el TCE influye en el componente cognitivo, con-
ductual, procesamiento del pensamiento y del lenguaje y
en funciones ejecutivas y de atencion.

Epilepsia. La Academia Americana de Neurologia, en
cabeza de Chang, realizd recientemente una revision
basada en la evidencia acerca de las indicaciones de la
utilizacion de antiepilépticos en el TCE, tanto en etapas
agudas como a largo plazo (30), en donde se estimé que
aproximadamente el 2% de los pacientes que sufren
cualquier TCE desarrollard epilepsia, mientras que la
cifra aumenta al 12% cuando el TCE es grave, llegando
al 50% si hay lesiones penetrantes (31). Se recomienda
profilaxis inmediata o temprana durante los primeros siete
dias cuando el trauma es grave, principalmente si existe
contusion o hematoma intracraneal, o fractura deprimida
de craneo. El medicamento de eleccidon es la fenitoina,

iniciando usualmente en dosis de carga. Aunque una
crisis en los primeros siete dias no indica que el paciente
sufrird de epilepsia, las crisis recurrentes en cualquier
momento si indican que se debe iniciar tratamiento
antiepiléptico inmediato (31,32) y evaluar posteriormente
la suspension. Los pacientes que presentan areas de
malasia como secuelas del TCE, especialmente en regiones
frontotemporales, tienen un riesgo mayor de que persita
la epilepsia. Se ha encontrado también que los pacientes
con epilepsia postraumatica presentan un riesgo mayor
de incapacidades laborales a repeticion y problemas de
infertilidad, requiriendo de un proceso de rehabilitacion
mas prolongado.

Trastornos del suerio. Las alteraciones del suefio pueden pre-
sentarse de forma aislada, o dentro del contexto de otras
consecuencias neuropsiquiatricas como TEPT, depresion,
ansiedad, etc. La mejoria suele darse con la resolucion del
cuadro que lo desencadena y en el caso de requerirse un
inductor, debe administrarse uno que no lleve a dependen-
cia y por corto tiempo, usualmente no mas de tres meses.
En cualquiera de los dos casos anteriores, la higiene de
suefo es fundamental.

Movimientos anormales. El paciente con TCE puede pre-
sentar cualquier tipo de movimiento anormal, siendo
multiples los casos reportados, tanto en series de casos
como en reportes de caso aislados. Dependiendo del sitio
de la lesion se puede observar Parkinson post-traumatico
(parkinsonismo), distonias postraumaticas, coreas,
hemibalismos, etc. En una evaluacion de pacientes con
sindrome de distonia fija se plantea la posibilidad de que
esta patologia eventualmente podria deberse a un TCE,
aunque la mayoria de veces la lesion que lo desencadena
es mas de tipo periférico (33).

Secuelas psiquiatricas

Las secuelas psiquiatricas del TCE son innumerables,
especialmente si se presentan en combinacién con com-
promiso cognitivo. Estos pacientes, que requieren de
un proceso de rehabilitacion, representan un reto aun
mayor que aquellos con sdlo secuelas motoras o focales.
El comité de la Asociacion Neuropsiquiatrica Americana
(ANPA) liderado por el Dr Kim y cols. realiz6 un esfuerzo
para tratar de limitar las complicaciones a cinco entida-
des principales, que se describen a continuacion, sin
dejar de mencionar otras secuelas que se catalogan como
menores, No Por su poca importancia, sino por su menor
prevalencia (34).
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Depresion  mayor. Diferentes autores han encontrado
un aumento de hasta siente veces en la incidencia de
depresion post-trauma, medido con diferentes escalas
y a diferentes periodos de tiempo, de seis meses a ocho
anos (35-38). También han observado que no solo existe un
aumento de la depresion y sus sintomas, sino que también
estd asociada a mania y ansiedad (36), afectando la funcion
psicosocial, familiar y laboral. De acuerdo con los estudios,
se puede encontrar entre el 14% y 77% de los pacientes
que han sufrido TCE y se observa cierta relacion directa
entre la gravedad de los sintomas y la del trauma, siendo
mayor entre quienes sufren lesion en la region anterior del
hemisferio izquierdo. Cuando la lesion se encuentra en el
hemisferio derecho, la depresion tiende a ir mas acompa-
nada de sintomas de ansiedad (36).

