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LA DEPRESION es una complicacién frecuente en el traumatismo
craneoencefalico (TEC), que produce cambios comportamentales y dete-
rioro cognoscitivo que disminuyen la calidad de vida del enfermo e
incrementan el riesgo de intentos de suicidio.

Enlarevision delaliteratura publicada, empleamos la base de datos de
MEDLINE y pudimos observar que los estudios para evaluar la presencia
de depresion posterior al TCE son escasos y adolecen de fallas
metodologicas. La mayoria de ellos son transversales y retrospectivos e
incluyen muestras inadecuadas de poblacion, a quienes se han aplicado
entrevistas o listado de sintomas. Son pocos los estudios multicéntricos,
de tipo prospectivo y en muy pocos casos se han incluido estudios con
neuroimagenes y pruebas neuropsicoldgicas.

Por otra parte, varios de los sintomas del cuadro depresivo se solapan
con alteraciones cognoscitivas, que al tener relacion con el TCE, no son
tenidos en cuenta por el clinico o son considerados como sintomas “nor-
males” en la evolucion clinica del TCE.

El objetivo del capitulo es analizar los diferentes factores que se rela-
cionan con la aparicion y evolucion del cuadro depresivo asociado al
TCE.

PREVALENCIA

Los accidentes craneoencefalicos constituyen una causa importante de
morbi-mortalidad en todas las edades. En la adolescencia son la primera
causa de mortalidad y conforman la primera causa de mortalidad e incapa-
cidad en menores de 35 afios de edad.

Se calcula que cada afio se presenta 1.200.000 accidentes en Estados
Unidos, cifra que representa una tasa de 132-167 por 100.000. SORENSON
y KLAus consideran que los traumas leves, cerrados y no complicados
corresponden al 70-90% de las hospitalizaciones por TCE.

El estudio ECA realizado por RoBINS y colaboradores demostré que el
7.2% de quienes habian sufrido un TCE presentaba algun tipo de trastorno
mental, siendo la depresion el mas frecuente.

Laincidencia de depresion posterior al TCE es variable. A pesar de las
deficiencias metodoldgicas, comentadas anteriormente, se calcula que la
depresion se presenta en 6-77% de los casos, con una prevalencia en el
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primer ano de 14-42%. KREUTZER encontrd cuadros de depresion mayor
de acuerdo con los criterios del DSM-IV en el 41.9% de una muestra de
722 pacientes ambulatorios. SEEL encontrd una prevalencia del 27% en un
estudio multicéntrico con una poblacion de 666 pacientes de consulta ex-
terna. (Tabla 1).

En los nifios el TCE puede originar cuadros de depresion y trastorno
de déficit de atencion con hiperactividad, que pueden presentarse en for-
ma simultanea o aislada.

La aparicion de los sintomas depresivos es tardia y su frecuencia au-
menta con el tiempo transcurrido después del accidente. Des y colabora-
dores encontraron que el 12.8% de los pacientes presentaban depresion al
cabo de un afo después del TCE; FANN y colaboradores reportaron cua-
dros depresivos en el 38% de los pacientes evaluados tres afos después
del TCE; VAN REEKUM y su grupo la observaron en el 50% de la muestra
estudiada al cabo de cinco afios, en tanto que HiBBARD y colaboradores la
encontraron en el 51% de los pacientes que evaluaron ocho afnos después
de haber sufrido un TCE.

Los investigadores han tomado conciencia de las fallas metodologicas
y por consenso se ha aceptado que las investigaciones de depresion pos-

TABIA 1
Trastornos afectivos asociados al TCE. (Koponen S, et al., 2002)

Trastorno afectivo %
Episodio depresivo mayor 14-77
Distimia 2-14
Trastorno afectivo bipolar 2-17
Trastorno de ansiedad generalizada 3-28
Trastorno de pdnico 4-17
Trastorno fobico 1-10
Trastorno obsesivo compulsivo 2-15
Trastorno de estrés postraumdtico 3-27
Abuso de sustancias psicoactivas 5-28
Esquizofrenia 1.0
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terior a un TCE, deben incluir estudios con varios cortes transversales, en
los cuales se aplique una entrevista estructurada (SCID), pruebas
neuropsicologicas y evaluacion del desempetio psicosocial y de la cali-
dad de vida. La muestra debe estar conformada por pacientes que han sufri-
do TCE cerrado, en quienes se ha descartado la presencia de entidades
como esquizofrenia, trastorno afectivo bipolar o demencia, de entidades
neuroldgicas (tumores, encefalitis o sida) o médicas (diabetes, enferme-
dad cerebrovascular).

