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CASO CLÍNICO

RESUMEN

Se trata del reporte de un caso clínico de un paciente,
el cual fue diagnosticado como trastorno mental y del
comportamiento secundario a lesión, disfunción o enfer-
medad cerebral (síndrome prefrontal ventrodorsal) ade-
más de síndrome diencefálico y tratado multidisciplinaria-
mente; y quien en estos momentos se encuentra en
buenas condiciones contrario a lo que debido a la evolu-
ción natural de su padecimiento se esperaría, a más de
un año y medio de tratamiento psiquiátrico.

Palabras clave: Síndrome prefrontal ventromedial,
diencéfalico.

Prefrontal ventromedial syndrome. Report of a case

ABSTRACT

It is the report of a clinical case of a patient who was
diagnosed with mental and behavioural disorders secon-
dary to injury, dysfunction or cerebral disease (prefrontal
ventrodorsal syndrome) plus diencephalic syndrome, and
treated in a multidisciplinary way; the man at this time is
found in good conditions contrary to what due to the natu-
ral evolution of his suffering would be waited for, for over
half and a year since the psychiatric treatment.

Key words: Prefrontal ventromedial syndrome, dience-
phalic.
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CASO CLÍNICO

Trastorno mental y del comportamiento secun-
dario a lesión, disfunción o enfermedad cerebral
(síndrome prefrontal ventro-dorsal) además de sín-
drome diencefálico.

Ficha de identificación
Se trata del paciente “J” del sexo masculino, de

31 años de edad, casado, de religión católica origina-
rio y residente del Distrito Federal con educación pre-
paratoria terminada de ocupación policía, actualmen-
te pendiente de reincorporación a su empleo.

Antecedentes personales no patológicos
Paciente que vive con familiares de primer grado y

familia extensiva con hacinamiento sin promiscuidad

en casa propia con servicios intra y extradomicilia-
rios adecuados, dieta no balanceada básicamente (hi-
percalórica e hiperlipídica), con esquema de vacuna-
ción completo, niega alergias, así como toxicomanías.

Antecedentes personales patológicos
Interrogado y negados.

Padecimiento actual
Inicia con sintomatología en diciembre de 2001

caracterizada por cefalea de tipo punzante, de inten-
sidad moderada y constante, que no cede a medica-
mentos tipo AINES, acompañada por náuseas y ma-
reo ocasional, tratado por médico familiar sin
resultados favorables, por lo que es enviado al hos-
pital regional en el mes de febrero del 2002, donde
se realiza tomografía axial computarizada, en la cual
se observa hidrocefalia y tumoración de glándula pi-
tuitaria de 4 x 3 cm, por lo que se realiza de urgen-
cia colocación de válvula de derivación ventriculope-
ritoneal el día 25 de febrero. Posteriormente se
envía al Centro Médico Nacional “20 de Noviembre”
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pdf elaborado por medigraphic

del ISSSTE para continuar con diagnóstico y trata-
miento definitivos.

El día 14 de marzo de 2002 se realiza biopsia
por estereotaxia de tumoración en glándula pituita-
ria, con diagnóstico histopatológico de tumor malig-
no, de estirpe pinealoma neuroectodérmico primiti-
vo maligno. Es enviado a Radioterapia, en donde se
le aplican 30 sesiones de radiación del área compro-
metida e incluyendo columna por probables ITEMS
(del 3 de abril al 30 de mayo de 2002).

Se realiza punción lumbar con resultado negativo
para búsqueda de citología maligna por imagen de
resonancia magnética sugestiva de actividad arac-
noidea dorsal, la que posteriormente es descartada.
Es enviado a Oncología Médica para continuar tra-
tamiento, en el que se le indican seis ciclos de cis-
platino y etopósido del 10 de junio al 8 de noviem-
bre de 2002. El 15 de noviembre de 2002 se realiza
valoración por endocrinología, especialidad que re-
porta al paciente sin alteraciones hormonales; a la
misma fecha se solicita interconsulta a psiquiatría
debido a la presencia de alteraciones en conducta,
afecto y cognición, por lo que se realiza valoración.

Valoración psiquiátrica
Paciente ya descrito en ficha de identificación,

que es enviado al Servicio de Psiquiatría por presen-
tar alteraciones de la conducta, afecto y cognición no
específicas, iniciadas aparentemente en noviembre
de 2002 con un posible factor de relación por múlti-
ples procedimientos médico y neuroquirúrgicos; el
interrogatorio se realiza indirectamente debido a las
condiciones del paciente, sin antecedentes psiquiá-
tricos, sin consumo de sustancias psicoactivas,
agregando la madre del paciente que no existen ante-
cedentes prenatales y perinatales patológicos, con
un desarrollo infantil normal, sólo mencionando que
el paciente era “retraído y poco sociable, con facili-
dad para el arte y poco interesado por el estudio for-
mal” (sic). Durante su edad adulta sólo ha trabaja-
do como policía, sin problemas laborales y buen
desempeño general, contrae matrimonio a los 26
años de edad, igualmente sin conflictos importantes
por agregar; finalmente los familiares refieren que a
finales de octubre y principios de noviembre de
2002 el paciente cambia radicalmente sus condicio-
nes de vida, ya que presenta conducta inhibida, fal-
ta de iniciativa propia, inmovilidad total a menos
que los familiares lo movilicen, falta de control de
esfínteres, falta de apetito, nula respuesta emocio-
nal, completo aplanamiento afectivo, mutismo total,
alteraciones del sueño a expensas de hipersomnia.

