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Resumen

Descripcion del caso: Mujer de 37 afos, etnia gitana. Casada y con un hijo. Escolarizacion basica,
posiblemente con dificultades. No antecedentes médicos ni psiquiatricos. Comienza con cuadro
depresivo con tendencia al aislamiento social, fatigabilidad, enlentecimiento psicomotriz y temblor
distal, empeoramiento acentuado en la funcionalidad con abandono de la mayor parte de tareas
cotidianas y gran dificultad a la hora de realizarlas. Apatia y anhedonia. Tendencia a la clinofilia. No
alteraciones en la forma y curso del pensamiento ni sensoperceptivas. Desde hace tres meses
tendencia a la hipersomnia y pérdida de hasta 6 kg de peso. La paciente lo relaciona con malos
tratos que recibe de su pareja actual. Hemograma y bioquimica basicas sin alteraciones.
Antecedentes familiares de hermano con esquizofrenia, otro diagnosticado de trastorno psicotico
agudo polimorfo y alcoholismo y hermana con déficit intelectual. Acude a su hospital de referencia
derivada de urgencias por presentar cuadro de inestabilidad, movimientos anormales y alteraciones
conductuales y cognitivas de curso fluctuante y unos meses de evolucién que habian empeorado en
las tltimas semanas. Se comienza entonces tratamiento ambulatorio con fluoxetina 20-0-0 y
clorazepato dipotasico 0-0-10 y se diagnostica de episodio depresivo moderado. Poco después se
cambia el tratamiento a paroxetina 20-0-0 por inestabilidad en la marcha e ineficacia. Semanas
después tras acudir a urgencias por empeoramiento del cuadro motor se ingresa en neurologia
previo haber ingerido levomepromacina 20 gotas en una sola toma por “ansiedad” fuera de
prescripcion (de su hermano).

Exploracion y pruebas complementarias: Examen fisico: buen estado general, discreto
sobrepeso. Facies hipomimica y tez hiperpigmentada (éorigen constitucional?). Constantes normales
y exploracion por 6rganos y sistemas sin alteraciones salvo las neurologicas. Hemograma y
bioquimica: se detectan niveles de ceruloplasmina bajos en sangre. RMN craneo: aumento densidad
protuberancia y mesencéfalo. No anillo de Kaiser-Fleischer.

Juicio clinico: Diagndstico diferencial: Trastorno histrionico de personalidad.
Extrapiramidalismo en estudio. Intoxicacién medicamentosa.

Comentario final: Las caracteristicas socioculturales y familiares premorbidas de la paciente
ademas de la hiperpigmentacion cutédnea de base de origen racial enmascaran un cuadro de origen
neuroldgico que tras tratamiento por parte de neurologia con D-penicilamina evoluciona
favorablemente.
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