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DESCRIPCION CLINICA

Varon de 63 anos valorado en nuestra consulta en afio 2003 por presentar cuadro de inicio
insidioso caracterizado por dificultad para recordar dénde deja sus objetos personales,
dificultad para concentrarse y mantener la atencion en las conversaciones y presencia de
errores cada vez mas frecuentes en su labor profesional. De forma progresiva comienza a
presentar dificultad para expresarse con empleo de circunloquios, parafasias fonéticas y
agramatismo. Segun la esposa el paciente se muestra apatico y retraido, con tendencia al

llanto, desmotivado e incapaz de tomar decisiones.

ANTECEDENTES PERSONALES
No factores de riesgo vascular conocidos. No habitos téxicos. Hipoacusia leve bilateral para

tonos agudos. Estudios primarios. Tornero de profesion.

EXPLORACION FiSICA

Destaca la presencia de reflejo glabelar inagotable sin otros datos de focalidad neurolégica.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS (2003)

* Analitica: hemograma, bioquimica, vitamina B12/folatos, funcién tiroidea normales.
* Serologia para lues: negativa.

* RMN craneal: Lesiones en sustancia blanca de ambos hemisferios cerebrales.

Leucoaraiosis grado 3 en las tres areas cerebrales hemisféricas.

* SPECT cerebral: discreta hipoperfusion cerebral de predominio izquierdo.

e Estudio Neuropsicolégico: Moderada afectacion de la memoria inmediata y diferida
(peor rendimiento en la recuperacidon que en la consolidacion de la informacion), de las
funciones ejecutivas (abstraccion, flexibilidad mental y capacidad para inhibir
respuestas automaticas) y de la memoria de trabajo (ejecutivo central y bucle
fonolégico). Afectacion leve en atencion sostenida, expresion oral y comprension

escrita.



DIAGNOSTICO DE TRABAJO

Diagnéstico sindromico:

o DEMENCIA DE PERFIL FRONTOSUBCORTICAL

o SINDROME FRONTAL DORSOLATERAL DE PREDOMINIO IZQUIERDO
Diagnéstico etiolodgico:

o ORIGEN VASCULAR SUBCORTICAL: Leuocencefalopatia subcortical

arterioescleratica.

EVOLUCION DEL CASO

En Julio de 2007 constatamos el progresivo empeoramiento del paciente:

Funcion cognitiva mediante estudio Neuropsicologico: afectacion moderada en
atencion, orientacion, lenguaje y praxias, severa en memoria episédica y de trabajo y
en funciones ejecutivas.

o FBI (Inventario de comportamiento frontal): 37 puntos (sobre 72). Mayor
puntuacién en apatia, inflexibilidad, concretismo, desorganizacion, logopenia y
apraxia verbal.

Nivel funcional: comienza a deteriorarse su capacidad para la realizacién de las
actividades instrumentales (no maneja dinero correctamente ni es capaz de preparar
su propia medicacion), si bien conserva la capacidad para su autocuidado sin
dificultades ni necesidad de supervision.
Cuadro conductual: se muestra muy irritable con su esposa y manifiesta sentimientos
de inutilidad con tendencia al llanto sin haberse producido ninguna mejoria tras el
tratamiento con varios antidepresivos a dosis adecuadas (Mirtazapina 30 mg/dia y
Sertralina 100 mg/dia).

o NPl (Neuropsychiatric Inventory): Gravedad 8 puntos; Afectacion 10.

Presencia de depresion, ansiedad, apatia e irritabilidad.



En agosto de 2007 el paciente presenta de forma brusca hemorragia intraparenquimatosa
frontal derecha precisando ingreso hospitalario durante dos semanas. Tras el evento
mencionado el paciente muestra severo cuadro conductual caracterizado por:

e Conducta de utilizacién e imitacién con tendencia a tocar los objetos que tiene a su
alrededor manipulandolos como si realizara su trabajo habitual (tornero): enrosca los
botones de su ropa hasta arrancarlos, manipula su cinturén ajustandoselo en distintas
posiciones, desmonta los marcos de las fotografias, maneja los objetos alargados
como si fueran el martillo golpeando otros de menor tamano.

« Hiperoralidad con tendencia a llevarse todo tipo de papel a la boca.

+ Falta de control de sus impulsos con desinhibiciéon: comportamiento excesivamente
familiar con personas extrafias a las que toca de manera impropia, tendencia a seguir a
su esposa a la que abraza y besa constantemente.

« Marcada euforia con escasa tolerancia a los limites marcados por su esposa,
reaccionando en ocasiones con agresividad verbal e incluso fisica.

« En las ultimas semanas asocia ademas negativismo al aseo o a tomar su medicacion,
asi como alucinaciones visuales o el fendmeno espejo-fotografia (saluda en el espejo a

un extrafio) y trastorno del suefio con multiples despertares.

