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RESUMEN: La intoxicacién por monoxido de carbono (CO) es una de las méas graves que
existen y, si no muere, la victima puede quedar con secuelas incapacitantes. Cada afio mueren
muchas personas como consecuencia de intoxicacion por monéxido de carbono, siendo la
mayoria de los casos prevenibles y evitables. Gran parte de los casos estan relacionados con el
mal uso de braseros o el deficiente funcionamiento de artefactos a gas, ubicados en ambientes no
adecuados o mal ventilados.

A la intoxicacién con mondxido de carbono se le conoce como una enfermedad simuladora ya
que, de no conocerse los antecedentes, el médico puede confundir el cuadro con otras afecciones
debido a que comparte signos y sintomas con condiciones como la gastroenteritis alimentaria,
con las cardiopatias isquémicas y con variadas afecciones neurolégicas. Por esta razon es
importante conocer las fuentes de produccion del monoxido de carbono y mantener un alto
grado de sospecha con la poblacion de medios socioeconémicos que no dispone de medios ade-
cuados de calefaccion, ventilacion y ubicacion de calentadores de agua u otros aparatos que
funcionan con gas.

Palabras claves: intoxicacién, mondéxido de carbono.

SUMMARY: Carbon monoxide (CO) poisoning is one of the most serious, lethal and
disabling intoxications that leave sequelae that can cripple the affected. Every year many people
die as a result of poisoning by carbon monoxide, being most of the cases preventable and
avoidable. Many of the cases are related to the misuse of braziers or malfunctioning gas
appliances located in unsuitable or poorly ventilated environments.

Carbon monoxide poisoning disease is known as a simulating illness because the clinician can
misdiagnose the clinical presentation with other conditions since it shares signs and symptoms
with others such as gastroenteritis caused by food poisoning, ischemic heart disease and a
variety of neurological conditions. For this reason it is important to be familiar with the
sources of production of carbon monoxide as it is also to maintain a high degree of suspicion,
especially when dealing with patients from socio-economic groups that have inadequate means
of heating, ventilation and location of water heaters or other appliances that run on gas.

Keywords: poisoning, carbon monoxide.
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INTRODUCCION

El mondxido de carbono (CO) es un gas
incoloro e inodoro producido por la
combustion  incompleta de  material
carbonoso. Comunmente la intoxicacion por
este gas es pasada por alto o es mal
diagnosticada, y por ello a menudo represen-
ta un reto clinico importante. Los protocolos
de tratamiento, especialmente la terapia con
oxigeno  hiperbarico, siguen  siendo
controversiales debido a una escasez de
estudios clinicos.

EL CO se forma como un subproducto de la
combustién de compuestos organicos. La
mayoria de las muertes por CO son
resultado de los incendios, pero las estufas,
los calentadores portéatiles y los automoviles
causan aproximadamente un tercio de las
muertes. En estos dltimos casos la
intoxicacion a menudo se asocia con el mal
funcionamiento de los sistemas de escape de
vehiculos motores 0 con su obstruccién
intencional para propdsitos de suicidio. El
humo del cigarrillo también es wuna
importante fuente de CO. 1“J

CASO CLINICO

Este es el caso de una paciente femenina de
14 afios de edad, mestiza, soltera, evangélica,
estudiante de secundaria, procedente de la
aldea El Llano, ElI Paraiso. La paciente se
presentd 25 dias después de haber asistido a
un evento colegial en donde fue expuesta a
humo de motor a gasolina en una habitacion
con poca ventilacion y por un periodo
aproximado de una hora. Horas después de la
exposicion inicio un cuadro caracterizado
or cefalea frontal sin irradiacion, de tipo
punzante y de intensidad leve, sin nauseas m

. .
vomitos, sin atenuantes o exacerbantes,
acompafiandose de opresion toracica, tos y

sensacion de dificultad para respirar, y
ademés sensacion de miedo (afirmaba sentir
que todas las personas la miraban mal y se
burlaban de ella). A partir de ese dia inicid
con insomnio, inquietud motora y posterior-
mente irritabilidad. Tras nueve dias con estos
sintomas y sin recibir tratamiento médico
alguno  inici6  alucinaciones  visuales
(personas que le querian hacer dafio), y
discurso de contenido mistico (Jesucristo ya
venia y no la llevaria). Esta conducta segln
los familiares se presentaba de manera
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fluctuante ya que por momentos pasaba
tranquila pero con tendencia al mutismo y en

otros se tornaba agresiva inclusive se

autoagredia (se halaba el cabello). En ocasio-

nes mostraba conductas regresivas y desinhi-

bidas (hablaba de forma infantil, solicitaba

que le dieran de comer en la boca y que le

realizaran el aseo personal, se  desnudaba),

Eventualmente la paciente fue llevada a una
clinica privada de su comunidad en donde

fue tratada con farmacos que la madre deseo-

noce y que, al no producir mejoria, les obligd
a trasladarla al Hospital Psiquiatrico Dr. Ma-
rio Mendoza en donde se encontr6 como a
continuacion se describe:

EXAMEN FISICO: sin alteraciones,

EXAMEN DEL ESTADO MENTAL.:

+ Aspecto y actitud general: femenina en
la segunda década de la vida con edad
aparente concordante con la edad real,
vestida adecuadamente para su edad, y con
estados general, nutricional e higiénico
regulares. Permanecia callada, con poco
contacto visual y poco colaboradora.

+ Conciencia: consciente

+ Atencion: inatenta.