CUADRO CLINICO

Los sintomas que conforman el cuadro depresivo posterior aun TCE
son variables. KREUTZER y colaboradores observaron como sintomas
principales en los pacientes deprimidos fatiga (46-80% de los pacientes),
frustracion (41-81%) y disminucion en la capacidad de concentracion (38%).
Por su parte, SEEL observo como sintomas primordiales fatiga (53-80%) y
frustracion (40-70%), en tanto que TATENO y colaboradores y JORGE y
colaboradores observaron que la agresividad fue el sintoma principal en el
33-56% de los pacientes estudiados. (Figura 1).

En los trabajos revisados se observa que los sintomas prominentes
corresponden a un déficit en las funciones cognoscitivas: fatiga (80%),
falta de concentracion (38%), distractibilidad (28%) o a alteraciones del
comportamiento: agresividad (56%) e irritabilidad (26%), en tanto que los
sintomas que conforman el episodio depresivo mayor son menos frecuen-
tes: labilidad (29%), rumiacion del pensamiento (25%) ideas de suicidio
(21%).

BrowN y colaboradores encontraron pobre desempefio psicosocial
en el 15-20% de los pacientes con TCE.

ARCINIEGAS considera que los clinicos detectan los sintomas depresi-
vos pero los consideran como consecuencia directa del TCE, especial-
mente cuando se trata de sintomas como insomnio, irritabilidad, labilidad
emocional, trastornos en lamemoria de trabajo o déficit en la concentracion.

FACTORES DE RIESGO
DikMEN y colaboradores han identificado como factores de riesgo
parala aparicion de un cuadro depresivo posterior a un TCE los siguien-
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FIGURA1
Diagrama que muestra los sintomas que conforman el sindrome depresivo asociado al travma
craneoencefdlico
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tes: edad temprana en el momento del accidente, antecedente de trastornos
afectivos, antecedente de abuso de alcohol o sustancias psicoactivasy
bajos niveles de escolaridad. En otros estudios se ha observado correla-
cion entre la frecuencia de aparicion del cuadro depresivo con factores
como la severidad del trauma, disfuncion familiar, pobre red de apoyo
emocional y desempleo, y como lo comentamos anteriormente, el tiempo
transcurrido después del accidente.

DIkMENN y colaboradores han observado que la aparicion de fatiga y
déficit en la capacidad de concentracion son predictores para la aparicion
tardia del cuadro depresivo, en tanto que la presencia de ansiedad y sinto-
mas neurovegetativos esta relacionada con la aparicién temprana de los
sintomas depresivos.

SEVERIDAD DEL TRAUMA
Los diferentes estudios han mostrado una mayor frecuencia de cua-
dros depresivos en los pacientes con trauma leve que en los individuos
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que han presentado TCE severos. SORESON y KLAUS encontraron cua-
dros depresivos en el 70-90% de los pacientes con TCE leve, cifras que
coinciden con las observaciones de LEVIN y su grupo de trabajo.

El TCE leve es definido como un episodio de trauma cerebral que
origina una pérdida de conciencia menor de 30 minutos, con una pun-
tuacion en la escala de Glasgow de 13-15 y amnesia postraumatica no
mayor a 24 horas. RAPOPORT evaltio la presentacion de depresion en la
primera consulta después del accidente en una muestra de 170 pacientes
con TCE leve, a quienes se les realizd estudios de TAC cerebral. La con-
sulta fue realizada hacia el dia 48, en promedio, después del TCE, encon-
trandose depresion en el 15.3% de los pacientes, que presentaban como
sintomas frecuentes: insomnio, fatiga eirritabilidad y niveles altos de disfuncién
social.

