Psiquiatria






V4
Indice
TEMA |I. TRASTORNOS NEUROTICOS. |
[.1. CONCEPLO dE NEUFOSIS. ..ottt ettt st e bt et e teete st e sbeesbeesseeaaesae I
1.2.  Trastornos de ansi€dad.............cccouieiiiiiiieeeiiieceeiiee ettt et e eeetre e e e ereeeeeareeeenneas |
1.3, Trastornos SOMAtOMOITOS. .......ccccuuiiiiiuiieeeeiiieeeeieeeeecteeeeeeteeeeeareeeeetaeeeeearaeeeesaeeeeanneas 4
1.4.  Trastornos diSOCIAtIVOS. ..........eeeeeuieeiiiriieeeiiieeeeiteeeecteeeeeeteeeeeareeeeetaseeeeareeeeesseseenneas 5
I.5.  Trastornos facticios y SIMUIACION. .........cecueriiriiiiiienieiienteteee ettt 6
1.6. Trastornos del control de l0s iIMpUISOS.........ccceoerrirriiriiiniinieeeeeeteeee e 6
1.7, ANSIONLICOS. ...evviiieiiiee ettt ee e e et e e e e ettt e e eeabeeeetaeeeeeareeeeensaeeeennneas 7
TEMA 2. TRASTORNOS DEL ESTADO DE ANIMO. 8
2.1, INErOAUCCION. .ottt ettt ettt e et e s ea e s sba e s st e e sbaessaesssaessaesnseenn 8
2.2, EPIdemiolOgia. .......cocueruieriiriirienienieniteieete ettt ettt et et saee b e b ne 12
2.3, EIOlOZIA. ¢ .eeueeeneeeiteeieeiteeet ettt st se e et sbe e e e e ne 13
2.4, TraLAMUENTO. ..eevvieiiieeiieiiteectesrte et e st e et e ssteesbeessbeeesbaesssaesssaesssaesnsaesseessseesseensees 15
2., SUIGIIO. ettt ettt et et et e e aa e e be e eaaeetbeeeaaaennns 21
TEMA 3. TRASTORNOS PSICOTICOS. 21
3l CONCEPLOS. ...ttt ettt ettt sa et ettt e b e besb e et e st et et e sbesbesbe e st sae et e e eneenee 21
3.2, ESQUIZOIENIA. c.eoueeuiiiiiiieeieetetet ettt ettt sttt et sbe et et e e 23
3.3.  Trastorno delirante cronico 0 Paranoia. .........cccceeueeveruerreeerersieneeneeneneeseseeeeseeeene 26
3.4, Trastorno eSqUIZOAfECLIVO. .......cccueriiriiririieirteteteterte sttt st 27
3.5, Otros trastornos PSICOLICOS. ....cccueruirrerrerirerrtertertenteniesseeseeseesestessessessessesseeneeneensenee 28
TEMA 4. TRASTORNOS COGNITIVOS. 28
4.1, CONCEPLOS. ..uvinririieriieitetete ettt sttt et ettt et e st s bt s sttt e b e ste b esbesbeene s st et et et ennens 28
R 1= [ 0T o o A TSROSOt 29
4.3, DEMENCIA. .ueeeuveieeiieeieeeieeeteeeteeeteesteeeteesteeeseessteessseesssseasseesssaessseesssaessseesssesnseennes 30
4.4, TrastOrNOS AMNESICOS. .....cccveeereeereerireesreesreeeseesseesseesssessseessessssesssssesssesssesssessns 31
TEMA 5. TRASTORNOS POR SUSTANCIAS. 31
D 1. DEfiNICIONES. ....ccuveeeeriee ettt eece e eeete e e eeaa e e eetteeeeeaaeeeeetsseeessseeeeesseeeeseeeens 31
B.2.  AICOROL. .. e et e e e e e e e e e eaaa e e eearaeaenn 32
530 OPIACEOS. ..ouiiiiiiiiiiiccc e 34
B4, COCAINA. oo ettt e e et e e et e e e eaaaeeeera e e eenaeeeearreeenn 36
D . CANNADIS. ... e e e b e e e e e e e e aaeeeeanraaenn 37
D.6.  OtrOS tOXICOS. .uvveeeeerieeeeieeeeeeteeeeeeteeeeetteeeeeeaaeeeeeaaeeesiaeeeeeesseeeeetsseeensseeeennseeeesseeens 37
TEMA 6. TRASTORNOS DE LA ALIMENTACION. 38
6.1.  ANOIreXia NEIVIOSA. ....cccueeeieiiieieiiiieeeeiieeeeiteeeeeteeeeeteeeeesteeeessseseeessseeeessssaeesseeessnes 38
6.2, BUlimia NEIVIOSA. .....ccceouiiiiiiiieeetie ettt e et e e e e tte e e e eatae e e teeeeeaaeeeennaas 39

6.3. Otros trastornNos aliMENTAriOS. .........eeveiiiieiiiiieeeeeeiieirieeeeeeeeerrreeeeeeeeessrreeeeeeeessannes 39



MANUAL CTO 6° Ed.

TEMA 7. TRASTORNOS DE LA PERSONALIDAD. 39
TEMA 8. TRASTORNOS DEL SUENO. 40
8.1, FiSIOIOZIA. ..ottt ettt et st s be e 40
8.2, INSOMINIO...cci ittt e et e e ettt e e e abt e e eetaeeeeabaae e abaeeeensaeeeennneas 40
8.3. Disomnias por movimientos durante el SUERO. ..........cecueeierienerneereniieneereeneeeeeane 41
8.4, HIPEIrSOMNIAS. ...c..eiiuiiiiiiieiieteete ettt sttt ettt et et e e b st st e saeesaeebeens 41
8.5, ParasomiNias. .......cc.eeooiiiiiiiiiiiieceee e e et e e et e b e e e e aba e e e taeeeennnaas 42
TEMA 9. TRASTORNOS DE LA INFANCIA Y LA ADOLESCENCIA 42
9.1, REtraso MENLAl. .......ccccouiiiiiiiieeeee ettt e rre e e e e e e e nra e e e abae e e nsaeeeeanaaas 42
9.2. Trastornos generalizados del desarrollo. .........c..ccoeeviieiiiieniiniiiiencereeeeeee 43
9.3. Trastornos de la eliminacion. ...........cccuiiiiiiiieeiiiecccee et e 43
9.4, TraStOrNOS POK LICS. ..cecveerirterientenieenreereseesueesseeseeteeeeeseesstesseessesnsesneesmeesseesseenseens 43
9.5. Trastorno por déficit de atencién e hiperactividad de la infancia. .........cccccoceeuenenne 44
9.6.  Trastornos afectivos y por ansiedad propios de la infancia........cc..cccceeveereeneenennnens 44
TEMA 10.TRASTORNOS SEXUALES. 44
O], FISIOIOZIA. .ueeuvenrereientieeetete ettt ettt ettt ettt besb e bt sae et et eeennens 44
10.2. DiSfUNCIONES SEXUAIES. .......ueeiieieeiiieiieeiee et et eteeeeeeraeeetee e are e saeesaaeeesae e sseensaeanes 44
10.3.  Otros trastornos SEXUAIES. .........cc.cecveeriieiieeiieeiteeieeereeeetee e reessaeessaeessseessseensneenes 45
TEMA | 1.PSICOTERAPIAS. TEORIA Y TECNICAS. 45
I1.1. Teoria psicoanalitiCa. .........c.cccoceeriiriiiiiiiiiiiiiiieiceccccre e 45
1.2, Teoria del aprendizaje. .........ccccouevverinerieirieieienteneneeee ettt sttt aenens 46
I1.3. Teoria de los sistemas (terapias SiStEMICAS).......c.cocerrerreeererreenrereenrenenereeeeeeeennens 46
TEMA 12.INTRODUCCION. 47
12.1. Clasificaciéon de los trastornos mentales. .............ccccveeieiiiieeeiieeeeciiiee e e 47

12.2. Epidemiologia de los trastornos mentales............cceccveeererienrenienenenreneeeeeennennens 47



TEMA 1. TRASTORNOS NEUROTICOS.

I.1. Concepto de neurosis.

Es un término cldsico en Psiquiatria que se utiliza para englobar a
aquellos trastornos mentales en donde (1) se presume un tedrico
origen psicologico del mismo (los sintomas son “comprensibles”),
(2) el juicio de realidad es correcto en todo momento (principal
diferencia con las psicosis) y (3) los sintomas son de una gravedad
menor (son variaciones extremas de la normalidad).

Actualmente en desuso, debido a que (1) en algunos trastornos
“neurdticos” hay fuertes evidencias de alteraciones biolégicas en el
origen de los mismos (trastorno obsesivo, crisis de panico), (2) en
determinados pacientes el juicio de realidad puede parecer dudoso
(hipocondriacos, obsesivos graves) y (3) la teérica benignidad no
se demuestra por la frecuente complicacién con otros trastornos
“mayores” (depresion, toxicomanias, suicidio), porlo que se ha susti-
tuido por una clasificacién en funcién del sintoma predominante.

Su curso suele ser crénicoy fluctuante, con un prondstico variable.
Precisan de un tratamiento combinado farmacolégico y psicolégico.

Tabla I. Evolucién de las neurosis clasicas.

CLASIFICACION
DSM

FORMAS
CLASICAS

* Trastorno por angustia.
» Trastorno por ansiedad generalizada.
¢ Trastorno por estrés postraumatico.

Neurosis de
ansiedad

Trastornos de

Neurosis .
ansiedad

e Trastornos fébicos
fobica

Neurosis

. Trastorno obsesivo
obsesiva

Neurosis ¢ Dismorfofobia.

1oL G ITETE M » Hipocondria. Trastornos

somatomorfos

* Trastornos por somatizacién y dolor.
« Trastornos conversivos.

Neurosis
histérica

Trastornos

Trastornos disociativos ..
disociativos

Trastornos
afectivos

Neurosis
depresiva
(depresion
neurética)

Distimia

Trastornos
adaptativos

Trastorno adaptativo-depresivo
(depresion reactiva)

1.2. Trastornos de ansiedad.

Es el grupo de trastornos psiquidtricos més frecuente en la poblacién
general. De hecho, la fobia simple es el diagnéstico psiquidtrico
mads frecuente y la crisis de angustia es la urgencia psiquidtrica
mads frecuente.

Como grupo es mds frecuente en mujeres jévenes (20-30 afios),
disminuyendo en la vejez (MIR 96-97, 65).