Los factores de riesgo que mas se han descrito para la
aparicion de depresion posterior a TCE son la falta de
trabajo o el temor a perderlo, el estrés post-trauma, la edad
avanzada, las secuelas fisicas, las secuelas neurologicas y
el ser del género femenino (39-41). En la revision realizada
por Kim se resalta la gran variabilidad que muestran
resultados de los diferentes estudios, muy probablemente
por falta de uniformidad en los criterios y escalas aplica-
das, aun mas cuando existen otras comorbilidades como
apatia, déficit de atencion, compromiso cognitivo, fatiga y
alteraciones del suefio, que influyen en las respuestas de
los pacientes y que pueden ser secundarias al trauma, y no
necesariamente a la depresion.

Ansiedad. Su incidencia se encuentra entre el 3% y el 28%
y como ya se anotd, existe un mayor riesgo de asociarse a
depresion, si la lesion se ubica en la region lateral anterior
del hemisferio derecho (36).

Trastorno por estrés postraumdtico (TPEP). Hasta el 43% de los
pacientes que reportan alteracion del estado de conciencia
secundario a un TCE, desarrollan posteriormente TEPT;
de ellos, un 27% presenta alteraciones en las funciones
mentales asociadas, se transitoria o permanentemente. En
el personal de las Fuerzas Militares se observa una mayor
incidencia y aunque hay estudios en los que la gravedad
re relaciona directamente con la dureza del combate, en
otros por el contrario, hechos con personal no combatiente,
esta relacion directa entre gravedad del trauma y riesgo de
TEPT no se establece (42).

En el trabajo de Mayou y cols. se reporta un mayor porcen-
taje de pacientes con TEPT entre quienes estuvieron mayor
tiempo con alteracion del estado de conciencia post-trauma.
Otros factores fueron reaccion de estrés agudo, amnesia
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post-traumatica, depresion, ansiedad post-trauma, lesiones
en la region izquierda del 16bulo temporal, gran tamario de
la lesion y ser del género femenino (43). Adicionalmente,
los pacientes con TEPT presentan mayor incidencia de
quejas somaticas relacionadas y no relacionadas con el
evento, mayor proporcion de alteraciones endocrinas, asi
como compromiso con el patron de suefio, la respuesta
inmune y la percepcion de los sintomas. El trastorno por
estrés agudo (TEA), con criterios diferentes al TEPT, se
presenta también en gran parte de los pacientes con TCE,
con complicaciones adaptativas a futuro y con alta tasa de
consultas por quejas somaticas y rehospitalizacion por las
mismas (44).

Psicosis. Aunque durante muchos afios y después de varias
publicaciones, especialmente reportes de caso, se relacio-
naba la esquizofrenia con el TCE, al realizar una revision
critica de los articulos se encontr6 que no cumplia con todos
los requisitos establecidos por el DSM-IV, confundiéndose
con otros sindromes psicoticos (45). El mismo Kim, autor
de una completa revision de secuelas de TCE, encabezd un
estudio buscando correlacionar el TCE con esquizofrenia
0 psicosis, encontrando que no habia relacion directa, a
pesar de encontrar que aquellos con predisposicion gené-
tica, tenian un mayor riesgo de desarrollarla (46).

Abuso de sustancias. Se presenta entre 5% y el 28% de los
pacientes que han sufrido TCE y al igual que muchas otras
alteraciones neuropsiquidtricas, usualmente cursa con
otros componentes como TSPT, depresion, ansiedad etc. Se
ha observado que los pacientes con la relacion depresion,
abuso de sustancias y TCE son mas propensos al suicidio,
con un aumento del riesgo de 21 veces. Asi mismo, en
pacientes con abuso de sustancias previo al trauma, se
observan mayores complicaciones, con mayor tiempo
de recuperacion y con pobre prondstico (47). Y cuando
inicialmente tienen una buena evolucidn, posteriormente
tienden a recaer y a presentar abuso crénico de sustancias,
siendo mayor el riesgo cuando el paciente ha estado en
situaciones de combate.

Otras alteraciones. Se han descrito muchas mas alteraciones
psiquiatricas al TCE, como cleptomania postraumatica
que no respondio a los solo antidepresivos, requiriendo de
terapia cognitiva conductual, o de naltroxeno para poder
controlarlo, de acuerdo con los dos casos descritos por
Aizer y cols. (48). Sin importar la gravedad del trauma, se
ha encontrado que cuando hay alteracién de la conciencia,
existe cuatro veces mas riesgo suicida que en la poblacion
comun. Otras alteraciones conductuales que también se
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observan como secuelas de TCE son apatia, agresividad,
impulsividad, fatiga, dificultades en la concentracion y
multiples quejas sométicas.