A la exploracién destaca la presencia de reflejos de liberacion frontal positivos (sobre todo el de
prension) sin evidencia de paresia en las extremidades. No constatamos afectacion cerebelosa

o de la marcha.

* FBI (Inventario de comportamiento frontal): 54 puntos (sobre 72). Mayor puntuacion
en inflexibilidad, concretismo, descuido personal, desorganizacion, falta de atencion,
pérdida de introspeccion, perseverancia, excesiva jocosidad, juicio erréneo,
impulsividad, hiperoralidad y conducta de utilizacion.

* NPI (Neuropsychiatric Inventory): Gravedad 15; Afectacion 19. Presencia de delirios

y alucinaciones, agresividad, ansiedad, alteracion motora y trastorno del suefio.



e TAC craneal (12.08.07): Hematoma intraparenquimatoso frontal derecho.
Hipodensidad de sustancia blanca de predominio en astas posteriores de posible

origen isquémico por afectacion de pequefio vaso.

DIAGNOSTICO FINAL
« Diagndstico sindromico
1. SINDROME FRONTAL ORBITOMEDIAL
2. SINDROME FRONTAL SUBCORTICAL Y DORSOLATERAL
» Diagndstico etiolégico
1. Origen: secundario a hematoma frontal derecho

2. Origen vascular: leucoencefalopatia subcortical arterioesclerética.

TRATAMIENTOS ENSAYADOS Y EFECTO
Medidas no farmacoldgicas encaminadas a establecer un control de los impulsos del paciente
mediante:

» Adaptacion de su entorno: eliminacion de objetos peligrosos o de valor al alcance del
paciente, reubicacién de los muebles, control de los estimulos sensoriales
(iluminacion).

» Establecimiento estricto de rutinas con la finalidad de disminuir las conductas
repetitivas y de utilizacion.

e Pautas a la esposa para el manejo de los trastornos de conducta mediante la
busqueda y control de los factores desencadenantes: tono de voz y expresiones
faciales adecuados, evitar reacciones impulsivas o enfrentamientos, asi como
aproximaciones bruscas.

Con las medidas planteadas la cuidadora logré un moderado control en el comportamiento del

paciente, con disminucién de la sobrecarga derivada de su nueva situacion conductual.

DISCUSION



Los sintomas cognitivo-conductuales derivados de las lesiones frontales son diversos y
condicionados por diferentes circunstancias: tipo de lesion (traumatica, vascular o
degenerativa), cronologia de la lesion (aguda, subaguda o crénica), localizaciéon dentro del
I6bulo frontal (sindromes dorsolateral, orbitomedial o mesiofrontal) o lateralidad de la lesion
(I6bulo frontal derecho o izquierdo).

Consideramos relevante la exposicion de este caso por coincidir en un mismo paciente dos
tipos de sindromes frontales con distinta etiologia y con distinta lateralidad:

1. Tras un inicio insidioso y una evolucion lentamente progresiva nuestro paciente
desarrolla una demencia de perfil frontosubcortical en la que posiblemente predomina
la afectacién frontal izquierda; éstas se caracterizan por una mayor afectacion del
lenguaje y suelen asociar un bajo estado de animo con irritabilidad y agresividad. El
resto de sintomas asociados como la apatia o el retraimiento junto a la afectacion de
las funciones ejecutivas (cuadro disejecutivo) permiten definir un sindrome frontal
dorsolateral.

2. Aparicion brusca tras hemorragia cerebral de un trastorno conductual caracterizado por
un severo cambio afectivo, conducta de utilizacion, hiperoralidad, marcada dificultad
para el control de los impulsos y excesiva euforia lo que nos permite definir un
sindrome frontal orbitomedial.

El sorprendente cambio en la sintomatologia presentada por el paciente nos ha obligado a
realizar un abordaje terapéutico radicalmente diferente. Mientras en la etapa previa a la
hemorragia cerebral fue preciso el empleo de tratamiento farmacoldgico con antidepresivos,
posteriormente se han hecho imprescindibles las medidas no farmacoldgicas. El objetivo
principal de las mismas ha sido disminuir el notable incremento en la sobrecarga de la
cuidadora debido al brusco cambio en la personalidad del paciente, mediante la adaptacién de

su entorno y el establecimiento de una serie de pautas para el control de su conducta.

CONCLUSION
Las lesiones frontales se traducen en una sintomatologia polimorfa con déficits en diferentes
areas cognitivas y distintos trastornos conductuales, siendo muy inusual la coincidencia en un

mismo paciente de dos sindromes frontales de etiologia y localizacion diferente. Su diagndstico



preciso es imprescindible a fin de establecer el tratamiento (farmacolégico y/o no

farmacolégico) mas adecuado.
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