Tienen tendencia ala agrupacién familiar el trastorno obsesivo, el
trastorno de angustia y algunas fobias (agorafobia, fobia a la sangre).

1. TRrASTORNO POR ANGUSTIA (TRASTORNO POR PANICO).

Se define por la presencia de crisis de angustia (ataques de pdnico)
recurrentes, de las que algunas deben ser espontédneas, en ausencia
de trastorno orgdnico, psiquidtrico o téxico que las justifique (MIR
02-03, 112).

CLINICA.
Las crisis de angustia tienen un inicio brusco, alcanzando su maximo
en unos 10 minutos.

En ellas se presentan sintomas vegetativos (palpitaciones,
molestias precordiales, disnea con hiperventilacién (muy tipica),
mareo, inestabilidad, temblor, sudoracion, parestesias, nduseas,
escalofrios, sofoco, etc.) (MIR 95-96F, 228) y psicoldgicos (sensacién
de muerte, de pérdida del control, de estar volviéndose loco, sinto-
mas de despersonalizacién y desrealizacién) (MIR 01-02, 154; MIR
99-00, 153; MIR 97-98, 32).

Duran menos de 1 hora, dejando un cansancio extremo.

Curso.
Las primeras crisis se suelen iniciar en la adolescencia o principio
de la edad adulta y suelen ser espontdneas (MIR 98-99, 159), des-
pertando con frecuencia al paciente por la noche o apareciéndole
cuando estd tranquilo; posteriormente pueden condicionarse a
estimulos diversos que facilitan su aparicién o hacerse totalmente
“reactivas”. Con el tiempo se desarrolla (1) ansiedad anticipatoria
que conduce a (2) conductas de evitacion, pudiendo alcanzar el
rango de agorafobia; también es frecuente la aparicién de (3) pre-
ocupaciones hipocondriacas.

Existe una mayor incidencia de depresién mayor (60-90%),
abuso de sedantes y alcohol (30%) y suicidio.

Tiende a la cronicidad y a la recurrencia.

ErioLocia.
Se ha demostrado un factor genético, con mayor prevalencia entre
familiares (18% frente al 1-2% de la poblacién general).

Hay claras diferencias genéricas, siendo mucho mds frecuente
en mujeres.

Las hipdtesis bioldgicas se basan en la provocacion de crisis
con diversas sustancias (“panicégenos” como el lactato sédico i.v.,
bicarbonato, isoproterenol, CCK, etc).

Se han establecido correlaciones neuroanatémicas:

1. Locus coeruleus - crisis de angustia.

2. Nucleo accumbens (sistema limbico) - ansiedad anticipa-

toria.

3. Lobulo frontal - conductas de evitacion.

Se discute su asociacién con los sindromes de hiperelasticidad
articular, asf como con el prolapso mitral.

Hay multitud de causas psiquidtricas y orgédnicas que pueden
provocar ansiedad (cardiovasculares, pulmonares, neurolégicas,
endocrinas, intoxicaciones, abstinencias, etc.).

Tabla 2. Causas organicas de ansiedad.

Farmacos y otras sustancias:

* Antidepresivos (ISRS).

* Abuso de estimulantes (anfetaminas y cocaina).

¢ Consumo excesivo de café.

e Abstinencia de sustancias depresoras del SNC (morfina,
heroina, alcohol, benzodiacepinas).

* Otrosfarmacos: hipoglucemiantes orales, insulina, L-DOPA,
hormonas tiroideas, cicloserina, isoniacida, xantinas, corti-
coides, antipsicéticos (acatisia).

Trastornos cardiacos:

* Prolapso de la védlvula mitral .

e Otros trastornos cardiacos: infarto agudo de miocardio,
angina de pecho, rotura de aorta, taquiarritmias, crisis hi-
pertensivas...

Patologia pulmonar:
Embolismo pulmonar, EPOC, neumotdrax, crisis asmaticas...

Causas endocrino-metabélicas
e Hiper/hipotiroidismo.

* Hiperparatiroidismo.

¢ Feocromocitoma.

* Hipoglucemia.

e Hipercortisolismo.

Causas neuroldgicas

e Sindrome confusional de cualquier etiologia.

¢ Epilepsia.

* Demencias y otras enfermedades neurodegenerativas.

TRATAMIENTO.

El tratamiento de las crisis de angustia (con/sin agorafobia) es far-

macoldgico, ayudado de psicoterapia cognitivo-conductual, siendo

espectacular la mejoria de los sintomas de ambos procesos.

1) Abortivo (tratamiento de una crisis): cualquier benzodiacepina
(diacepam, cloracepato, loracepam, alprazolam) asociada a
técnicas para el control de la hiperventilacion.
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2) Profildctico (prevencién de nuevas crisis) (MIR 01-02, 160):

a) Antidepresivos (triciclicos, como la imipramina o la clomi-
pramina; IMAOs como la fenelcina; ISRS como la paroxetina
o el citalopram): son los mds utilizados por no generar de-
pendencia; suele usarse inicialmente un ISRS por su mejor
tolerabilidad; suinicio de accién es retardado (semanas) por
lo que es frecuente asociarlos al principio con benzodiace-
pinas (que luego se retiran)

b) Benzodiacepinas (de alta potencia [alprazolam o clonace-
pam] o de baja potencia [cloracepato, diacepam]) con el
légico riesgo de dependencia.

2. Trastornos FoBICOS.

Una fobia es un temor persistente a un objeto, actividad o situacién

especifica (estimulo fébico) que, a pesar de ser reconocido como

desproporcionadoy absurdo (irracional), permanece fuera del con-
trol voluntario y genera conductas de evitacion (conscientes).

Las fobias son el diagnéstico psiquidtrico mds comun en po-
blacién general.

Se clasifican a veces en:

1) Fobias aestimulos externos (fobias “tipicas”), como la agorafobia
(laméds frecuente entre las que solicitan tratamiento), las fobias
sociales y las fobias simples o especificas.

2) Fobias a estimulos internos (las que se ven en el trastorno obse-
sivo), como la nosofobia (miedo a la enfermedad) o las fobias
de impulsion.

ETioL0GIA.

En general son esporddicas, pero existe cierta agrupacion familiar en

la agorafobia y otras fobias situacionales y en la fobia a la sangre.
El mecanismo de defensa tipico segtin el psicoandlisis es el

desplazamiento. La teoria del aprendizaje las explica mediante la

asociacion entre un estimulo inicialmente neutro y una emocién

desagradable.

Forwmas CLiNICAS.

Agorafobia. Se da mds en mujeres jévenes.

Se caracteriza por el miedo a estar solo o en un lugar del que sea
dificil escapar o conseguir ayuda (miedo al “desamparo”), siendo
tipico en transportes publicos, multitudes, grandes almacenes,
ascensores, etc.

La mayor parte de los casos son secundarios a un trastorno
por angustia, por lo que es frecuente un estado permanente de
ansiedad anticipatorio (“ansiedad libre flotante”) que no se ve en
otras fobias.

Se trata con técnicas conductuales (exposicién “in vivo”, desen-
sibilizacién sistemadtica) y si hay pdnico asociado, éste debe tratarse
con farmacos (antidepresivos o benzodiacepinas).

Fobia social. Suele debutar en la adolescencia, sin diferencias
claras entre sexos (aunque los varones consultan con més frecuen-
cia).

Se define como el miedo al ridiculo en situaciones de exposicién
social como hablar, comer, beber en ptiblico o usar los lavabos
publicos (MIR 94-95, 171). Si es generalizada, puede ser crénica y
muy perturbadora.

Relacionado con el mutismo selectivo de la infancia (que seria
una forma precoz de fobia social).

Riesgo de alcoholismo “social” (para animarse a hablar).

Debe diferenciarse de los trastornos de la personalidad (es-
quizoide, evitativo), de la esquizofrenia simple y de la depresién
cronica.

El tratamiento combina las técnicas cognitivo-conductuales (en-
trenamiento en habilidades sociales) y farmacos (si es generalizada,
IMAOs, especialmente la fenelcina o ISRS). En casos de ansiedad
social muy especifica (p. ej. miedo a hablar en piiblico) se pueden
usar puntualmente betabloqueantes (propranolol o atenolol) o
benzodiacepinas.

Fobias simples o especificas. Muy frecuentes en nifios (evolu-
tivamente normales) y en mujeres (2/1).

Se definen por el miedo a un objeto o situacién concretos:
1) Alos animales o insectos (son las mds frecuentes).
2) A estimulos ambientales como a las tormentas o el mar.
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3) Alasangre, los pinchazos y las heridas.

4) A otras situaciones concretas, como transportes publicos,
ascensores, aviones, etc. (cercanas a la agorafobia, pero sin ge-
neralizacién). Son de inicio mds tardio (en torno alos 20 afios),
salvo en el miedo a las alturas.

En general, desencadenan una crisis de ansiedad (adrenérgica)
alno poder evitar el estimulo (salvo la fobia a la sangre-inyecciones-
darfio, que produce un cuadro vagal tras la reaccién adrenérgica
inicial).

No suelen generar incapacidad (apenas consultan).

En su tratamiento se usan técnicas conductuales (como la
exposicion en vivo con desensibilizacién sistemadtica) si produce
malestar, siendo innecesarios los firmacos.

3. Trastorno Ossesivo-Computsivo (TOC).

Caracterizado por la presencia de obsesiones y compulsiones
que producen malestar significativo. Su inicio suele ser insidioso
(MIR 98-99E 171).

Afecta aproximadamente al 2% de la poblacién general, sin dife-
rencias entre sexos, inicidndose en la adolescencia o la juventud (inicio
mds precoz en varones (6-15 afios) que en mujeres, en las que se inicia
entre los 20 y 29 afos). Se da mds en solteros que en casados.

Aunque puede presentarse de forma aislada, suele haber trastor-
nos de personalidad previos, sobre todo de tipo obsesivo (30-70%).

Se asocia a otros trastornos mentales, sobre todo depresion
mayor y fobia social (MIR 99-00F, 169).

Quizds sea mds frecuente en clases altas o en personas de CI
(cociente intelectual) elevado.

Tabla 3. Principales sindromes obsesivos
(MIR 03-04, 5).

* Obsesion de contaminacién con compulsiones de lavado
(50%).

* Obsesién de duda con compulsiones de comprobacién
(25%).

* Pensamientos intrusivos sin compulsiones aparentes
(15%).

* Lentificacion obsesiva sin resistencia a los rituales y sin
ansiedad (10%).

DEFINICIONES.