+ Orientacion: parcialmente orientada
en tiempo, lugar, persona y espacio
(reConocia dias de la semana, su nombre,
edad, donde vivia Unicamente),

-»-Memoria: alterada (no recordaba
hechos recientes y sélo algunos de su
pasado)

+ Sensopercepcion: alterada ya que era
evidente tenia alucinaciones auditivas y
visuales

- Conducta Motora: muy ianjieta,

+ Alecto: indiferentg,

¢ Pensamiento: incoﬁerente, con ideas
dellrantes de. referencia y de dafio, sin con-

I[olTi insierc,on del Pensamiento,
Insight. sin conciencia de enfermedad,

du’c'®' inadecuado,



Considerando la informacion descrita, dado que
era la primera vez que la paciente
presentaba esta sintomatologia y que los
familiares negaban antecedentes similares y uso
de sustancias, se decidi6 enviarla a la
Emergencia del Hospital Materno infantil para
completar estudios. Alli fue decidido ingresarla
por sospecha de encefalitis. Durante su interna-
miento la paciente presentd episodios de agita-
cién psicomotriz y posturas catatdnicas que
fueron tratadas con haloperidol, lorazepam y
carbamazepina, siendo manejada conjuntamente
por los servicios de Neurologia, Pediatria vy
Psiquiatria.

Entre los exdmenes realizados se encontré EEG,
LCR, hemograma, quimica sanguinea y examen
general de orina todos dentro de los rangos
normales. La imagen cerebral por TAC reportd
una zona hipodensa en la region temporal me-
sial izquierda. (Figl) Con este dltimo hallazgo se
considerd que en casos de intoxicacién por mo-
noxido de  carbono  puede encontrarse dafio
enla  sustancia blanca conocido como Leu-
co encefalopatia y por ello se  indic6 una ima-
gen cerebral por RMN que fue reportada dentro
de limites normales, (fig. 2).

Después de permanecer ingresada por 17 dias y
mostrando una evolucién satisfactoria, la
paciente fue dada de alta con un diagndstico de
Probable Leuco encefalopatia Secundaria a Ex-
posicion a Monodxido de Carbono y fue referida
al Hospital Psiquiatrico Dr. Mario Mendoza para
su seguimiento; alli actualmente asiste de
manera regular a citas en el  Servicio de
Adolescentes.

ESTUDIOS DE IMAGEN CEREBRAL REALIZADOS

Fig.I TAC zona hipodensa en regién
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DISCUSION

El mondxido de carbono es considerado lino
de los mayores contaminantes de la
atmdsfera terrestre, sobre todo de la region
de América Latina. Las principales fuentes
productoras de este contaminante son los
vehiculos  automotores  que utilizan
combustible de origen fosil como la gasolina
y el diesel, los procesos industriales, los
incendios forestales y urbanos y la
incineracidn de materia organica. Con el uso
creciente de aparatos que funcionan con este
tipo de combustible, ademas de otros
elementos como chimeneas y sistemas de
calefaccion, las viviendas se han tornado en
un factor de riesgo importante de
intoxicacion intradomiciliaria por monéxido
de carbono.

EPIDEMIOLOGIA

En Los Estados Unidos de América el
envenenamiento involuntario por CO no
relacionado con fuego es responsable de
aproximadamente 15,000 atenciones en
urgencias al afio. Del afio 2000 al 2009 el
lugar de exposicion reportado con mayor
frecuencia fueron las residencias en un
77,6% de los casos y el lugar de trabajo en
un 12%.4

Las tasas de mortalidad especificas por edad
aumentan con la edad y es mayor en las
personas mayores de 65 afios. Sin embargo,
las exposiciones no fatales son mas comunes
en los adolescentes mayores y adultos
jovenes (de 15 a 34) que en los adultos
mayores y son mas comunes en los nifios
pequefios(edades 0-4).6

La fuente mas comun de exposicién al CO
en el hogar fueron hornos (18,5%), seguidos
de los vehiculos, estufas, tuberias de gas y
calentadores de agua.5

Durante el periodo 1999 a 2010 las muertes
por envenenamiento no intencional por CO
en los E.U.A. ascendieron a 5,149 con un
promedio de 430 muertes por afio.6 Durante
1999-2010, en ese pais la tasa media anual
de muertes por envenenamiento con CO fue
mas de tres veces mayor en hombres que en
mujeres (0.22 frente a 0.07 por 100.000
habitantes, respectivamente).6

CAUSAS

La mayoria de las muertes no intencionales
ocurren en vehiculos y por causas
prevenibles, como el mal funcionamiento de
los sistemas de escape, los compartimientos
de pasajeros con ventilacion inadecuada,
operacion en un espacio cerrado, y la
utilizacion de calefactores auxiliares de
combustion dentro de un auto o camioneta.7
Luego estdn ademas los siguientes:

-Aparatos de calefaccion.

-Incendios .

-En la mayoria de los paises en desarrollo el
uso de estufas sin ventilacion, lefia, carbon
vegetal, estiércol o residuos agricolas.
-Barcos y casas flotantes.

PRESENTACION CLINICA

El diagndstico erroneo de toxicidad por CO
ocurre comunmente debido a la vaguedad y
la amplia gama de sintomas y signos; estos a
menudo son atribuidos a una enfermedad
viral. Debe indagarse sobre la posible
exposicion al considerar la toxicidad por CO
como un posible diagnéstico.7 Para las
exposiciones no fatales no relacionadas con
incendios y no intencionales, el sintoma més
frecuente reportado ha sido la cefalea (37%),
seguido por mareos (1 8%) y nduseas (17%).



seguido por mareos (18%) y nauseas (17%).