CALIDAD DE VIDA
HiBBARD y colaboradores investigaron la evolucion de los sintomas
depresivos posteriores al TCE en una muestra de 188 pacientes, a quienes
se evalud a los seis meses (T1) y un afio después de la primera evaluacion
(T2). La depresion de aparicion tardia se observo en un 10% (grupo de
pacientes que no presentaban sintomas depresivos en la primera evalua-
cion y si los presentaron en la segunda entrevista) y se observé depresion
cronica (sintomas depresivos en T1y T2) en el 14% de los casos. E1 47%
de los pacientes estudiados no present6 sintomas depresivos en ninguna
de las dos entrevistas, en tanto que se observo remision en el 29% de los
pacientes, que presentaron sintomas depresivos en la primera evaluacion.
Al correlacionar la evolucion de los sintomas depresivos con las
puntuaciones obtenidas en la entrevista estructurada Living Life after
Traumatic Brain Injury (LLATBI) y la escala Unmet Important Needs
los autores encontraron un incremento en los valores de calidad de vida
en el grupo de los pacientes que no presentaron depresion y en el grupo
en el cual remitieron los sintomas depresivos. Por el contrario, como se
muestra en la figura 2, las puntuaciones en la escala de calidad de vida
disminuyeron en los pacientes con depresion de aparicion tardiay en los
pacientes del grupo de depresion crénica, en quienes se observo un ma-
yor grado de compromiso.
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FIGURA2
Relacion entre la calidad de vida y la depresion posterior al TCE. (Hisgaro y colaboradores, 2004)
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En un estudio con 210 pacientes que sufrieron TCE leve, DikMEN
aplicé la escala Functional Status Examination (FSE) alos 3 y a los 5 afios
posteriores al evento encontrando un compromiso creciente de los itemes
que miden actividad, competencias cognoscitivas, recreacion, indepen-
dencia econdmica e integracion social; en tanto que autocuidado y
ambulaciéon mostraron un menor compromiso. Los autores observaron que
el 10% de los pacientes presentaron dificultades en las relaciones
interpersonales, 25% afirmaron haber disminuido el nimero de amigos y
los contactos con sus familiares y un 10% se mostraron completamente
aislados sin ninguna comunicacion con sus familiares inmediatos e
inclusive, con los miembros del equipo médico y 42% habian perdido su
empleo y se encontraban desempleados en el momento de las evaluacio-
nes.
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COMPORTAMIENTO SUICIDA

Las ideas e intentos de suicidio son frecuentes en los pacientes con
TCE leve. Los intentos de autoeliminacion son mas frecuentes en mujeres
y estan relacionados con rupturas efectivas y con eventos adversos, como
se observa en la poblacion general.

MANN postula que los intentos de suicidio son mas frecuentes cuando
existe el antecedente de abuso de alcohol o de sustancias psicoactivasy
LeoN-CARRION identifica al déficit cognoscitivo y la baja adaptacion al
medio como factores de riesgo de la conducta suicida.

En un interesante trabajo llevado a cabo por OQuenDo en donde ana-
liz6 255 intentos de suicidio observo que el 44% de los pacientes habia
sufrido un TCE leve. Desde el punto de vista clinico llama la atencién que
la autora encontro6 que el 80% de la muestra hizo el primer intento de
suicidio muchos afios antes que los sintomas depresivos fueran prominen-
tes y ameritaran tratamiento farmacoldgico u hospitalizacion.

La investigadora sugiere que el intento de suicidio en los individuos
con antecedente de TCE leve es debido a la interaccion entre una didtesis
conformada por agresividad, impulsividad, abuso sexual y trastornos de
personalidad del grupo B (antisocial, limite, histriénico o narcisista) y la
presencia de factores desencadenantes como los eventos vitales y el epi-
sodio depresivo. De acuerdo con este constructo, el accidente formaria
parte de la diatesis, por tratarse de un compromiso funcional del I6bulo
frontal, que se traduce en impulsividad y agresividad, compromiso que
incluso puede estar presente antes del accidente, que como se ha observa-
do enla clinica, con frecuencia el TCE es consecuencia de los altos nive-
les de impulsividad y agresividad que exhiben algunos individuos.

ASPECTOS NEUROBIOLOGICOS

Los estudios con ratas sometidas a un modelo experimental de trau-
ma craneoencefalico han mostrado cambios en los niveles intra y
extracelular de adenosina y alteraciones en el metabolismo mitocondrial
(HenDRICK y colaboradores, 1994), disminucion del metabolismo de la
glucosa en corteza prefrontal, hipotalamo y talamo (DietricH WD y cola-
boradores, 1994; THoMmAS Sy colaboradores, 2000) y disminucion del
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flujo sanguineo cerebral y acumulacion plaquetaria (DietricH WD 'y co-
laboradores, 1996). DUNN-MEYNELL y colaboradores, (1994 y 1998)
han observado un aumento en la liberacion de norepinefrina después del
trauma cerebral que tendria como objetivo estabilizar la barrera
hematoencefalica en las areas adyacentes al sitio del trauma cerebral; por
lo tanto, las medicaciones que inhiben la liberacién de norepinefrina po-
drian incrementar el dafio producido por el TCE.