Las obsesiones se definen como ideas, pensamientos, imdgenes o
impulsos recurrentes y persistentes que el paciente reconoce como
absurdos, aunque sabe que son producto de su mente (MIR 97-98 E
171); en general, le provocan intensa ansiedad, al ser indeseados o
inaceptables, por lo que lucha por ignorarlos o suprimirlos. Tipicos
temas obsesivos son las preocupaciones hipocondriacas y de contami-
nacion, la duda, la necesidad de orden y simetria, el miedo a daniar a
otros (fobias de impulsién) y la moralidad (sexualidad, religiosidad).

Tabla 4. Diferencias entre fobias simples y obsesivas.

FOBIAS SIMPLES FOBIAS OBSESIVAS

Mayor ansiedad Mads complejidad

Componente ansioso Componente racional

Temores concretos Temores mégicos

Rituales independientes del

Conductas acordes con el temor
temor

Inicio con crisis de angustia Ausencia de crisis de angustia

Limitadas Invasivas

Eficacia de la evitacién Ineficacia de la evitacién

Buen prondstico Prondstico sombrio

Las compulsiones son actos motores (o mentales) voluntarios
que el paciente siente necesidad de realizar a pesar de reconocer-
los absurdos, por lo que intenta resistirse aun a costa del aumento
de la tensién interna (que disminuye al realizarlo). Un ritual no
es sino una compulsién muy elaborada que surge como defensa



frente alaidea obsesiva, con un cardcter “mégico”, buscando anular
el peligro de la idea con actos complejos y estereotipados. En los
casos avanzados desaparece la resistencia y toda la vida se ritualiza,
lentificindose de forma espectacular, siendo dudosa la existencia
de “conciencia de enfermedad”.

En numerosos trastornos neurolégicos (encefalitis, demencias,
sindrome de Gilles de la Tourette) se describen rasgos obsesivoides.
Se describe asi mismo el “especto obsesivo” que retine a un grupo
de trastornos mentales que comparten ciertos rasgos con el TOC
(trastornos del control de los impulsos, hipocondria y dismorfofo-
bia, trastornos por tics, etc.).

Tabla 5. Trastornos del espectro obsesivo-compulsivo
(MIR 05-06, 163).

* Trastornos por tics (Tourette).

* Trastornos del control de los impulsos (juego patolégico/lu-
dopatia, cleptomania, piromanfa, tricotilomania, trastorno
explosivo intermitente).

* Trastornos de la conducta alimentaria.

e Algunos trastornos somatomorfos (hipocondria, dismorfo-
fobia).

* Algunos trastornos de la personalidad (esquizotipico, limite).

* Algunas formas de toxicomania.

* Algunas parafilias.

* Algunos trastornos generalizados del desarrollo (Asperger,
autismo atipico).

ErioLocia.

Con frecuencia existe un factor desencadenante (60%) en el inicio
del trastorno, como fallecimientos de personas cercanas, problemas
sexuales o de pareja, enfermedades, etc.

Hay clara tendencia a la agregacién familiar, con mayor concor-
dancia en monocigotos.

Entre los hallazgos biolégicos destaca la presencia de disfun-
cion del 16bulo frontal (regiones 6rbito-mediales) en el PET y las
alteraciones bioquimicas serotoninérgicas.

Las teorfas psicoldgicas hablan de una alteracion del procesa-
miento de la informacidn, con respuestas desproporcionadas para
estimulos menores (ven peligro donde no lo hay) ydelatendenciaa
un pensamiento magico (como el uso de amuletos o soteria). Pierre
Janet describié como tipica de estos pacientes la “psicastenia”, una
pérdida de la tensién psiquica, de la sensacion de seguridad en la
realidad, con necesidad de verificacion constante de los actos (MIR
95-96, 200). La teorfa psicoanalitica propone como mecanismos
de defensa la formacién reactiva, la anulacién y el aislamiento,
atribuyendo el trastorno a una regresion a la fase anal-sadica del
desarrollo psicosexual.

Curso Y PronOsTICO.

Se inicia generalmente de forma insidiosa y el curso suele ser cré-
nico y progresivo, con fluctuaciones (empeoran con las situaciones
estresantes).

Tabla 6. Factores prondsticos del TOC.

FAVORABLES DESFAVORABLES

Personalidad previa sana Personalidad previa obsesiva

Alteraciones neurdéticas
infantiles y educacion rigida

Inicio tras factores
desencadenantes

Duracion corta de la clinica

s X Retraso en recibir tratamiento
antes de recibir tratamiento

Presentacion atipica y
ausencia de sintomas motores

Sintomas motores y formas
monosintomadticas

Gravedad clinica o necesidad
de hospitalizacién

Curso fasico o episdédico con
intensa carga afectiva
acompanante

TRATAMIENTO.

Precisa de la combinacion de:

e Fdrmacos antidepresivos con accién serotoninérgica (MIR 04-05,
155): clomipramina, ISRS; mejoran sobre todo las ideas obsesivas.

Por la tendencia a la cronicidad exige mantener el tratamiento
de manera prolongada y alcanzar dosis elevadas.

e Psicoterapia (técnicas conductuales como la exposicion con pre-
vencién de respuesta, la intencién paradéjica); se desaconsejan
las terapias dindmicas. Mejora principalmente las compulsio-
nes.

Usados conjuntamente, la eficacia es de hasta el 75%.

Se reserva la psicocirugfa (cingulotomia, capsulotomia bilate-
ral anterior, tractotomia subcaudada) para casos refractarios a los
tratamientos y con intensa angustia.

4. TRrASTORNO POR ESTRES POSTRAUMATICO.

Es una reaccién caracteristica ante un acontecimiento traumadtico
mads alld de la experiencia habitual humana que pone en peligro la
vida de la persona o de personas allegadas (catdstrofes naturales,
accidentes, delitos [atentados terroristas, secuestros, violacion]).

Comienza en general tras el suceso; durante el primer mes se
califica como trastorno por ESTRES AGUDO; si pasa del mes se
calificacomo POSTRAUMATICO; si supera los 3 meses se considera
CRONICO. Excepcionalmente se inicia tras un periodo de latencia
mayor de 6 meses (inicio DEMORADO).

Las caracteristicas del trauma, de la persona y del contexto
influyen en la probabilidad de padecerlo. Tras un desastre natural
afecta a un 15% de la poblacién civil, llegando al 80% en victimas
de agresiones sexuales.

Crinica (MIR 00-01FE 169).

Cursa con:

1) Reexperimentacion del acontecimiento en forma de recuerdos
intrusivos (en nifos, juegos repetitivos relacionados con el
tema), pesadillas, sensacion de que el suceso vuelve a ocurrir
(incluyendo alucinaciones disociativas, “flash-backs”).

2) Conductas de evitacion (de ideas, personas o lugares), amnesia
psicégena (del episodio, total o parcial).

3) Sensacién de embotamiento emocional (pérdida del interés,
arreactividad emocional, desapego del entorno, sensacién de
un futuro desolador, acortado).

4) Sintomas de hiperalerta (insomnio, irritabilidad, hipervigilancia,
sobresalto, dificultad de concentracion).

Curso Y PronOsTICO.

Es fluctuante, pero la mayoria se recupera (s6lo un 10% no mejora
o empeora). Entre sus complicaciones podemos ver depresién o
abuso de sustancias.

TRATAMIENTO.
El apoyo psicolégico y social es fundamental.

Los farmacos se usan en funcién del sintoma predominante,
aunque parece que los antidepresivos son los mds eficaces (con
una duracién minima de 8 semanas y recomendable de 1 afio), en
el tratamiento de este trastorno.

5. TRASTORNO POR ANSIEDAD GENERALIZADA.

Es un estado de ansiedad y preocupacion crénica, que estd
acompafado de multitud de sintomas sométicos, provocando
un intenso malestar en el sujeto o un mal funcionamiento social
o laboral.

Sus sintomas generales se resumen en ansiedad, hiperactividad
autonémica (sudoracién, palpitaciones), tensién motora (dolor
de cabeza, inquietud) y estado de hiperalerta (irritabilidad) que
les hace consultar excesivamente con el médico de familia u otro
especialista, antes que con el psiquiatra.

Conviene diferenciar entre la “ansiedad apropiada” o normal, en
respuesta a un estimulo conocido y de intensidad proporcionada, y
la “ansiedad patolégica”, que es desproporcionada y duradera.

Es posiblemente el trastorno que se da mds frecuentemente
junto a otros trastornos mentales.

Es una patologia que tiende a la cronicidad, precisando de la
combinacién de farmacoterapia, psicoterapia (por ejemplo, entre-
namiento en relajacién, “biofeedback”) y apoyo; los tratamientos
con ansioliticos deberdn hacerse en tandas cortas (por el riesgo de
dependencia); tltimamente se insiste en la utilidad de los antide-
presivos para el control a medio plazo de la ansiedad crénica.
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1.3. Trastornos somatomorfos.

Grupo de trastornos en los que la queja principal es un sintoma o
una preocupacion somdtica que no se corresponde con los hallazgos
exploratorios o con mecanismos fisiopatoldgicos conocidos, y en los
que se presume una etiologia psicoldgica, causando intenso males-
tar al paciente o deterioro sociolaboral. Por definicién la produccién
de los sintomas no es voluntaria, lo que permite su diferenciacion
de los trastornos facticios y la simulacién (MIR 04-05, 162).

1. TRASTORNO POR SOMATIZACION (SINDROME DE BRIQUET).
Esunadelas formas de presentacion de la histeria (;la mds frecuente
hoy en dia?) y es casi exclusivo de mujeres (5/1), sobre todo de bajo
nivel econémico.

Hay una historia de muiltiples sintomas fisicos (dolores, gastro-
intestinales , sexuales, neurolégicos) que empiezan antes de los 30
anos, persisten largo tiempo, y conducen a una biisqueda incesante
de atencién médica o a un deterioro significativo de dreas impor-
tantes de la vida del paciente. Estos sintomas no deben explicarse
por los resultados de las pruebas diagnésticas.

Se asocia a problemas de ansiedad y depresion, con aumento
del riesgo de suicidio.

Sigue un curso crénico y fluctuante.

No tiene un tratamiento especifico (evitar la yatrogenia médica).
Hay quien recomienda hacer una prueba con antidepresivos por la
posibilidad de que sea una depresién enmascarada o encubierta
(“equivalente depresivo”).

2. TraSTORNO POR DOLOR.
Similar al trastorno por somatizacion, siendo la tiinica queja el dolor.
En presencia de una causareal de dolor (p.ej. espondiloartrosis), no
se encuentra una légica correlacion entre los hallazgos sométicos
y la intensidad del sintoma. Se da mds en mujeres (2/1) y suele
comenzar entre los 40 y 50 afios.