Sin embargo, cualquiera de los siguientes
sintomas deben despertar la sospecha,
especialmente cuando el paciente tiene una
historia compatible con exposicion al CO y
cuando méas de un paciente en un grupo o
familia se queja de sintomas similares:

» Malestar general, sintomasparecidos a la
gripe
* Fatiga

Disnea de esfuerzo

» Dolor en el pecho

» Letargia
» Confusion
» Depresion

* Impulsividad
» Distractibilidad

» Alucinaciones, confabulacion
e Agitacion

* Nauseas, vomitos, diarrea

e Dolor abdominal

o Cefalea

e Somnolencia

e Mareos, debilidad

e Alteraciones visuales

» Sincope

e Convulsiones

» Incontinencia fecal y urinaria

» Alteraciones de la memoriay la marcha,
Sintomas neurol6gicos, coma?

La exposicion cronica también puede
producir los sintomas antes mencionados, sin
embargo los pacientes con exposicidn crénica
al CO pueden presentar pérdida gradual de la
dentadura, sintomas neuropsiquiatricos de
inicio gradual o deterioro reciente de las fun-
ciones cognoscitivas 7

Signos Posibles: Taquicardia, hipertension,
hipotension, hipertermia, taquipnea, piel rojo
cereza, palidez, hemorragias retinianas en
llama, venas retinianas rojo  brillante,
papiledema, hemianopsia homonima, edema
pulmonar no cardiaco.?

CLINICA NEUROLOGICA Y
NEUROPSIQUIATRICA
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Trastornos de la memoria (el mas
comdun), incluyendo la amnesia retrograda
y anterdgrada con estados confabulatorios
amnésicos.

Labilidad emocional, deterioro del juicio,

y disminucién de la  capacidad
cognoscitiva,
Otros signos incluyen estupor, coma,

trastornos de la marcha, trastornos del
movimiento, y la rigidez.

Apraxia, agnosia, trastornos de tics,
audicién y disfuncion vestibular, ceguera,

sicosis.

Las exposicones a largo plazo o
exposiciones agudas graves con frecuencia
resultan en secuelas neuropsiquiatricas a
largo plazo. Ademads, algunos individuos

desarrollan  sintomas neuropsiquiatricos
diferidos, a menudo después de las

intoxicaciones graves asociadas con coma.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Deben de tenerse en consideracion cuadros
como el Sindrome de Distrés Respiratorio
Agudo, Depresion. Intento de Suicidio,
Cetoacidosis Diabética, Encefalitis,
Gasfroenteritis.  Acidosis LActica,
Toxicidad por Alcohol. Uso de Narcoticos,

Migrafia y Meningitis.

ESTUDIOS DE GABINETE

Niveles de carboxihemoglobina (COHb)
(< de 2% Para los 110 fumadores y 5-13%
en fumadores).

exPosicion téxica al mondxido de
carbono es confirmada mediante la
documentacion de los niveles de COHb
(>>% para “no fumadores y >10% para
fumadores).
Electroencefalograma, puede mostrar
un enlentecimiento frontal difuso en la
intoxicacion aguda, el cual no
necesariamente se “mantiene con el
transcurrir del tiempo.



Electrocardiograma: debido a
posibilidad de lesion miocardica (en busca de
isquemia miocardica, infarto o arritmias);
Para descartar otras causas de disnea y para
comprobar si hay edema  pulmonar.8

La Tomografia Computarizada (TC) de
encéfalo es poco sensible durante la fase aguda
(< 24 horas), excepto en aquellos casos
catastrdficos. El hallazgo precoz mas habitual es
el borra miento de surcos debido a edema
cerebral. A las 48 horas, pueden evidenciarse
hipo densidades en la corteza cerebral,
cerebelosa y en los ganglios béasales, Dias
después, pueden hacerse evidentes infartos
limitrofes y  atrofia cerebral9

La Resonancia Magnética: Desde la
segunda semana pueden observarse
lesiones corticales hiperintensas en

secuencias ponderas Tl, T2 y FLAIR, las que
son compatibles con necrosis laminar cortical,
en etapas precoces estudios seriados con
esta técnica han evidenciado alteraciones en la

sustancia gris durante elperiodo agudo,
alteraciones en la sustancia blanca durante el
periodo subagudo y retorno a la

normalidad 9
TRATAMIENTO

Medidas Generales:

Asegurar ventilacion adecuada, oxigeno. El uso
de oxigeno hiperbarico es una opcion
terapéutica para los pacientes con intoxicacion
severa por monoxido de carbono.

Oxigeno normobarico:
Usar respirador con deposito y mascarilla con
alto flujo de oxigeno o al 100%10

Oxigeno hiperbarico:

No hay variables clinicas (incluidos los niveles
de carboxihemoglobina) que identifiquen a los
pacientes que se puedan beneficiar o perjudicar
con el uso de oxigeno hiperbéarico.11

Casos en los que a menudo es posible que el uso
de oxigeno hiperbarico pueda ser (til
incluyen:

Alteracion la  conciencia,
neurol6gicos  anormales, embarazo.
niveles de carboxihemoglobina (> 25%),
exposicion prolongada (>24 horas)
disfuncion cardiovascular. 1l

PRONOSTICO

Predictores de mortalidad: grupos de alto
riesgo que pueden verse afectados letalmente

de hallazgos
altos
la

y
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por niveles de carboxihemoglobina > 3%
incluyen: embarazadas y sus fetos, pacientes con
enfermedad cardiaca ylo respiratoria,
personas de edad avanzada.9