En otras investigaciones se ha observado en el cerebro de las ratas
aumento del glutamato y aspartato extracelular, (OsreNoviTcH TP y cola-
boradores, 1997) alteracion de la plasticidad neuronal del hipocampo
(ALsenst BC y colaboradores, 2000), incremento en las concentraciones
de colina y sus derivados (Brooks WM y colaboradores, 2001) aumento
de la enzima dxido nitrico sintetasa (iNos) que origina un aumento en las
concentraciones de dxido nitrico que alteran la fosforilacion y la sintesis
proteica en ribosomas y cromatina en las neuronas del hipotalamo (Perrov
Ty colaboradores, 2001) o cambios en la expresion genética y la activi-
dad mitocondrial de la citocromo C oxidasa con la consecuente disminu-
cion de la plasticidad neuronal (Harris LK y colaboradores, 2001). De
Kruy y colaboradores, (2004) encontraron niveles altos de enolasa
neuronal especifica y de la proteina S-100, una proteina de ligaje calcio
acida, asociados con un mayor compromiso cognositivo.

Estos resultados sugieren que el dafio cerebral ocasionado por el TCE
es generalizado y severo y compromete en forma temprana el metabolis-
mo de laneuronayy el flujo sanguineo cerebral.

Son escasas las investigaciones con neuroimagenes funcionales; sin
embargo, los estudios demuestran que los sintomas depresivos son mas
frecuentes e intensos en los individuos que han presentado traumaen la
corteza cerebral anterior e izquierda, como lo observé OWNSWORTH y
su grupo de investigacion. (Figura 3.)

JorGE ha reportado disminucion de la sustancia gris en la corteza
prefrontal izquierda, en tanto que DAvVIDSON observd activacion de la
amigdala del hipocampo; BrRoOks y colaboradores sugieren que la dismi-
nucion del N-acetil aspartato (NAA), un marcador de la integridad neuronal,
predice la presentacion del compromiso cognoscitivo.
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FIGURA3

Estudio de spect en una paciente de 62 afios con TCE leve, que presento episodio depresivo pos-
terior al TCE. La flecha sefiala la disminucion en la captacion del material radiactivo en el lobulo
frontal izquierdo, comparada con la captacion en el I6bulo frontal derecho que es normal.

(Tewtez, 2000).

EVALUACION NEUROPSICOLOGICA
Los sintomas cognoscitivos de la depresion posterior al TCE requie-
ren valoracion neuropsicoldgica para realizar un diagnostico precoz e
iniciar el tratamiento adecuado para evitar el deterioro cognoscitivo, la
pérdida de la calidad de vida y los intentos de suicidio. Desafortunadamen-
te, en la practica diaria el clinico no solicita las evaluaciones
neuropsicoldgicas, razon por la cual son escasas las investigaciones que
permiten valorar la validez y confiabilidad de las escalas utilizadas para
medir el déficit cognoscitivo y la severidad de la depresion.
Elinventario de depresion de Beck (IDB) es usado con relativa fre-
cuencia. Se trata de una escala de 21 itemes para medir el compromiso
cognoscitivo y afectivo. SEEL sugiere que la escala es util para medir los
sintomas depresivos pero resulta inadecuada para valorar el compromiso
cognoscitivo, que es precoz en la depresion posterior al TCE. El autor ha
observado que los itemes del IDB que con mayor frecuencia estan com-
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prometidos son fatiga, irritabilidad, dificultad para trabajar, indecision e
insomnio.

KREUTZER y SEEL han desarrollado el Neurobehavioral Functioning
Inventory (NFI) una escala de 76 itemes agrupados en subescalas que
valoran depresion, quejas somaticas, memoria y atencion, déficiten la
comunicacion, conductas agresivas, compromiso motor, inhabilidad labo-
ral e ideas de suicidio. Los dos autores en sendos trabajos han observa-
do que al aplicar la escala NFI a pacientes con depresion y TCE los
sintomas mas frecuentes son: frustracion (81%), inquietud (73%), imposi-
bilidad para dejar de pensar (69%), aburrimiento (66%), tristeza o disforia
(66%), sintomas que concuerdan con los criterios del DSM-IV para el
diagndstico del episodio depresivo mayor. Por esta razon, los autores
recomiendan el empleo de la escala NFI para evaluar la depresion poste-
rior al TCE.