Riesgo de abuso de analgésicos y otros farmacos.

También se asocia a problemas de ansiedad y/o depresion.
Tiende a cronificarse y responde mal a los tratamientos.

3. Trastorno HIPOCONDRIACO.

Se define por la preocupacién y miedo a padecer una enfermedad
grave, a través de la malinterpretacién personal de sintomas somé-
ticos banales, que persiste (>6 meses) a pesar de la negatividad de
las pruebas exploratorias.

1. Thipocondriaco.

| T. Somatomorfos 2. Dismorfofobia. |

DSM-1V

| “Neurosis Hipocondriaca" |

(Desuso)

“HIPOCONDRIACO”

Contenido de otros trastornos psicolégicos

1. Hipocondria obsesiva (TOC).
2. Preocupacién hipocondriaca
(depresion y trastornos ansiosos).
3. Delirio hipocondriaco
(depresion psicética, sindrome de Cotard).
4. T. Delirante hipocondriaco crénico
(p.€j. sindrome de Ekbom).

Figura I. Significados del término “hipocondriaco™.

Alteracion anatomica
o fisiolégica de una
enfermedad médica

(Factores psicolégicos que afectan al estado fisico)

TRASTORNOS PSICOSOMATICOS

conocida

Motivaciéon
econémica SIMULACION
o legal
Sintomas Control voluntario
somaticos de los sintomas
Motivaciéon
npsicolégica” TRASTORNO FACTICIO
No hallazgos explo- Signos objetivos_, | TRASTORNO
ratorios o hallazgos incongruentes CONVERSIVO
incongruentes
. TRASTORNO POR
SOMATOMORFOS subjetivos
exclusivamente
TRASTORNO
POR DOLOR
Ausencia de control -
Preocupacién HIPOCONDRIA
por un defecto <
oenfermedad N\ ["pISMORFOFOBIA |
Depresion
Esquizofrenia
OT}I)%SOIS 6%?%%%%1\;05 Trastornos delirantes
Q Trastorno obsesivo

Trastornos por angustia
Ansiedad generalizada

Figura 2. Trastornos psiquidtricos que se presentan con sintomas somdticos.
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Psiquiatria

A diferencia del trastorno por somatizacion, hay igualdad en la
distribucién entre sexos; la edad de inicio mds comtun es entre los
20y 30 anos.

La preocupacién no debe tener cardcter delirante (serfa entonces
un trastorno delirante hipocondriaco); enla clinica podemos encontrar
casos limites, con poca conciencia de enfermedad. Hay que diferen-
ciarlo también de la hipocondria obsesiva (si calma con la explicacién
meédicaaunque vuelve arecurrir) y de preocupaciones hipocondriacas
en el contexto de un trastorno por ansiedad y una depresién.

Suelen acudir anumerosos médicos, pero incumplen las pautas de
tratamiento (MIR 97-98, 35) por miedo a los efectos secundarios.

Es mds propio de consultas médicas que psiquidtricas.

El curso suele ser episédico con remisiones que pueden durar
meses o0 afos.

Suelen ser resistentes al tratamiento psiquidtrico.

4. TrastorNO DisMORFICO.

Muy cercano ala hipocondria, pero centrado en una preocupacién
excesiva (pero no delirante) (MIR 95-96 E 226) por una caracteristica
(p.€j. olor corporal) o defecto fisico (si existe es irrelevante).

Figura 3. Paciente con dismorfofobia.

Las preocupaciones maés frecuentes hacen referencia a los rasgos
faciales, la piel, el pelo, etc.

Suele iniciarse entre los 15 y 20 afios y es mucho mds frecuente
en las mujeres; suele coexistir con otras enfermedades mentales
(depresién, ansiedad, TOC).

Se excluyen por definicién aquellos casos asociados a anorexia
nerviosa o transexualismo.

Da lugar a repetidas consultas con dermatélogos o cirujanos
plésticos, antes que con el psiquiatra.

El inicio suele ser insidioso y con curso oscilante, que se suele
cronificar si no es bien tratado.

Los farmacos serotoninérgicos (clomipramina e ISRS) parecen
ser los m4s eficaces (MIR 00-01F, 167).

5. TRrASTORNO CONVERSIVO.

Caracterizado por la presencia de signos y sintomas (neurolégicos)
que afectan a las funciones motoras (grandes crisis convulsivas de
Charcot, paresias, movimientos anormales, dificultades de coordi-
nacién como la astasia-abasia, afonia, retencién urinaria, disfagia
como el “globus histericus”) o sensoriales (anestesias, parestesias,
ceguera, sordera, alucinaciones) y sugieren una enfermedad neu-
rolégica, que no se explica por los hallazgos exploratorios ni por
otro trastorno mental. Adema4s, debe existir una conexion entre la
clinica y un factor psicolégico precipitante.

Esunadelas formas cldsicas de histeria (histeria de conversion),
por lo que la CIE lo incluye dentro de los “trastornos disociativos”.

Es mds frecuente en mujeres (2-5/1); antes era mucho mds
frecuente (la histeria ha cambiado su forma de presentacién hacia
la somatizacion y las formas disociativas).

La edad de inicio mds frecuente es la adolescencia o principios
de la edad adulta; se da més en poblaciones rurales y con nivel
socioecondémico y educacional menor.

Los sintomas (como en el resto de trastornos somatomorfos)
no los estd produciendo el paciente de forma voluntaria (lo que no
siempre es facil de demostrar).

‘ T. Histrionico de la Personalidad ‘

“Neurosis Histérica"

(Desuso)

DSM-IV

T. Somatomorfos T. Disociativos

. Fuga disociativa.

. Amnesia disociativa.

. T. identidad disociativa.

. T. por despersonalizacion y
desrealizacion.

. Otros.

»| 6. T conversivos.

1. T. por somatizacién y por dolor.
2. (T. conversivos).

A wN =

(]

CIE-10

Figura 4.  Significados del término “histeria”.
EtioLocia.
La teoria psicoanalitica propone como mecanismos de defensa la
represion, la conversion yla disociacién, estableciendo la existencia
de una fijacién en la fase félica del desarrollo psicosexual.

Los factores sociales influyen en su aparicién y cronificacién
(marido condescendiente, influencia cultural en la histeria epi-
démica).

Curso Y PronGsTICO.

Los episodios agudos suelen recuperarse espontdneamente (hasta
90-100%); mejor prondstico que las formas somatizadoras o hipo-
condriacas.

Evolucionan peor si la personalidad previa es histriénica o si
los posibles condicionantes externos de beneficio secundario (p.ej.
problemas familiares, econémicos) son numerosos.

Los casos cronificados precisan de apoyo psicoterapéutico, con
escasa respuesta a los farmacos. La hipnosis puede resultar titil en
algunos casos.

Tabla 7. Datos que sugieren el caracter conversivo
de un sintoma (MIR 01-02, 157).

Fundamentales:

* Incongruencia de la clinica (como tnico criterio da un error
del 40-50%).
- Respuesta a la sugestion o al placebo.

¢ Asociacion con un factor estresante, con inicio brusco tras €l.

Accesorios:

* “Belle indiference” (indiferencia afectiva ante el sintoma).
* Sospecha de “beneficio psicolégico” con la enfermedad.

e “Simbolismo” del sintoma (con frecuencia, dificil de demostrar).
¢ Personalidad previa histriénica o dependiente.

1.4. Trastornos disociativos.

Son la otra gran variante de la histeria (histeria de disociacién).

Su rasgo fundamental es la pérdida del sentido unitario de la
conciencia.

Presentan sintomas psiquicos que no se corresponden con
las enfermedades habituales (incongruentes), con caracteristicas
similares a las de los episodios conversivos (asociacién con un
factor estresante, beneficios, etc.) y que provocan malestar en el
sujeto o deterioro sociolaboral; en la CIE se incluyen los trastor-
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nos conversivos, pues comparten un mecanismo psicopatolégico
similar (la disociacién, que aparece como defensa a un conflicto
psicolégico).

No tienen tratamiento especifico. Se puede utilizar la hipnosis
para averiguar el factor desencadenante.

1. TRASTORNO POR AMNESIA D1SOCIATIVA (0 PSICOGENA).
Es la forma mds frecuente y se da en la mayoria de los trastornos
disociativos.

Parece que es mds frecuente en mujeres jévenes.

El paciente tinicamente es incapaz de recordar informacién
personal importante (generalmente de cardcter traumadtico o es-
tresante), demasiado amplia como para justificarlo por un olvido
ordinario. Hay que descartar los casos asociados a otros trastornos
psiquidtricos (p.ej. estrés postraumadtico) y los debidos a téxicos
(“black-outs” alcohélicos, benzodiazepinas) o a enfermedades
meédicas (traumatismos craneoencefdlicos, amnesia global tran-
sitoria).

La recuperacion suele ser brusca y completa.

2. TrasTorNO POR FuGa DisocIATIvA.
Combina alteracién de la conducta, en forma de viajes repentinos
e inesperados, con amnesia del pasado del paciente (confundido
sobre suidentidad o asume otra nueva) en respuesta a una situaciéon
estresante (p.ej. discusién conyugal, problemas laborales) y cursa
habitualmente con amnesia de lo sucedido durante la fuga.

El diagnéstico diferencial incluye causas téxicas (alcohol) y
médicas (p.ej. epilepsia del 16bulo temporal).

La fuga suele ser breve y la recuperacion rdpida y espontanea.

3. TrasTORNO DE IDENTIDAD DisociaTIvA (PERSONALIDAD MULTIPLE).
Muy cuestionado fuera de EEUU.

Coexisten 2 o mds personalidades que no suelen tener con-
ciencia la una de la otra (el paciente refiere lagunas amnésicas) y
la transicién de una a otra suele ser brusca.

Se ha asociado etiolégicamente con abusos sexuales u otros
traumas en la infancia.

De nuevo es necesario el diagnéstico diferencial con causas
téxicas y médicas (epilepsia del 16bulo temporal, alcohol).

4. TRASTORNO POR DESPERSONALIZACION/DESREALIZACION.

No guarda relacién con la histeria y si con las crisis de ansiedad;
también se suele asociar a los trastornos depresivos y a la esqui-
zofrenia.

La despersonalizacion se define como la alteracién persistente
o recurrente de la percepcion o experiencia de uno mismo; el pa-
ciente se siente separado de su cuerpo o de sus procesos mentales
(como un observador exterior o como sofiando); siente su cuerpo
extrafio e irreal.