Predictores de secuelas neuroldgicas: la
presencia de mareos y cefalea preexistentes a la
admisién asociados a sintomas neuroldgicos
persistentes después de la intoxicacion,1‘ las
puntuaciones reducidas en las escalas de
Glasgow y Mini-Mental Status Examination13 y
ios hallazgos anormales en los estudios de
imagen cerebral se asocian con un mayor
riesgo de padecer de secuelas neuroldgicas.13
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SINTOMAS PSIQUIATRICOS SECUNDARIOS A TRAUMA CRANEAL: EJEMPLO
DE PROTOCOLO DE MARCHA DIAGNOSTICA
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*Médico Residente de Primer Afio del Postgrado de Psiquiatria, Honduras

**Médico Especialista en Psiquiatria y Docente del Postgrado de Psiquiatria.

RESUMEN

Se presenta el caso de un paciente conocido en nuestro servicio con un cuadro clinico
caracterizado por un sindrome psicético y de agitacion, asi como de otra sintomatologia de
disfuncion cerebral difusa, en quien se identificd una relacion causal entre traumas craneo
encefalicos recibidos y el desarrollo subsecuente de sintomatologia psiquiatrica. Tomando
como punto de partida ésta historia se ejemplifica el protocolo de marcha diagndstica donde
se muestra de manera esquematica cada uno de los puntos que se desarrollan en la misma.
Luego se hace un andlisis de la literatura que apoya congruentemente el diagndstico.

Palabras clave: Trauma craneal, psicosis, marcha diagndstica.

ABSTRACT

We bring the case of a patient from our service whose clinical presentation is characterized
by a psychotic and agitation syndrome, and furthermore symptoms compatible with diffuse
cerebral dysfunction; in which a causal relation was found between head trauma received and
the subsequent psychiatric phenomenology. Taking this as a starting point we exemplify a
diagnostic approach protocol where a schematic development is shown of all the items to
consider. A literature analysis is made that supports accordingly the diagnosis.

Keywords: head trauma, psychosis, diagnostic approach.



Reporte de Caso

Se trata_de mascufino d& 26 ,anos de edlad,
soltero sin luTos, mestizo. Burante la evaluacion
se encuentra ingresado en sala hospitalaria.
Bresenta cuadro de 5 anos de evoiuc'lén-prevﬂn
a su ingreso actual- caracterizafio por
alucinaciones auditivas y visuales con conducta
alucinatoria, ideas _ delirantes dé dafo y
persecucﬁn, inqui®tud. motora,  conducta
desorganf®ada. X%ﬁemé ha estaflo presentando
desfle Hace # meses Hiperactivifia8, fuga 8e
entorno y geogratica, verborrea y agresividad
tanto fisica como verbal. Asi mismo cursa con
irritabilidad, hipersexualidad, conducta
desinhibida y aumento de la familiaridad.
Durante las evaluaciones realizadas en la sala se

constato atencion visual disminuida,
disminucion en la velocidad de lectura,
desinhibicion conductual, impulsividad,

pobreza de juicio y falta de higiene y cuidado
personal. Como parte de la evaluacion mental
de rutina se identific6 también mala
abstraccién, pobre estrategia para la resolucion
de problemas, amnesia de hechos remotos e
incapacidad para generar lista de palabras.

b’entrg fe sus antecedentes se encuentra
historia de mL‘JItipI'es traumas graneales de
moderada a severa intensidad (1891, 9857,
o8, 9610, 981, siendd el mas grave el
sufrfo en 9610. Fambién tiene historia e
consumo e mdMtipfes sustangiad marl'Huan%
crack, thinner, tabaco, alcohol, oncunda),
durante 2 afios, de los cuales se desconoce el
patron de consumo. El abuso de sustancias ha
ido en disminucion progresiva desde 2010. Ha
tenido multiples ingresos hospitalarios desde
2010, cursando actualmente el internamiento
nimero nueve. En el grafico No. 1se evidencia
la linea de acontecimientos en la historia del
paciente.

Previo al trauma de 2010 lo describen como
amistoso, sogiable, tenia muchos amigos,
compartia actividades extracurrictlares en su
1™ nidad> ™ celosp> rencoroso ., no era
cruel con los animales, expresaba sus
sentimientos con facilidad, respetugso y
responsable, tomaba sus propias decisiones,
podia cuidar de si mismo. Posterior a éste
evento se vuelve de comportamiento
inadecuado de'sip'@'ibi'do, hipersexual, cruel
con los apimales, no se vale por si mismo, no

’ B v

A la examen fisico contribuyente se encontré
hundimiento en region occipital del craneo
aproximadamente 3-4 cm de diametro y 1 cm
de profundidad. No hay mas alteraciones. Al
examen mental se describe un masculino en la
tercera década de la vida, su edad aparente
concuerda con la edad real, mestizo, biotipo
corporal mesomorfico segun Sheldon, mala
higiene personal, desalifiado, deambulando por
sus propios medios, hace contacto visual,
colabora poco a la entrevista porque persiste
diciendo que lo persiguen, estd suspicaz.
Consciente, Glasgow 15/15, distractil pero
uede enfocar su atencién por riodos
Suficientes como para  realigar pruebas,
Desoriéntadd en tiempo, orientado en persona,
espacio y,;lugar. Memoria dé trab’ai? y memoria
reciente ~ estdn a'teradas. Las memorias:
epis’o’dica, procedimental y semadntica, estan
conservadas. Retiere  tener alucinaciones

audltlva” (fonehas) > vlsuales' > se le observa
con condllcta alucmatona-



Estd inquieto, deambula sin sentido, su
mimica facial es ansiosa. Su afecto es pueril.
La forma de su pensamiento es coherente,
eulalico, Tiene ideas delirante de dafio y
persucion, ideas nihiiisticas y persevera
diciendo que tiene “SIDA”. Insight 1l/VI
(ligera comprension de su enfermedad), juicio
inadecuado y tiene mala abstraccion
(concretista). Las funciones corticales estan
afectadas en las areas de lenguaje, calculia, y
gnosia (tiene agnosia simultanea).