Alteraciones endocrinas. En el 25% al 69% de los pacientes
que han sufrido TCE, especialmente de moderado a
severo, se han reportado alteraciones como déficit de
hormonas sexuales y de hormona del crecimiento en los
primeros dias post-trauma, pero también recuperacion en
gran parte de ellos. Después de los seis meses, las conse-
cuencias afectan hasta el 20% de los pacientes (49-51). El
hipoadrenalismo puede ocurrir secundariamente cuando
hay lesiones mediales que involucran el eje hipotalamo-
hipofisiario, como sucede cuando hay fracturas de la base
de crdneo y la silla turca o en casos de edema cerebral con
compromiso del eje. Las manifestaciones clinicas se pueden
observar pocas horas después del TCE, usualmente dadas
por hiponatremia e hipoglucemia. En casos de que el TCE
ocurra en edades como la pubertad o la nifiez, se pueden
presentar alteraciones en la hormona de crecimiento y de
la sexualidad. De acuerdo con lo reportado por Aimaretti,
Schneider y otros autores, las alteraciones también se
pueden observar meses después (52-55), llegando hasta un
24% de los casos, incluso después de la estimulacion con
hormona adrenocorticotropica.

Si bien el consenso de expertos en neurocirugia considera
que sdlo se deben realizar estudios hormonales en pacien-
tes que han sufrido fractura de la silla turca, para otros
autores se deben hacer cuando el TCE va de moderado a
severo y el paciente presenta alteraciones electroliticas, en
la glucemia, o fluctuaciones de la tension arterial (51, 56).
En el TCE el tratamiento con corticoides esta contraindi-
cado y solo se recomienda cuando se demuestra disfuncion
adrenal. En tal caso se puede usar hidrocortisona a dosis
de 50 a 100 mg cada ocho horas o dexametazona 4 mg
cada seis doce horas. El uso de mineralocorticoides solo se
indica si existe hiponatremia persistente.

También puede observarse hipopituitarismo puro y altera-
ciones de la tiroides y vasopresina. En el caso de la tiroides
se puede observar hipotiroidismo eutiroideo, encontran-
dose baja la TSH por disminucion en la produccion, pero
con T4 normal que no requiere de tratamiento, pero si de
seguimiento a mediano plazo. Ademas, Bavisetty encontrd
que en los pacientes que inicialmente presentaban déficit
hormonal, sobre todo de la hormona del crecimiento, habia
un mayor rango de discapacidad y un mayor riesgo de
sufrir, no sdlo las consecuencias del déficit hormonal, sino
también depresion y una peor calidad de vida, en especial
en los dominios de energia, fatiga, bienestar y sensacion

de salubridad. Finalmente concluyd que a todo paciente
con antecedente de TCE, de moderado a grave, se le deben
realizar niveles de hormona del crecimiento, seis meses
posteriores al trauma (51).

Estudio paraclinico

En principio debe quedar claro que todos los pacientes con
TCE, sin importar la gravedad, deben tener una neuroima-
gen a su ingreso. Desde hace aproximadamente veinte afios
se vienen realizado estudios que muestran que a pesar de
la valoracion con EG y de un adecuado seguimiento clinico,
las neuroimagenes tienen un papel preponderante en el
diagnostico y seguimiento de las complicaciones del TCE
(58). Esta descrito también, desde hace varios afios, que el
examen ideal para evaluar probables sangrados intracra-
neanos es la tomografia axial computarizada (TAC), la que
ademas permite observar lesiones 6seas y colecciones intra
o extracraneanas, que pueden afectar el parénquima cere-
bral directa o indirectamente. La limitacion de este examen
radica en la poca especificidad para observar lesiones en la
fosa posterior (58).