La desrealizacion es la alteracion de la percepcién o experiencia
del mundo externo, de manera que este parece extrano o irreal (las
personas parecen lejanas o mecdnicas), “como en un suefio”.

Como experiencia aislada es bastante frecuente y no necesaria-
mente patolégica, careciendo de tratamiento especifico.

Suele empezar entre los 15 y 30 afios y no hay diferencias de
prevalencia por el sexo.

Hay que descartar causas psiquidtricas (panico, esquizofrenia,
depresién) y médicas (epilepsia, téxicos).

Generalmente, los sintomas comienzan de forma brusca y, mu-
chas veces, con una crisis de ansiedad, justo durante un periodo de
relajacion tras haber pasado por un estrés psicolégico importante.

5. Otros TRASTORNOS DISOCIATIVOS.

No es infrecuente asistir a cuadros que recuerdan alos grandes sin-
dromes psiquidtricos, pero que comparten todas las caracteristicas
de los fenémenos histéricos (psicosis histérica, pseudodepresion
histérica, ataques de nervios, etc.), incluyendo respuestas paradé-
jicas a los tratamientos.

En medios culturales poco desarrollados es frecuente asistir a
episodios de trance disociativo (frecuente en culturas no occiden-
tales), posesion disociativa (p.ej. tras “lavado de cerebro” en sectas)
y estupor disociativo (pseudocoma).

En el sindrome de Ganser (pseudodemencia disociativa) hay
una produccién involuntaria de sintomas psiquidtricos graves que
recuerdan una demencia; aparecen tipicamente pararrespuestas
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(respuestas aproximadas), lagunas mnésicas, inatencién, alucina-
ciones, perplejidad; aunque se describi6 inicialmente en presos,
puede verse en otros contextos. Se suele dar en personas con
trastornos de la personalidad. Puede coexistir con otros trastornos
mentales.

P
=

©cTo B

Figura 5.  Trastorno de identidad disociativa.

1.5. Trastornos facticios y simulacion.

En ambos casos, el paciente se inventa sintomas o se produce sig-
nos de enfermedad de forma voluntaria, variando la motivacién
dltima; los sintomas pueden ser fisicos o psicolégicos, siendo muy
tipicos los neurolégicos (coma, convulsiones), los dermatolégicos
(dermatitis artefacta), los digestivos y los hematolégicos (sangrados
o anemias inexplicables) (MIR 97-98, 182).

El diagnéstico depende de las pruebas médicas, que demuestran
el cardcter facticio de las lesiones o de la posibilidad de “cazarle”
provocdndoselas. De todos modos, es muy sugestiva una historia de
muiltiples consultas y tratamientos nunca acabados, mejorias con el
ingreso (sin tratamiento especifico) y desapariciones inexplicables
cuando se acerca el momento del diagnéstico.

1. Trastorno Facricio.
La motivacién es “psicolégica’: la necesidad de “ser un enfermo”,
de recibir cuidados.

Se ve mds en mujeres solteras jévenes (menores de 40 afios) con
conflictos interpersonales y en profesionales de la salud.

Suele iniciarse al comienzo de la edad adulta.

La forma mds grave es el llamado sindrome de Miinchausen,
mads frecuente en hombres de mayor edad y con rasgos antisociales
de personalidad; se inventan historias clinicas muy complejas, no
siendo raro que reciban tratamientos o se sometan a intervenciones
quirtrgicas. Mds alarmante atn es el trastorno facticio “por pode-
res”, en el que son los padres de un nifio (generalmente menor de
6 afios y con muiltiples hospitalizaciones) los que refieren sintomas
ole provocan lesiones buscando tratamiento médico. El prondstico
de estos trastornos es muy malo por la escasa conciencia que tienen
de su trastorno.

Los pacientes eluden cualquier tipo de tratamiento psiquidtrico,
por lo que lo més importante es su manejo médico (para evitar la
yatrogenia), mds que intentar su curacion.

2. SIMULACION.

No es un trastorno psiquidtrico, sino un problema médico-legal; la
persona tiene una motivacién econémica (una pension, el pago de
un seguro) o legal (servicio militar, condena, juicio) para provocarse
lesiones o referir sintomas; la mayoria padece un trastorno de la
personalidad asociado (MIR 02-03, 113).

1.6. Trastornos del control de los impulsos.

Todos ellos comparten las siguientes caracteristicas:

1) Dificultad para resistirse a un impulso, motivacién o tentacién
que se sabe perjudicial para uno mismo o paralos demds. Puede
resistirse o no (conscientemente) y puede o no planear el acto.



2) Aumento de la tension antes de cometer el acto.
3) Sensacion placentera o de liberacién mientras lo cometen.
Puede haber o no sentimiento de culpa.

Tabla 8. Tipos de trastornos del control de los impulsos (tipos).

» Trastorno explosivo intermitente: presentan accesos de iray
violencia desproporcionados con la causa desencadenante.

* Cleptomania: sustraccién de objetos que no le son necesarios,
bien para uso personal, bien por su valor econémico.

e Piromania: provocacién de incendios con fascinacion es-
pecial hacia el fuego, sin motivacién econémica, politica o
personal.

* Ludopatia: gasto de grandes cantidades de dinero en el juego,
sin conseguir moderacién ni dejarse influir por las pérdidas;
puede asociar conductas delictivas para conseguir mds dinero
y deterioro social importante.

* Tricotilomania: necesidad de arrancarse el pelo con pérdida
importante del mismo.

Se ha encontrado una relacion entre el descenso de los nive-
les de 5-HIAA en LCR y la “biisqueda de sensaciones” a través de
conductas temerarias o impulsivas o en los intentos de suicidio
mds impulsivos y violentos. El trastorno por déficit de atencion, la
epilepsia o el retraso mental se asocian con frecuencia a conductas
de este tipo.

Comparten muchas caracteristicas con los trastornos obsesivos
y los trastornos por dependencia de sustancias.

Los tratamientos combinan técnicas cognitivo-conductuales
y farmacos serotoninérgicos (fluoxetina, litio); en el control de la
agresividad se emplean anticonvulsivantes o propranolol.

1.7. Ansioliticos.

1. BENzoDpIAZEPINAS (BZD).

Son fdrmacos cuya principal accion es ansiolitica, pero también
tienen acciones hipnético-sedantes, miorrelajantes, anticonvul-
sionantes y anestésicas.

FARMACOCINETICA.

Como todos los psicofdirmacos, son muy liposolubles, acumuldn-
dose en tejidos grasos (p.ej. el cerebro); atraviesan bien la barrera
fetoplacentaria y pasan a la leche materna.

Se absorben bien por via oral, pero la absorcién i.m. es errdtica
(salvo para el lorazepam); pueden administrarse por via endove-
nosa lenta (p.ej. en los “status” epilépticos), con mayor riesgo de
depresién del SNC.

Se metabolizan en el higado a nivel microsomal, conjugdndose
después (salvo en el caso del lorazepam, oxazepam y temazepam,
que s6lamente se conjugan y, por ello, son de eleccién en casos de
insuficiencia hepdtica); con los de vida-media més larga se produ-
cen metabolitos activos, que son los que prolongan sus efectos.

MECANISMO DE ACCION.

Lugar de unién de:
- Barbitaricos (agonistas).
- Picrotoxina (antagonista).

Lugar de unién de:

- Bzd (agonistas).

- Flumacenilo (antagonista).

- b-carbolinas (agonistas inversos).

\ @)

ar Lugar de unién de:
- GABA (agonistas).
Yg - Bicuculina (antagonista).

EXTRACELULAR

INTRACELULAR

/ F ¥yt

+ oco
Receptor \
benzodiacepfnico (Q2) \ Receptor GABA,

Canal de cloro

Figura 6.  Mecanismo de accién de las benzodiazepinas.

Las benzodiazepinas acttian sobre receptores especificos (receptor
omega) acoplados al receptor GABA, incrementando su afinidad
por el GABA, lo que provoca la apertura de un canal de cloro y la
hiperpolarizacién resultante de la membrana neuronal.

Otras sustancias que acttian sobre el mismo complejo, pero de
una forma directa sobre el canal de cloro son los barbittiricos, el
clormetiazol o el alcohol.

Tienen un margen de seguridad muy amplio en caso de sobre-
dosis.

Clasificacién de las BZD segtin la vida-media de sus efectos:

* Ultracorta (<6 h): midazolam, triazolam (MIR 99-00 E 236), etc.

e Corta (<24 h): alprazolam, lorazepam, oxazepam, temazepam,
etc.

e Larga (>24 horas): clonazepan, flunitrazepam, clorazepato,
diazepam, bromazepam, fluracepam, etc.

INDICACIONES.

a) Trastornos por ansiedad. Son los firmacos de eleccién para
abortar las crisis de angustia y suele elegirse uno de absorcién
rapida (p.ej. diazepam).

En la prevencion de las crisis el alprazolam y el clonazepam
también se han demostrado eficaces.

A corto plazo aportan alivio al trastorno de ansiedad generali-
zada, debiéndose tener cuidado con el riesgo de dependencia
(estaeslarazon porla que en ocasiones se decide el tratamiento
con antidepresivos en el tratamiento de mantenimiento de este
trastorno).

En los trastornos fobicos y obsesivos y en el trastorno por estrés
postraumdtico sélamente aportan un alivio sintomético.

b) Otros trastornos psiquidtricos.
e Enelinsomnio:
1) De conciliacién: es preferible usar aquellas de vida-media
corta (p.ej. triazolam).
2) Por despertar precoz o por despertares frecuentes: las de
vida-media larga (p.ej. flurazepam, flunitrazepam).

Para evitar la tolerancia se recomiendan tandas cortas de trata-

miento (3 semanas), seguidas de periodos de descanso.

* El sindrome de piernas inquietas durante el suefio y otras
parasomnias similares suelen responder al clonazepam u
otra BZD potente.

* Sonel tratamiento de eleccion en el sindrome de abstinencia
del alcohol (p.ej. clordiazepdxido); en casos de delirium tre-
mens se recurre ala viai.v. En otros sindromes de abstinencia
(p.€j. opidceos) ayudan como tratamiento sintomatico.