TRATAMIENTO

El tratamiento de la depresion posterior al TCE es el mismo del episo-

dio depresivo mayor. SEEL propone como resultado de sus evaluaciones

con la escala NFI en pacientes con depresion posterior al TCE, el siguien-
teesquema:

¢ Las puntuaciones en la escala NFI entre 13-28 sugieren una depresion
leve que requiere evaluar la intensidad de la desesperanza y la
autoagresion y monitorear los sintomas cognoscitivos. Generalmente
estos pacientes mejoran con psicoterapia de tipo cognoscitivo ya sea
individual o de grupo.

* Las puntuaciones entre 29-42 sugieren una depresién moderada en la
cual se deben investigar los factores de riesgo suicida (presente en el
65% de los pacientes) y la comorbilidad con entidades médicas, abuso
de sustancias y trastornos de personalidad. En estos pacientes es
necesario emplear antidepresivos asociados a estrategias
psicoterapéuticas.

* Siel puntaje es de 43-65 el paciente presenta una depresion clinica severa
que requiere identificar los factores de riesgo y los planes suicidas que
estan presentes en el 86% de los pacientes con esta puntuacion.
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El paciente debe ser hospitalizado para recibir tratamiento farma-
coldgico y psicoterapéutico.

ARCINIEGAS recomienda utilizar los antidepresivos en monoterapia e
iniciar con dosis minimas que deben ser incrementadas hasta alcanzar la
dosis adecuaday la respuesta terapéutica. Es preciso evaluar el riesgo de
efectos colaterales adversos y la interaccion con medicaciones, como los
anticonvulsivantes, que con frecuencia son prescritos a estos pacientes.

Si se presenta escasa respuesta terapéutica al antidepresivo se reco-
mienda utilizar estrategias para potencializar el efecto antidepresivo
(augmentation) antes de agregar un segundo medicamento antidepresivo.

Se recomienda no utilizar antidepresivos noradrenérgicos, sedantes,
medicaciones antidopamina o anticolinérgicos porque incrementan los
sintomas de compromiso cognoscitivo.

Si es necesario utilizar benzodiacepinas, se deben emplear con caute-
la, prefiriendo las benzodiacepinas de accion corta que deben ser prescri-
tas por el tiempo estrictamente necesario.

COROLARIO

Los sintomas psiquiatricos que se observan después de un TCE, entre
ellos los cuadros depresivos, son precipitados inicialmente por factores
organicos secundarios al trauma, pero con frecuencia los sintomas per-
sisten como efecto de la accion de factores psicosociales como el estatus
socioeconomico, el desempleo o la personalidad premorbida.

La depresion asociada al TCE es una entidad de aparicion frecuente
que es subdiagnosticada y no tratada ocasionando sufrimiento innecesa-
rio al enfermo y disminucion de su calidad de vida y de su funcionamien-
to psicosocial.

Laedad al momento del trauma y el tiempo transcurrido a partir del
evento son los dos factores que muestran mayor correlacion con la inten-
sidad del cuadro depresivo, que incluye sintomas relacionados con el
neurotrauma y sintomas especificos de la depresion, que son menos fre-
cuentes.

La depresion post TCE tiene un alto riesgo de suicido, incluso mayor
que el observado en los pacientes con un episodio depresivo mayor.
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TABLA2
Elementos que conforman la patogénesis de la depresion posterior al TCE

FACTORES DEMOGRAFICOS
Edad temprana

FACTORES PSICOSOCIALES
Baja escolaridad
Dificultades financieras
Desempleo

Pobre red de apoyo

FACTORES PSIQUIATRICOS
Antecedentes de depresion
Abuso de alcohol o sustancias psicoactivas

FACTORES NEUROBIOLOGICOS

Lesién frontal izquierda

Cambios en el patron del suefio
Cambios en el funcionamiento hormonal

INTENSIDAD DEL TRAUMA
Trauma leve
Mayor tiempo transcurrido después del trauma

SINTOMAS

Consecuencias neurologicas del trauma

Presencia de sinfomas especificos: desesperanza, desamparo, anhedonia
Ideas e intentos de suicidio

ESCALAS DE EVALUACION
Inventario de Depresion de Beck
Neurobehavioral Functioning Inventory (NFI)

Las caracteristicas clinicas especificas de la depresion posterior al
TCE, el alto riesgo de suicidio, el compromiso del funcionamiento
cognoscitivo y de la calidad de vida ameritan el empleo de escalas, como
laNeurobehavioral Functioning Inventory para evaluar adecuadamente los
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sintomas cognoscitivos y depresivos, que deben ser tratados con
farmacoterapia y estrategias psicoterapéuticas.
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