Examen del estado mental
Descripción general: paciente masculino de edad

aparente, superior a la referida, con alteración en la

marcha a expensas de incapacidad para iniciar la
marcha, con movimientos descoordinados, con am-
pliación de la base de sustentación, con arrastre de
ambos pies, siendo necesario que los familiares lo
fuercen a caminar, con la mirada fija en el piso, con
escaso contacto visual con el entrevistador y familia-
res, con facies inexpresivas, ocasionalmente perple-
jo o apático, con bostezos frecuentes, sin interés al
medio externo, vestido acorde con edad y sexo, mo-
deradamente desalineado, con buena limpieza, pero
con incontinencia de micción y evacuación, lo cual
puede percibirse, consciente, orientado sólo en per-
sona parcialmente, con atención y concentración
francamente disminuida, memoria retrógrada y an-
terógrada deteriorada significativamente, lenguaje
monosilábico, bradilálico, ininteligible frecuentemen-
te, con dificultad para seguir directriz o llegar a me-
tas, pensamiento disperso y disgregado, con pobre
contenido en el mismo, así como francamente bra-
dipsíquico, no se observan alteraciones de la senso-
percepción durante la entrevista y es negado por los
familiares, humor aplanado, inexpresivo, abúlico y
apático, sin resonancia afectiva, sin relación
ideoafectiva, no irritable, con pocas respuestas al
medio ambiente, poco interesado en el entorno, voli-
ción inexistente, juicio e introspección nulos.

Estudios de gabinete
1. IRM Noviembre de 2003.
2. Gliosis en prefrontal izquierdo (predominio ven-

tral).
3. Incremento leve-moderado de la profundidad de

surcos y cisuras en forma generalizada.
4. EEG 2003 ondas agudas en región prefrontal iz-

quierda-izquierdo.
5. IRM-funcional (FGD). Disminución severa y esta-

dísticamente significativa en la actividad metabó-
lica a expensas de poca captación de FGD en las
regiones prefrontales de predominio ventral iz-
quierda.

Diagnósticos
1. Psiquiátrico. Trastorno mental y del comporta-

miento secundario a lesión, disfunción o enferme-
dad cerebral.

2. Neurocirugía. Síndrome diencefálico.
3. Neuropsicológico. Síndrome prefrontal con pre-

dominio ventrodorsal.

Tratamientos psiquiátricos empleados
Risperidona (diciembre 2002): dosis 1 mg VO

diaria durante siete días. Respuesta paradójica.
(mayor apatía y falta de iniciativa; se suspende el
medicamento).

Sertralina tabletas 50 mg (enero 2003). Dosis
50 mg VO inicialmente hasta llegar a la dosis de
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150 mg diarios. Una tableta cada ocho horas. Ver
gráfico de Respuesta 1.

Metilfenidato (octubre 2003). Dosis 20 mg table-
ta V.O. por las mañanas con pobre respuesta repor-
tada, leve inquietud; se suspende medicamento.

Tratamientos no medicamentosos
Envío a Neuropsicología para valoración y rehabi-

litación.
Envío a Nutrición.
Envío a Terapia Física.
Envío a Terapia Ocupacional.
Manejo sistémico familiar.

CONCLUSIONES

Los pacientes con síndrome prefrontal con pre-
dominio ventral secundario a lesión, disfunción o
enfermedad cerebral, presentan un reto tanto diag-
nóstico como terapéutico, ya que los síntomas que
hay necesidad de eliminar mantienen un sustrato
biológico que aun en la actualidad no se han estu-
diado a profundidad; básicamente en lo que concier-
ne a psicofarmacoterapia, los síntomas depresivos
de este tipo de padecimientos son clínicamente sig-
nificativos, lo cual resulta muy preocupante para la
familia, ya que su mejoría es lenta y frecuentemente
requiere de dosis elevadas o manejos combinados
de psicofármacos, que en primera instancia aun
cuando son antidepresivos, éstos se encuentran es-
tudiados bajo el paradigma básico de los trastornos
clásicos depresivos; en este caso el reporte estriba
en la intención de abrir una línea de investigación
que permita realizar ensayos clínicos controlados
que permitan verificar con una mayor casuística la
efectividad del mismo y por otro lado buscar los fe-
nómenos de recuperación y plasticidad cerebral que,
como en el caso de los trastornos depresivos clási-
cos, ya han sido descritos en niveles intersinápticos
y por neuroimágenes funcionales.
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