» Agitacion inducida por sustancias.

e Trastorno bipolar I: el clonazepam sirve para el control del
episodio maniaco y como auxiliar del litio (en cicladores
rapidos).

c¢) Indicaciones “médicas”. El diazepam es de eleccién en los
“status” epilépticos y las convulsiones febriles.
El clonazepamy el clobazam se usan en epilepsias refractarias,
sobre todo si son mioclénicas.
El diazepam es un excelente miorrelajante para contracturas y
espasmos musculares; mds selectivo (aparentemente) parece ser
el tetrazepam. Por este efecto, se contraindica el uso de BZD en
pacientes con miastenia gravis.
La vida-media ultracorta del midazolam le convierte en un
farmaco 1til en anestesia como premedicacién.

EFECTOS ADVERSOS.

Con gran frecuencia los enfermos refieren sedacién excesiva, frente
a la que suelen desarrollar tolerancia; en ancianos puede suponer
un problema por el riesgo de caidas y fracturas; algo parecido ocurre
en pacientes con insuficiencia respiratoria (producen depresién
respiratoria).

La tolerancia y el riesgo de dependencia y abuso son los pro-
blemas del tratamiento a largo plazo; las BZD de vida-media mds
cortay mayor potencia (p.ej. alprazolam) son las més peligrosas en
este sentido. Se ha descrito un sindrome de abstinencia BZD, que
recuerda al del alcohol (irritabilidad, nerviosismo, ansiedad, con-
vulsiones, delirium) (MIR 03-04, 10).
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Algunos pacientes pueden experimentar reacciones paraddjicas
con aumento de la ansiedad o desinhibicién agresiva; es mds fre-
cuente en nifios y ancianos.

La aparicién de amnesia anterograda es un efecto propio de las
BZD usadas en dosis altas o por via i.v. (p. ej. en preanestesia); es
mads frecuente en ancianos.

En caso de intoxicacion aguda, el margen de seguridad es muy
amplio; es diferente si se mezclan depresores del SNC (p. ej. alcohol,
barbituricos, etc.) casos en que aparecen ataxia, disartria, somno-
lencia, depresion respiratoria, etc. El tratamiento de eleccién es el
flumacenil (MIR 96-97, 260), un antagonista puro de vida-media
corta que se usa por viai.v. Contraindicadas en el glaucoma de dngulo
cerrado (pueden elevar la PIO).

2. OTROS ANSIOLITICOS NO-BENZODIAZEPINICOS.

a) Buspirona. Agonista parcial del receptor serotoninérgico 5SHT-
1a; propuesto como ansiolitico puro, no sedante, no miorrelajante,
ni anticonvulsivante.

Carece de efecto en administracién tinica (no aborta una crisis
de angustia). No presenta tolerancia cruzada con otros depresores
del SNC ni con el alcohol (no alivia por tanto sus sindromes de
abstinencia); no se ha descrito sindrome de abstinencia.

Su principal problema es la latencia de respuesta (semanas)
y la baja potencia ansiolitica (mala respuesta en pacientes que ya
han probado BZD).

Como efectos secundarios puede producir taquicardia, hipoten-
sién, molestias digestivas, inquietud, cefalea, somnolencia, mareo,
miosis o parestesias. Contraindicada en la epilepsia.

b) Betabloqueantes. Pueden ser titiles en aquellos pacientes con
sintomas somaticos de origen ansioso (palpitaciones, sudoracion,
temblor). Alivian la acatisia inducida por neurolépticos y el temblor
producido por el litio.

c) Otros. Los barbitiiricos han sido desplazados porlas BZD al tener
un riesgo de sobredosis muy elevado; los de vida media ultracorta
se usan por via i.v. para realizar entrevistas de “narcohipnosis”.

El clometiazol o hemineurina (derivado delavitamina B ) se usa
en el tratamiento de la abstinencia alcohdlica y como hipnético;
tiene la ventaja de tener una vida-media corta.

La zopiclona, el zolpidem, y el zaleplon se presentan como
hipnéticos selectivos, aunque actian sobre el mismo complejo de
receptores que las BZD.

La hidroxicina y otros antihistaminicos H1 son alternativas en
el manejo del insomnio.

TEMA 2. TRASTORNOS DEL ESTADO DE ANIMO.

2.1. Introduccién.

Diferenciamos dos grandes tipos de sindromes afectivos: el sindro-

me depresivo y el sindrome maniaco.

¢ Sehan creado multiples sistemas de clasificacién (en funcién de
su supuesta etiologia, del perfil de sintomas, del curso y la evo-
lucidn, etc.) que en parte resultan coincidentes y en parte no.

* Lasclasificaciones americana (DSM-1IV) e internacional (CIE-10)
han llegado a un acuerdo casi completo y han ido eliminando
diferentes términos antiguos de escasa precision.

e A pesar de ello, toda la terminologia cldsica sigue usdndose, y
por ello es necesario conocer su significado y a qué concepto
moderno hace referencia.

2.1.1 Sindromes depresivos.

CLINICA.

Podemos reunir los sintomas depresivos en cuatro grupos:

1) Sintomas fundamentales: son aquellos que hacen referencia a

las alteraciones del estado de dnimo. Su especificidad es alta pero

su cardcter subjetivo hace que sean dificiles de recoger.

¢ Todo trastorno depresivo se caracteriza por tener un estado de
danimo bajo o triste.

- Lomadsespecifico eslallamada “tristeza vital”, descrita por
el paciente como una tristeza de cualidad distinta a la que se
presenta tras un acontecimiento desagradable (forma parte
de los sintomas endégenos/melancélicos).
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- Enlas depresiones mds graves puede darse una falta total
de reactividad ante las cosas que les rodean, la anestesia
afectiva (sentimiento de falta de sentimientos), en la que el
individuo vive con gran sufrimiento “como sino fuera capaz
de sentir nada” (MIR 03-04, 4). No debemos confundir la
anestesia afectiva con otros estados en donde los pacientes
responden escasamente a las personas o circunstancias que
les rodean (la frialdad afectiva de los trastornos antisociales
de la personalidad, el aplanamiento o indiferencia afectiva
de la esquizofrenia y los trastornos esquizoides de la perso-
nalidad).

- Endeterminados pacientes va a predominar la irritabilidad
(disforia) sobre la tristeza; as{ puede ocurrir en cuadros cré-
nicos de tipo distimico/neurdtico y en las depresiones que
aparecen en nifios y adolescentes.

- Enmuchos pacientes, el estado de dnimo cambia a lo largo
del dia; algunos pacientes notan que se encuentran mucho
peor por la mafiana que por la tarde; este ritmo circadiano
(mejoria vespertina) se ha puesto en relacién con las altera-
ciones de la secrecion de cortisol y es un sintoma altamente
especifico, sobre todo cuando se combina con el insomnio
por despertar precoz (MIR 00-01, 150) (ambos son sintomas
enddégenos/melancdlicos). Por el contrario los pacientes
distimico/neuréticos cuentan que su estado de dnimo fluctiia
en funcién de factores externos como el nivel de actividad o
la presencia de determinadas personas por lo que la mejoria
que suelen experimentar estos pacientes por la mafana no
se debe atribuir a factores bioldgicos.

¢ Con frecuencia, los enfermos refieren una disminucién del
interés por actividades que anteriormente les distraian; se usa
entonces el término anhedonia, que estrictamente es la inca-

pacidad para experimentar placer (MIR 97-98 F, 176).

- Con frecuencia se manifiesta como una dificultad para
iniciar actividades en esa linea (anhedonia parcial o de ini-
ciativa), llegando en las formas mds graves a imposibilitar
el disfrute (anhedonia completa o de consumacion).

- Ten en cuenta que aunque la anhedonia es un sintoma
fundamental de la depresién, también se encuentra en el
sindrome “negativo” de la esquizofrenia o en los pacientes
con dafio cerebral frontal.

2) Sintomas bioldégicos o somadticos: son relativamente frecuentes

y féciles de objetivar, pero su especificidad es baja, sobre todo en

aquellos enfermos que sufren problemas médicos o quirtirgicos.

¢ Alteraciones del sueiio: podemos ver cualquier tipo de altera-
cién del suefio; el insomnio esla mds frecuente, siendo la forma
mas especifica el insomnio por despertar precoz (sintoma en-
dégeno/melancdlico); en depresiones leves/moderadas, donde
suele verse importante ansiedad asociada, aparecerd insomnio
de conciliacion; la hipersomnia es menos frecuente, pero puede
verse en las formas atipicas de depresion y en las fases depresivas
de los trastornos bipolares que debutan en adolescentes.

* Alteraciones del apetito y del peso: la mds frecuente es la dismi-
nucion del apetito y del peso (cuando es severa forma parte de
los sintomas endégenos/melancélicos); el aumento del apetito
y del peso es un sintoma atipico.

* Sensacidn de falta de energfa, fatigabilidad.

* Quejas somdticas (dolores u otras molestias fisicas, preocupa-
ciones hipocondriacas).

- Cuando predominan, pueden complicar el diagnéstico (de-
presién enmascarada o encubierta o equivalente depresivo),
sobre todo por médicos no psiquiatras; son especialmente
frecuentes en nifos, ancianos y personas con nivel cultural
bajo o procedentes de paises en vias de desarrollo.

- El concepto de alexitimia hace referencia a la incapacidad
para describir el estado de danimo mediante palabras; se su-
pone que los enfermos alexitimicos se expresarian mediante
sintomas somadticos (trastornos somatomorfos, anorexia
nerviosa, depresiones enmascaradas).

» Trastornos sexuales, con disminucién de la libido.

3) Alteraciones del comportamiento: al igual que los anteriores
tienen un cardcter objetivo y una especificidad baja, pues se pueden
ver en enfermedades neurolégicas (demencia, Parkinson) y en otras
enfermedades psiquidtricas.



Disminucién dela atenciény dela concentracién; frecuentemen-

te se van a quejar de fallos de memoria reciente, que en ancianos

producen mayor alarma, al plantear el diagndstico diferencial

con una demencia incipiente (pseudodemencia depresiva), y

en nifios/adolescentes van a asociarse a una disminucién del

rendimiento académico.

Afectacion dela conductay del aspecto personal, con abandono

de su autocuidado (ropa, peinado, aseo), que le dan al paciente

un aspecto tipico (“aspecto depresivo”).

Inhibicién o agitacién psicomotriz (cuando son graves, forman

parte de los sintomas endégenos/melancdlicos).

- Engrados extremos, el estupor depresivo llega a constituirse
un sindrome catatonico, con riesgo de inanicién y deshi-
dratacion, siendo entonces necesaria su hospitalizacién y
el tratamiento con TEC.

- Enlos pacientes ancianos la agitacién puede ser especial-
mente intensa, a veces en relacion con la presencia de ideas
delirantes.