S e reai]izaron pruebas Iabpratorfales
rutinarias. Hemograma, bioquimica sérica,
ruebas de tu-ncion tiroidea, VIH, VDRL se
eportaron . sin_alteracion. El electrocardio
grEma y electroence alograma se reportaron
sin anomalias. Se realiz6 1RM cerebral sin
contraste %I no se _encontrd6 anomalia
m

estructural. (Imagen No. ')

El Mini Mental de Folstein reportd una
puntuacion de 23/30. lg que lo ubica en
deterioro cogmtivo leve. El test visomotor de
Lauretta %enﬂer refieia indicadores
signiTicativos que pueden llevar a considerar
un probabl'e compromiso cerebral orgénico.

una marcadadeficiencia en las areasde pla-
neacion,prediccion y juzgamiento. Estas
areas son del funcionamiento del I6bulo
prefrontal. También hubo un mal desempefio
en memoria a largo y corto plazo, captacion
de secuencias l6gicas, abstraccion,
conceptualizacion, comprension y fluidez
verbal.

Marcha Diagnostica

La Marcha diagndstica es una herramienta (til
n pasos sistematicos que evalla de manera
integral la evolucion de un pacignte y su
. P kd -
diagndsticos que consideran las _areas de
desarrollo detl gacient'e y, que finalmente

OdTMd’l inilui+ en la §enesits de la PatoloS'%\
n su diagnostico, tratamiento y pronostico.

continuacién se desarrollara Brevemente un
ejemplo de marcha’ diagnostica con el caso

presentado anteriormente
Pasos de la marcha diagnostica:

Diagnostico 3indromatico

Diagnostico Neuroanatomico
Diagnostico Ble.uroqui;mi'co
Diagnostico Psicosocial

Bliagndstico Etiologi®o

Diagnostico Nosologico

Diagnéstico Integral y plan de abordaje
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Diagnéstico neuroquimico.
El sindrome psicotico se caracteriza por

aumento de la dopamina. El sindrome maniacal
hay aumento de la dopamina y noradrenalina.

En el sindrome de agitacion observamos
aumento  del glutamato, dopamina vy
fior -adrenalina, disminucién de GABA (&cido
%amma amino butirico.

Diagnostico psicosocial. Aqui se exponen los
factores psicoldgicos o sociales que influyen en

el curso de la enfermedad. Estos pueden ser:
Conflictosfamiliares

Conflictos de pareja
Conflictos sexuales
Problemas econémicos
Problemas laborales
Problemas académicos
Problemas de salud

Conflictos legales
Maltrato

Abuso sexual

Pérdida de la salud

Muerte de personas allegadas

los identificados en la

En cursiva se colocan
historia del naciente

Diagnostico etiolégico. Aqui se presentan
causas predisponentes o patologias que podrian

explicar el origen de la enfermedad. Estas
podrian ser entre otras:

Predisposicion genética
Factorespsicosociales

Enfermedades metabdlicas/endocrinas
Enfermedades cardiovasculares
Traumatismo craneoencefalico
Causas téxicas

Consumo de drogas
Causas medicamentosas

En cursiva se colocan los identificados en la

historia del paciente.

Diagnéstico nosologico. Basados en las
caracteristicas clinicas del cuadro se plantearon
algunas hip6tesis  diagnosticas, utilizando
nomenclatura de la clasificacion internacional
de las enfermedades (CIE 10). Se consideré el
trastorno de ideas delirantes organico (F06.2),
el trastorno cognoscitivo leve (F06.7),
Trastorno organico de la personalidad (F07.0),
Sindrome  postconfusional (F07.2) vy el
trastorno psicotico residual debido al uso de
multiples drogas (F19.74). Basados en los
criterios del CIE 10. el diagndstico de
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Trastorno organico de la personalidad (F07.0)
se le adjudicé al paciente,

mgnos ico inegra’. e expone e manera
resumida los hallazgos descritos anteriormente
Y se reahza una revision de la l.teratura,
ofreaCiendo actitudes terapéuticas basadas en

evidenctia cientlflca' Se puede realizar de la
siguiente manera:
N

Je trata de masculino de 25 anos historia

de sInd™me P fcotlco’ . A . agltac'®n
en donde predominan las ideas delirantes de

persecucion y las alucinaciones auditivas y
™ uales asi tomo la hipersexualidad. Ademas
hay antecedente de consumo cronico de
multiples drogas y traumas craneoencefal.cos
repetidos. Al examen fisico presenta
hundimiento occipital compatible con trauma
recibldo en 201°- Se Ideatlt,co una relacion
causal entre ese trauma y el empeoramiento de
su s'ntoniat°l°gia en el curso de la enfermedad.
Ao ha> antecedentes familiares psiquiatricos
La presencia de estos antecedentes y el
hallazgo al examen tisico orienta a realizar
pruebas complementarias en busca de un

ongen organico Para la patologia. Apoyando. a
lo” anterior, es conveniente realizar "también

pruebas neuropsicoldgicas para la evaluacién
cognitiva del paciente,

b'as P,rueb'as compléme_ntariés Hemograma
Bioquimica, pruebas tiroideas, EKG, EEG

Resonancia magnéticas fueron reportadas sin
anormalidades. Las pruebas neuropsicoldgicas
reportaron alteraciones visomotoras como
indicadores de organicidad. Ademas reportaron
anormalidades en la planeaci6n, prediccion y
juzgamiento asi como en la memoria y la
?bstraccién. Hay datos de deterioro cognitivo
eve.