Estudios de correlacién con TAC han mostrado que cuando
el paciente tiene un Glasgow igual a 15, se encuentran ano-
malias hasta en 14% de los casos, y que cuando es entre 13
y 14, estas pueden llegar hasta el 35% de los casos (58,59).
Uno de los estudios mas recientes concluyd que aunque en
la mayoria de los casos de TCE leve no se encuentren alte-
raciones en la TAC, las complicaciones potenciales a largo
plazo, pueden ser incluso mas costosas que su realizacion
rutinaria en pacientes con este tipo de TCE (59). Estudios
mas detallados como la resonancia magnética (RM) ayu-
dan a determinar lesiones menores de cinco milimetros y
da una vision mas precisa de la fosa posterior y su relacion
con los pares craneanos. La RM detalla especialmente los
procesos inflamatorios. E EEG muestra anomalias hasta
en un 10% de los casos con TCE leve y existe correlacion
en algunos estudios con las secuelas neuropsiquiatricas
(17). Al paciente también se le piden exdmenes serologi-
cos, valoracion por neuropsicologia (con test acorde a la
sospecha diagnostica) y se le descartan enfermedades
subyacentes asociadas (57,58).

Tratamiento

Es evidente que un TCE no se puede evitar, pero aun asi,
la ensefianza y la prevencion son la mejor medida que se
puede tomar. Ya en el campo del trauma se ha intentado
prevenir el desarrollo de secuelas inmediatas y mediatas,
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administrando farmacos como corticoides, soluciones
hiperosmolares (manitol y solucion salina hipertonica),
antiinflamatorios no esteroides y diuréticos, que no han
demostrado un beneficio mayor, salvo el efecto inmediato.
En ese sentido se puede concluir que no hay “profilaxis”
para las consecuencias del TCE. Dentro de las muchas
medicaciones que se han intentado para disminuir la cas-
cada inflamatoria inmediata al TCE, vale la pena anotar el
papel de la citicolina. Esta medicacion, que idealmente se
debe aplicar durante la primera hora del trauma, muestra
beneficio aun después de 24 horas, con propiedades como
restaurador de membranas, inhibidor de fosfolipasas y de
enzimas que actiian sobre la cascada inflamatoria. Adicio-
nalmente, inhibe la activacion de genes proapoptoticos
que codifican para caspasas (60,61).

En cuanto a las consecuencias neuropsiquiatricas, estas se
tratan acorde con los sintomas, requiriendo no solamente
de medicamentos, sino también de rehabilitacion, psico-
terapia y trabajo social. La rehabilitacion es indispensable
y debe dirigirse principalmente al déficit observado. En
cuanto a la recuperacion de secuelas como afasias, déficit
motores, sensitivos y de pares craneanos, diferentes
estudios han mostrado que entre mas temprano se inicie
el proceso de rehabilitacion, mejor serd el pronostico.
Constantinidou y cols. realizaron un estudio en el que se
aplicaron test neuropsicoldgicos que cada vez requerian
de mayor concentracion y esfuerzo mental, observando
que aquellos pacientes que cumplian con las metas esta-
blecidas por el estudio, presentaban un mejor desempefio
después de terminar el proceso (62). Otra iniciativa tomada
por Park y cols. muestr6 que el seguimiento y la consejeria
telefénica de pacientes con TCE leve, mejoraba el pronds-
tico a largo plazo (63). La agresion, ansiedad, psicosis, y
alteraciones afectivas se deben tratar en conjunto con los
servicios de psiquiatria, buscando la mejor medicacion en
cada caso. Se debe tener en cuenta que siempre hay que
usar la menos dosis posible sin ser subterapéutico, y que
en caso de ser necesario, la dosis se debe aumentar. Se
busca no utilizar medicaciones como antidopaminérgicos,
anticolinérgicos y benzodiacepinas (64).

Finalmente cabe mencionar un trabajo en que se analizaron
catorce cohortes y del que han salido 35 estudios. En el se
anotan los factores que empeoran el prondstico, como la
edad avanzada, el desempleo antes de la lesion, el abuso
de sustancias y la mayor discapacidad en el momento
de iniciar la rehabilitacion, que propician discapacidad
a largo plazo. El desempleo, la amnesia postraumética
prolongada y la mayor discapacidad al inicio de la rehabi-
litacidn, también son predictivos de no productividad (65).
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Conclusiones

El TCE es una de las principales causas de consulta de
urgencias a nivel mundial y sin importar su gravedad, es
también una frecuente causa de reconsulta y seguimiento,
sea por consecuencias directas o indirectas. Las consecuen-
cias neuropsiquiatricas pueden ser tinicas o multiples, el
tratamiento debe ser individualizado y se debe buscar,
de acuerdo a la evidencia, el mejor manejo posible para
llevar a los pacientes a ser personas productivas y con un
papel claro en la sociedad. Gran parte de estos pacientes
requeriran no solo medicacion a largo plazo, sino también
seguimiento clinico indefinido (66).
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