4) Pensamientos depresivos (cogniciones depresivas): son altamen-
te especificos, pero su cardcter subjetivo dificulta el diagndstico.

El paciente tiene una visién negativa de su vida, tanto en lo re-

ferente al pasado (autorreproches, recuerdos mayoritariamente

tristes) como al presente (autodepreciacion, minusvalia) o al
futuro (sentimientos de desesperanza, baja autoestima) (MIR

97-98E 179).

- En ocasiones, estas ideas alcanzan un cardcter delirante
(depresion psicética o delirante); 1o mds frecuente es que los
delirios tengan que ver con los tipicos contenidos depresivos
(llamdndose indistintamente delirios congruentes, delirios
secundarios o ideas deliroides); asi veremos delirios de
culpa, de ruina y de enfermedad.

- Unejemplo del extremo maximo de gravedad en la depresién
es el llamado sindrome de Cotard o delirio de negacién.
En este cuadro el paciente niega que sus 6rganos internos
funcionen y defiende su muerte o la de su familia; incluso
puede presentar alucinaciones olfativas en las que huele
a podrido; aunque puede verse en otras enfermedades es
tipico de la depresion grave (MIR 99-00, 152; MIR 97-98
174).

- Ocasionalmentelos delirios pueden ser incongruentes con el
estado de &nimo (delirios de persecucion y autorreferencia),
lo cual indica ain mayor gravedad y plantea dudas con el
diagndstico de trastorno esquizoafectivo.

- Las alucinaciones son menos frecuentes que los delirios;
suelen ser auditivas y congruentes con los temas delirantes
(“no vales nada”, “te vas a arruinar”, “métate”, etc.).

- Lapresencia de sintomas psicéticos eleva enormemente el
riesgo de suicidio y suele obligar a la hospitalizacién (estos
enfermos con frecuencia terminan por recibir TEC).

Ideas y pensamientos relacionados con la muerte, desde el
deseo que la vida termine cuanto antes (tedio vital) hasta la
aparicién de planes o intentos de suicidio; la depresién es el
principal diagnéstico relacionado con el riesgo de suicidio.

Fundamentales Somaticos

* Estado de &nimo:

- Tristeza. * Fatigabilidad, astenia.
- Irritabilidad. ¢ Alteraciones sexuales.
¢ Anhedonia. * Quejas somaticas.

* Alteraciones del suefio.
* Alteraciones del apetito/peso.

* Alteraciones cognitivas:

- Memoria. - Desesperanza, ruina, catastrofe.
* Alteraciones psicomotoras - Inutilidad, enfermedad.
(inhibicién/agitacion). - Muerte.
* Descuido en el cuidado personal. | - Suicidio.

DEPRESION

* |deas relacionadas con:

- Atenci6n/concentracion. - Fracaso, culpa.

Conductuales Pensamientos

Figura 7.

Sintomas depresivos agrupados.

La duracién del sindrome depresivo es enormemente variable;

hay casos en los que los sintomas apenas se mantienen unos dias
(depresiones breves recurrentes, trastornos disféricos premen-
struales) y otros duran anos (depresiones cronicas, distimias).
Combinando intensidad y duracién se han definido por consenso
los dos diagndsticos pricipales:

Se define un episodio depresivo (o depresién mayor) como un
sindrome depresivo de al menos 2 semanas de duracion y con
una intensidad importante. En funcion de la severidad, se puede
calificar como “leve”, “moderado” o “grave”; en las formas mads
graves se pueden presentar sintomas psicéticos (delirios, aluci-
naciones). Lo habitual es que un paciente tenga varios episodios
depresivos alolargo de suvida; cuando solamente se evidencian
recurrencias depresivas se habla de un TRASTORNO DEPRE-
SIVO MAYOR (o depresién unipolar), mientras que cuando se
combinan episodios depresivos y sindromes maniacos se habla
de TRASTORNO AFECTIVO BIPOLAR (o depresién bipolar).

Nota: La DSM clasifica como trastorno depresivo mayor a los

pacientes que s6lo han tenido un episodio depresivo y como trastor-
no bipolar los pacientes que sélo han tenido un episodio maniaco;
la CIE-102 prefiere considerar a estos pacientes como “episodios”
y reservar el término “trastorno” para los pacientes con dos o mds
episodios afectivos (MIR 02-03, 104; MIR 00-01 E 170).

Se habla de distimia en los casos de sindromes depresivos de
mads de 2 afios de duracién e intensidad leve (en nifios y adoles-
centes la DSM baja la duracién a 1 ano) (MIR 05-06, 162). Este
diagnoéstico agrupa a la mayoria de las depresiones que ante-
riormente se llamaban “neuréticas”; en general se encuentran
en ellos mds alteraciones de la personalidad y mds sintomas de
ansiedad (crisis de ansiedad, sintomas obsesivos, fobias) (MIR
98-99 F, 167). Puede comenzar en la adolescencia/juventud
(distimias de inicio precoz) o en la edad adulta (distimias de
inicio tardio) (MIR 98-99 E 167). En su curso pueden aparecer

Tabla 9. Diferencias entre formas endégeno/melancélicas y distimico /neuréticas.

* Etiologia

¢ Antecedentes familiares.

¢ Inicio.

* Curso.

¢ Personalidad previa.

¢ Estado de dnimo.

* Reactividad del humor.

¢ Ritmo diario.

* Sueno.

* Alteraciones psicomotoras.
* Sintomas psicoéticos.

* Riesgo de suicidio.

* Alteraciones neurobiolégicas.
¢ Eficacia del tratamiento.

¢ Induccién de mania/hipomania.

¢ Frecuentes.
e Agudo.
¢ Fasico (semanas/meses).

¢ Tristeza.

¢ Arreactividad.

¢ Mejor por la tarde/noche.
¢ Despertar precoz.

¢ Intensas.

e Posibles.

o Alto.

¢ Frecuentes.

e Alta (antidepresivos, TEC).
¢ Posible (formas bipolares).

* Sana (rasgos melancolicos/obsesivos).

Endégeno/melancélicas Distimico/neuréticas

 Factores neurobiolégicos (hereditarios).

» Factores psicosociales (desarrollo emocional).
¢ Escasos.

¢ Insidioso.

e Crénico (anos).

* Anormal (rasgos neuréticos).

e Irritabilidad, ansiedad.

¢ Conservada.

* Mejor por la mafiana.

¢ Insomnio de conciliacién.

¢ Escasas.

¢ Ausentes.

* Bajo.

* Escasas.

* Baja (antidepresivos, psicoterapia).
* No.
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episodios depresivos mayores, recibiendo entonces el nombre de
“depresién doble” (MIR 04-05, 160). Cuando el cuadro depresivo
de intensidad leve no ha llegado a los dos afios de duracion, se
habla en ocasiones de depresién menor.

Grave

Intensidad de los sintomas
Leve

Episodio depresivo

Depresion breve

Depresién menor Distimia

2 semanas 2 anos

Duracion de los sintomas

Figura 8.  Formas de presentacion de la depresion segun intensidad/

duracion.

Segulin la edad del paciente, algunos sintomas pueden cobrar
mds importancia:
* Depresion en nifios y en adolescentes:

Podemos ver rechazo de la escuela y bajo rendimiento
académico, quejas somdticas, trastornos de la conducta
(promiscuidad sexual, falta de asistencia a clase, abuso de
alcohol y drogas) e irritabilidad, que se confunden con los
rasgos de las personalidades limite o antisocial.

En lactantes y nifios pequefios se ha descrito el llamado
trastorno reactivo de la vinculacion cuando los nifios se ven
privados de cuidados y de afecto (orfelinatos, hospitaliza-
cion, maltrato, etc.); se asocia con retraso del crecimiento
(enanismo por privacion afectiva) y del desarrollo intelec-
tual, con alta tasa de morbi/mortalidad; corresponde con
la llamada depresion anaclitica descrita por René Spitz en
los afios 50, y se relaciona con el modelo de depresién por
indefensién aprendida (ver el apartado de Etiologia).

* Depresion en ancianos:

En las depresiones de los ancianos es habitual ver muchos
sintomas somdticos y quejas de disminucién de memoria
y rendimiento intelectual (en ocasiones, alcanzando la
llamada pseudodemencia depresiva); los sintomas endége-
no/melancoélicos son especialmente frecuentes (melancolia
involutiva), asf como la ansiedad/agitacién y los sintomas
psicoticos; por tanto, no es raro que reciban como trata-
miento TEC.

»  Sin embargo, la prevalencia de la depresién mayor o de
la distimia (definidas con los criterios oficiales) no au-
menta con la edad; en los ancianos, es mas frecuente ver
sintomas depresivos de intensidad menor en respuesta
alos numerosos problemas sociofamiliares o de salud a
los que estdn expuestos (trastornos adaptativos).

» Porotra parte la depresion mayor que aparece en edades
avanzadas en paciente sin antecedentes de depresién
se ha puesto en relacion con factores degenerativos o
alteraciones vasculares cerebrales, por lo que es obligado
estudiar un posible origen orgdnico en estos paciente.

Se denomina depresion secundaria al sindrome depresivo que
se debe a otra enfermedad psiquidtrica (esquizofrenia, anorexia
nerviosa, alcoholismo), a una enfermedad médica conocida o que
estd relacionado con tratamientos farmacolégicos (MIR 97-98 E 170).
Puede presentarse con todos los sintomas de una depresion primaria,
estableciéndose la causalidad en funcién del patrén temporal de
aparicion de los sintomas.
¢ Algunas formas de expresion de la afectividad sugieren con

fuerza el origen orgdnico del trastorno:

Apatia: etimolégicamente significa “ausencia de sentimien-
to”; se suele reflejar en la pobreza de la expresividad facial y
corporal; es mds caracteristico de los trastornos orgdnicos
cerebrales (I6bulo frontal) y de los endocrinolégicos.
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Labilidad emocional: respuesta emocional excesiva ante
estimulos minimos, asi como cambios rdpidos de un estado
emocional a otro; se puede ver en la mania y en algunos tras-
tornos de personalidad (histriénicos, limites) pero también
los trastornos organicos cerebrales como las demencias ylas
enfermedades vasculares cerebrales (sindrome pseudobul-
bar); su extremo es la incontinencia emocional.

Moria: es un estado de 4&nimo en el que hay una euforia su-
perficial, insulsa y pueril, con tendencia a la desinhibicién
verbal (chistes procaces, insultos) y conductual; es tipica
de las lesiones del 16bulo frontal (tumores, enfermedad de
Pick).