,0s traumas craneoencefalicos
pueden  originar  sintomas  psiquiatricos

independiente de  su  severidad ‘.La
sintomatologia en la fase prodrémica podria
semejar un estado preclinico similar a la
esquizofrenia. Clinicamente se observan las
ideas delirantes y las alucinaciones que
predominan en el cuadro.2

Es conocjdo



ideas delirantes y las alucinaciones

predominan en el cuadro.2

que

Danos tocales neuroanatomicos (Ioﬂ Frontat
temporal, regiones paralnnbicas y IimB’lcas%
pueden condicionar la aparicion de otros
ntomas . tales comaq la hipersexuahdad
Adicfnalmente, en_ el 95% o €%% de 'los
acientes que han sufido traumas craneal®s, se
an reportado alteraci%w'ia}s4 como déficit de
hormonas sexuales y de .

El paciente tiene caracteristicas al examen fisico
y en pruebas neuropsicolégicas que orientan a
un origen organico. Tiene antecedente de
consumo de tolueno y Resistol que son
neurotéxicos conocidos. No se puede descartar
totalmente el dafio por consumo de drogas ya
que se sabe que éstas pueden ocasionar
toxicidad en el sistema nervioso central con
dafio funcional y estructural subsecuente.
5E1  tratamiento mas eficaz es con
antipsicoticos, seguidos de
anticonvulsivantes y litio que se ha descrito
desde la década de los 90.6 Para la
hipersexualidad se ha visto buena respuesta con
ISRS y especialmente citalopram 7
Discusion

La descripcién del caso de Phineas Gage por el
médico John Harlow marcé un hito para las
neurociencias, en especial la psiquiatria. El
galeno describe con detalle los cambios
neuropsiquiatricos presentados por el obrero
ferroviario quien a los 25 afios de edad sufrié un
accidente laboral donde un hierro le atraveso el
craneo a nivel de los l6bulos frontales. Luego de
éste evento, Gage se convirtié en un hombre “de
personalidad variable, sin objetivo en la vida,
errante, sin poder velar por si mismo e
incapacitado para aprender oficios y perseverar
en tareas asignadas. 1 Los cambios en su
personalidad nunca se recuperaron, sufrid de

epilepsia, causa por la cual muri6 a los 37 afios
de edad en 1861. sPor muchos afios se ha

reconocido la asociacion  entre  trauma
craneal y trastornos neuropsiquiatricos. 9

Epidemiologia

Existe una causalidad bien definida entre trauma
craneoencefahco (TEC) y "lanTestaciones
psiquiatricas; se observa de un 10-20% de los
casos en TEC leve y en mas del 80% de los
casos en TEC grave, que deja secuelas
definitivas. 1 Antes de 1969 la incidencia de
psicosis postraumatica iba al rango de 0.07% a
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9.8%. 11 Esta incidencia ha aumentado en afios
recientes. En paises occidentales, los
accidentes constituyen la primera causa de
muerte en adultos Ipvenes., Mundialmente, las
lesiones por accidentes de fratico en Earticular
estdn aumentando su incidericia y se preve,que
constituird a tercera causa de muerte

discapacidad  mundial en el ano 2020. LoS
accidentes de coche son la causa mas trecuente
de daffo cerebral traumdtico, mientras que las,
cafdas constituyen la segunda. El dafio cerebral
se asocia a mas de la mitad del total de las
muertes por traumatismo y frecuentemente

causa dificultades severas y de larga
evolucion en los sobrevivientes. 12 Existe un
periodo de latencia entre el trauma y la

instauracion de la psicosis. Muchos estudios
sugieren que se desarrollan en el primer afio. 2
Un  dnico  estudio  describe  sintomas
prodrémicos experimentados en una fase
prepsicética similar a la esquizofrenia. lj Los
sintomas mas comunes incluyen conducta
bizarra (50%), Inestabilidad afectiva (39%),
Conductas antisociales (36%), Deterioro laboral
(33%), Aislamiento social (31%). (2); Ademas
se pueden observar Ideas delirantes de
persecucion (22-80%), Alucinaciones
auditivas  (47-84%), Sintomas  negativos
(15-22%). Los déficits mas comunes son en
memoria y funcion gjecutiva. Las
funciones ejecutivas dependen de la funcién del
I6bulo frontal y se refieren a memoria de
trabajo, planificacion, razonamiento,
flexibilidad, inhibicién, toma de decisiones,
estimacion temporal, gjecucion dual y
multitareas. La inteligencia general y la verbal
estan afectadas. Las  lesiones en lébulo frontal
y temporal son las mas comdnmente implicadas,
4

Fisiopatologia

El trauma genera lesiones miciovasculares y
activacion de la cascada inflamatoria que 1

ibera. 1L-4, IL-1, INF, TNF-a. Esto causa
inflamacion de la barrera hematoencefélica y

ocasiona edema de la glia.

La inflamacion de las células gliales acasiona
liberaciébn de neUrotransmisores excitatorios

citotoxic especialmente el glutamato.Esto
actjva tores ti NMDA produciendo
,iberacion de calcio de proteinas apoptoticas
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Las estructuras intracraneanas mas
frecuentemente afectadas son en su orden:
I6bulo  frontal, lébulo temporal, vasos
sanguineos. La correlacion anatémica es muy
importante en el TEC, siendo la sintomatologia
expresada correspondiente a cada area afectada.
En estos traumas pueden haber lesiones focales
con manifestaciones sutiles, hasta lesiones
difusas con cuadros severos. 1

Complicaciones neuropsiquiatricas

La psicosis es una complicacion poco trecuente,
pero grave, del dafio cerebral postraumatico. El

sintoma mas frecuente es el delirio de
persecusion, pero es posible también evidenciar
alteraciones del area sensoperceptiva como las

alucinaciones. 5Por mucho tiempo se relaciono
la esquizofrenia con TEC, sin embargo, en
revisiones recientes no se ha encontrado una

relacion directa entre estos dos acontecimientos.
No obstante, los trastornos psicéticos pueden
ocurrir luego de traumas craneales leves y
moderados-severos. 16 Estos cuadros pueden

{)resentarse tempranamente luego del
raumatismo, o tras un periodo que va de meses

a afos. La vulnerabilidad genética aumenta el
riesgo de desarrollar cuadros de caracter
esquizofreniforme. XMEn el 25% al 69% de los

pacientes que han sufrido TEC. se han reportado
alteraciones como déficit de hormonas sexuales

y de hormona de crecimiento (GH) en los
primeros dias post-trauma, después de los 6

meses afectan a 20% de los pacientes. 4En casos
de que el TEC ocurra en jovenes o nifios,

también se pueden presentar alteraciones en la
GH y hormonas sexuales. Asi mismo, pueﬂe

haber alteraciones electroliticas, en la glucemia,
0 fluctuaciones de la tension arterial. 17

El comportamiento sexual desinhibido se
considera una caracteristica secundaria a
lesiones paralimbicas y corteza frontotemporal.

La “hipersexualidad verdadera" se asocia con
més frecuencia a lesiones Embicas y de l6bulo
temporal. 1

Pronéstico

El curso prolongado es altamente variable.
Muchos estudios reportan una mejoria,

particularmente tras el tratamiento.  Otros
pacientes experimentan un curso cronico de la
enfermedad, sin mejoria. La persistencia (en el
nimero de evaluaciones) y la severidad de los
sintomas psicoticos indican un pronoéstico
malo. ©
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Resumen:

Las migraciones constituyen uno de los fendmenos sociales mas relevantes de nuestro tiempo,

lo que ha supuesto esfuerzo y dificultades a las personas que emprenden su viaje, pero en el
contexto actual y local todo un sector de los inmigrantes esta viviendo situaciones de estrés
limites: problemas con la documentacién, vivienda, trabajo, no poder traer a la familia, el viaje,
etc...

El emigrar posee niveles de estrés tan intensos que llegan a superar la capacidad de adaptacion
de los seres humanos, ocasionando una serie de sintomas que conforman el “Sindrome de
Ulises” constituyendo hoy en dia un problema de salud mental emergente en los paises donde
llegan estos inmigrantes.

Palabras claves: Migracion, sindrome Ulises, estrés, salud mental.

Summary

Migration is one of the most important social phenomena of our time, which meant effort and
difficulties to people who begin their journey, but in the current local an entire sector of
immigrants are living limits stress situations : problems with documentation , housing, work ,
unable to bring the  family , travel, etc... Trekking has a intense stress levels that can exceed
the adaptability of humans , causing a range of symptoms that constitute the syndrome Ulysses

constituting today an emerging mental health problem in the countries where the immigrants
come .

Keywords: Migration, Ulysses sindrome, stress, mental health.
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INTRODUCCION

Las migraciones aparecen como  una
consecuencia de las desigualdades entre paises
ricos y pobres, y suponen una estrategia de
supervivencia. En las dltimas dos décadas en
nuestro pais la migracibn ha cobrado
importancia, ya que desde los afios noventa, en
medio de la implementacion de fuertes medidas
de ajuste economico, la migracion se ha
incrementado, pero es a finales de dicha década
con la ocunencia del desastre del Mitch cuando
més se visibiliza el fendmeno, sin embargo, su
velocidad de crecimiento adquiere notoriedad
entre 2001 -2011 cuando se ve reflejado en las
cifras de hondurenos residiendo en los Estados
Unidos de América que aument6 a casi el doble,
de 26j>475 personas aumento a 508,479.

Con frecuencia la migracion es a la vez una
solucion y un problema cuando al pretender
mejorar las condiciones de vida se pioducen

sufrimientos severos de duelo y estrés
migratorio.

DEFINICION

Grinber y Grinberg definieron la migracion

propiamente dicha como el traslado que se
realiza de un pais a otro, o de una regién a otra
con suficiente distancia, por un tiempo
suficientemente prolongado como para que
implique "vivir” en otro pais y desarrollar en él
las actividades de la vida cotidiana.

riere

Desde esta perspectiva, es importante resefiar
que no es adecuado plantear la ecuacién.
migracion = duelo migratorio, ya que supondria
negar la existencia de aspectos positivos, pero la
solucion encierra a su vez, parte del problema.

El duelo migratorio es un proceso complejo y
muchas veces dificil de sobrellevar, hasta el
punto que pueden llegar a desestructurar al suje-
to 3

Cuando una persona que se propone el reto
migrar, esta enfrenta tres fases:
1 Partida: "Dar el salto”,
"Buscarse la  vida", 3
“Aculturacion”.

2. Contacto:
Adaptacion:
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Entre los problemas asociados a la primera fase
se encuentra la incomunicacion debido a la
barrera del lenguaje, como a la preocupacién y
ansiedad

£n |a seglhda fase e] inmigrante llega a una
sociedad ” recelosa y preocupada ante una
inmigraciéon inesperada, por lo que vivira
durante algin tiempo bajo sospecha. En esta
fase ,0s problemas son sobre todo soledad y
tristeza predominaran. Y en la tercera fase,
Berry y Kim postulan la existencia del proceso
de  “aculturaci6on” como consecuencia del
contacto entre dos grupos (el dominante y el no
dominante), y la adaptacion de ambos. 4
Entendemos por estrés "un desequilibrio
sustancial entre las demandas ambientales
percibidas y las capacidades de respuesta del
sujeto” 'y por duelo “el proceso de
reorganizacion de la personalidad que tiene
lugar cuando se pierde algo significativo para el
sujeto”. Podriamos establecer en el caso de
inmigrantes, una correlacién entre los dos
conceptos sefialando que "el duelo es un estrés
prolongado e intenso™.J

CLINICA

Al conjlhto de sintomas que presentan los
inmigrantes es denominado por el Dr. Joseba
Achotegui como Sindrome del inmigrante con
estrés cronico (Sindrome de Ulises). Este
trastorno se caracteriza de sintomatologia

depresiva atipica en la que se entremezclan

sintomas ansiosos, somatomorfos y disociativos,
como se describen a continuacion:

Area depresiva: fundamentalmente sintomas
de trjsteza y llanto con pocos sentimientos de
cu,pay en ocasiones ideas de muerte.

Area de la ansiedad: tension, nerviosismo,

pensamientos iecunentes e intrusivos,
irritabilidad, insomnio.

> Area somatomorfa. cefaleas, fatiga y molestias
osteoarticulares.

*  Ajea  disociativa.  despersonalizacion,
desrealizacion, confusion temporoespacial y

déficit de atencién y memoria.



El Sindrome de Ulises, aunque posee aspectos
en comdn con el Trastorno de estrés agudo o
Trastorno adaptativo, es diferente a ellos,
fundamentalmente porque no es concordante
con varios de sus criterios diagndsticos, ya
que los estresores identificados no son uno
sino muchos y la duracién del cuadro no se
mide en semanas 0 meses, Sin0 que en afos.
También porque pueden haber
interpretaciones culturales que relacionen las
penalidades que se padecen durante el periodo
de duelo o estrés; ademas que la intensidad de
los estresores es muchas veces mas elevada,
inclusive con peligro grave para la integridad
fisica y la supervivencia, lo cual lo aproxima a
un Trastorno por estrés postraumatico, ademas
de los sintomas somatomorfos y disociativos
que forman parte de ambos trastornos.6

Los procesos de estrés y duelo migratorio
existentes tienen una serie de caracteristicas
que son comunes a todos ellos principalmente
porque el duelo nunca desaparece porque el
pais de origen siempre permanece, ademas es
recurrente y tiende a cronificarse y ante una
adversidad como un accidente laboral Ila
persona recae, porque el propdsito de su
migracion se ve amenazado.

Se trata también de un duelo multiple,
constituido por 7 tipos de duelos: Por la
separacion de familiares y amigos, la lengua
materna, la cultura, la tierra, el nivel social, la
pérdida de contacto con un grupo étnico y la
pérdida de la seguridad fisica. Siendo los que
més dificultades entrafian la lengua, cultura y
el contacto con el grupo étnico. 7

Desde la perspectiva de la dificultad en la
elaboracion del duelo, y tomando en cuenta su
potencialidad  psicopatdégena, se  puede
diferenciar tres tipos de duelos segin su
intensidad:

-el duelo simple: es aquel que se da en buenas
condiciones y que puede ser elaborado.

-el duelo complicado: cuando existen serias
dificultades para la elaboracién del duelo

-el duelo extremo: es tan problematico que
no es elaborable, dado que supera las

capacidades de adaptacién del sujeto (este
seria propio del Sindrome de Ulises).8

Los grupos de inmigrantes presentan mayor
riesgo de trastornos mentales por enfrentar
estresores como el desempleo,
estigmatizacion, hacinamiento y violacion a
los derechos humanos. Estan sometidos
simultineamente a varios factores de
vulnerabilidad: desempleo, estigmatizacion,
hacinamiento, violacion de derechos humanos,
9

ULSCS era un semidiés' que a duras Pena*
Sobreviv,° a las tembles adversidades y
peligros a los que se vio sometido en su largo
Viaje de regreso a casa’ asi mismo las Personas

que buscan emigrar a otra region’ son soél°
personas de carne y hueso que sin embargo

viven episodios tan dificiles y dramaticos
como los descritos en la Odisea. Soledad,
miedo, desesperanza, ..Las migraciones de
estos tiempos nos recuerdan cada vez mas los
viejos textos de Homero ...y Ulises pasaba
los dias sentado en las rocas, a la orilla del
mar, consumiéndose a fuerza de llanto,
suspiros y penas, fijando sus ojos en el mar
estéril, llorando incansablemente...(Odisea,
Canto V). 7

Por lo tanto el Sindrome de Ulises se
encuentra inmerso en el area de la prevencién
sanitaria y psicosocial mas que en el area del
tratamiento, y la intervenciéon tendra por
objeto evitar que estas personas que lo
padecen se agraven y lleguen a presentar un
trastorno mental como tal, por lo que este
sindrome interesa no solo a psicologos o
psiquiatras, sino a trabajadores sociales,
personal de enfermeria, educadores sociales,
etc.
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