Aprosodia: poca expresividad emocional a través del len-
guaje (verbal y no verbal); caracteristico de lesiones del he-
misferio no dominante y de la enfermedad de Parkinson.

Enfermedades neurolégicas:

Enfermedades endocrinolégicas:

Infecciones sistémicas:

Enfermedades inflamatorias:

Otras enfermedades:

Toéxicos:

Farmacos:

Tabla 10. Causas “organicas” de depresion.

Trastornos extrapiramidales (Parkinson, Huntington).
Enfermedad de Alzheimer y otras demencias.

ACVA (sobre todo en regiones frontales).

Tumores cerebrales.

Epilepsia.

Enfermedades desmielinizantes.

Infecciones del SNC.

Traumatismos craneales.

Trastornos tiroideos (hipotiroidismo, hipertiroidismo apa-
tico).

Enfermedades adrenales (Cushing, Addison).

Trastornos paratiroideos (hiper o hipo).

VIH/SIDA.
Gripe, hepatitis, mononucleosis.
Tuberculosis, fiebre tifoidea.

LES, vasculitis sistémicas.
Artritis reumatoide.
Artritis de la temporal.

Déficits vitaminicos (félico, B12, B1, C, niacina).
Céncer (pdncreas).

Uremia.

Trastornos puerperales y premenstruales.

Alcoholismo.
Metales pesados.
Cocaina y estimulantes anfetaminicos (en abstinencia).

Antihipertensivos (beta-bloqueantes, clonidina, metil-dopa,
resperpina).

Sedantes (antipsicéticos, barbittiricos, benzodiacepinas).
Esteroides, estrégenos, progestdgenos (anticonceptivos
hormonales orales).

AINEs.

Agonistas dopaminérgicos (amantadina, bromocriptina,
levodopa).

En funcién del perfil sintomadtico, hablamos de:
Depresiones con sintomas endégenos/melancélicos:

La presencia de estos sintomas es un marcador de gravedad;
asocian un mayor riesgo de suicidio y con mds frecuencia
alcanzan una intensidad psicética.

Se asocian con mds alteraciones neurobiolégicas y con una
mejor respuesta al tratamiento con antidepresivos 0o TEC (de
hecho, resulta obligatorio iniciar algtin tratamiento biolégico
en estos pacientes) (MIR 98-99, 162).

Depresiones con sintomas atipicos:

Estos sintomas suelen aparecen en depresiones leves o mo-
deradas (distimias y episodios depresivos no graves); con
frecuencia los pacientes presentan rasgos de personalidad
dependiente con mala tolerancia al rechazo interpersonal
(se ha llamado también disforia histeroide).



- Estos sintomas predicen una mejor respuesta a IMAOs que
a triciclicos, aunque con frecuencia estos pacientes se cro-
nifican y evolucionan a la distimia.

Nota: Por desgracia, algunos libros llaman depresiones atipi-
cas a aquellos cuadros depresivos en donde aparecen importantes
sintomas ansiosos (ataques de pdnico, sintomas obsesivos, fobias),
que no presentan una respuesta favorable a IMAOs.

Tabla | I. Sintomas endégenos/melancélicos.

* Fundamentales:
- Tristeza vital con arreactividad del humor y mejoria vesper-
tina del humor.
- Anhedonia absoluta.
* Somaticos:
- Insomnio por despertar precoz.
- Anorexia con pérdida de peso significativa.
- Marcada disminucién de la libido.
* Conductuales:
- Alteraciones psicomotoras (tanto inhibicién como agitacion)
intensas.
* Pensamientos:
- Ideacién especialmente intensa sobre culpa o ruina.

Tabla 12. Sintomas atipicos.

¢ Fundamentales:
- Preservacion de la reactividad
¢ Somaticos:
- Aumento del apetito y del peso.
- Somnolencia excesiva.
- Astenia intensa (pardlisis de plomo).

Nota: suele afiadirse a estos sintomas una mayor sensibilidad al
rechazo interpersonal (como rasgo de personalidad, no como
sintoma puntual).

2.1.2 Sindromes maniacos.

CLINICA.

Los sintomas que se producen en los sindromes maniacos se pueden

encuadrar en los siguientes apartados.

1) Sintomas generales: El sintoma mds caracteristico es la presen-
ciadeun estado de dnimo alegre, que puede alcanzar la euforia
extremay que suele calificarse como expansivo y contagioso. Sin
embargo, no es raro que los pacientes se muestren mds irritables
que eufdricos, sobre todo cuando se ponen limites a su conducta
(manfas disforicas).

2) Sintomas somadticos:

» Trastornos del suefio: tipicamente duermen muy poco, pero este
insomnio no se acompaifia de cansancio (mds que insomnio, es
una disminucién de la necesidad de suefio).

» Trastornos del apetito: no hay una alteracién definida; algunos
pacientes comen mucho y otros apenas prueban alimento; es
raro que engorden pues hay un aumento notable de la actividad
fisica.

» Trastornos sexuales: se produce un aumento del deseo yla ac-
tividad sexual, desprecidndose los riesgos que puede suponer,
con el consiguiente riesgo de contraer ETS o de embarazos no
deseados.

* Elpaciente se nota con mds energia que nunca, viéndose capaz
de hacer esfuerzos que antes le parecian imposibles.

3) Alteraciones del comportamiento:

¢ Se produce un aumento de la actividad, tanto fisica como mental.

e Ademds se produce un desprecio del riesgo y de las consecuen-
cias de la conducta; asi, los pacientes maniacos gastan mucho
dinero, hacen regalos inadecuados, dejan sus trabajos, se meten
en negocios arriesgados o presentan promiscuidad sexual.

e Su aspecto suele ser llamativo (se visten con colores chillones,
se arreglan en exceso) aunque en manias graves, con mucha
hiperactividad, llegan a descuidar su aspecto fisico.

e Lagranhiperactividad fisica puede llevarles hastala extenuacién
fisica (cldsicamente se decia que los accesos manfacos graves
tenfan una importante mortalidad asociada, bien por accidentes
debidos a la imprudencia, bien por agotamiento fisico).

e La hiperactividad mental se traduce en lenguaje muy rdpido
como consecuencia dela aceleracion del curso del pensamiento
(verborreico, taquildlico), pudiendo llegarse a un pensamiento
desorganizado denominado fuga de ideas (MIR 96-97, 56) (pa-
san de una idea a otra sin concluirla, con continuos juegos de
palabras y rimas, haciéndose el discurso incomprensible).

e Hayun aumento exagerado de la atencion (hiperprosexia), que
conduce a una gran distraibilidad y a un descenso del rendimien-
to (laboral, académico).

4) Pensamientos manfacos:

* El maniaco posee un gran optimismo y una ocurrencia exage-
rada, planificando numerosas actividades de forma simultdnea;
suautoestima estd muy aumentada y no es raro que crean tener
un talento especial, por encima de los demas.

De hecho, en la manfia, los sintomas psicéticos son mas fre-
cuentes que en la depresion; lo tipico son las ideas delirantes
de grandeza (delirios megalomaniacos), que con frecuencia
toman un cardcter mistico/religioso.

- También, con mayor frecuencia que en la depresion, los
delirios pueden ser incongruentes con el &nimo (de perse-
cucion u otros).

- Las alucinaciones son raras y suelen ser auditivo-verbales
y relacionarse con el tema delirante (oir la voz de Dios que
les habla). Si es frecuente un aumento de la intensidad con
la que perciben lo que les rodea (hiperestesia: la musica les
conmueve mds, los colores parecen mds intensos).

* Es muy caracteristica la falta de conciencia de enfermedad,
por lo que no suelen aceptar ningtn tratamiento y, dadas las
conductas que pueden tener y lo irritables y agresivos que se
ponen si se les intenta contener, es dificil realizar un tratamiento
ambulatorio, por lo que la mayoria (hasta el 90%) requiere in-
greso hospitalario en contra de su voluntad para poder instaurar
tratamiento y evitar conductas de riesgo para su salud, etc.

¢ Los adolescentes con cuadros manifacos pueden presentar tantos
sintomas psicéticos y trastornos de conducta (intentos de suicidio,
abuso de téxicos) que no esraro que se diagnostiquen erréneamente
de esquizofrenia o de trastorno antisocial de la personalidad.

Fundamentales Somaticos

* Alteraciones del suefo.

¢ Aumento de la autoestima.

* Estado de animo:
- Euforia, expansividad.
- Irritabilidad.

* Alteraciones cognitivas:

- Distraibilidad. * Ideas relacionadas con la
* Aumento de la actividad mental: grandeza.
- Verborrea.

- Taquipsiquia/fuga de ideas.
* Aumento de la actividad fisica:
- Agitacion.
- Implicacién en actividades
arriesgadas.

Conductuales Pensamientos

Figura 9. Sintomas maniacos agrupados (MIR 03-04, ).

Atendiendo de nuevo ala combinacién de intensidad y duracién
se definen:
1) Episodios maniacos. Sintomas maniacos en intensidad suficiente
para deteriorar el funcionamiento del paciente, y con una duracién
de al menos una semana (salvo que sean tan graves que exijan su
ingreso inmediato).
2) Episodios hipomaniacos: Formas leves que permiten un funcio-
namiento social mds o menos normal; su diagndstico no resulta
facil, pues estos pacientes no suelen demandar tratamiento ni los
sintomas que presentan son calificados por los demds como clara-
mente anormales. La duracién minima se recorta a 4 dias.
3) Episodios mixtos: En los que se combinan sintomas maniacos y
depresivos simultdneamente durante al menos una semana (pueden
aparecer hasta en un 40% de los casos).
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Figura 10. Formas de trastornos bipolares segtin intensidad/duracion.

La mayoria de pacientes que sufren episodios maniacos van a
presentar también episodios depresivos, pero cabe la posibili-
dad de encontrar pacientes maniacos “puros”. Ambos grupos
(maniaco-depresivos y maniacos puros) forman el TRASTORNO
BIPOLAR tipo I (que se corresponde con el nombre clésico de
psicosis maniacodepresiva).

Para hacer el diagndstico de TRASTORNO BIPOLAR tipo II,
deben coexistir en un mismo paciente episodios depresivos
mayores con episodios hipomanifacos.

Nota: Ya dijimos que la clasificacién internacional CIE-10

reserva el término “trastorno” alos pacientes que han tenido varios
episodios; si el paciente sélo ha tenido un episodio maniaco, se le
califica como episodio maniaco (MIR 00-01, 148).

El equivalente a la distimia en bipolar es el TRASTORNO CICLO-
TIMICO (o ciclotimia); se define como el sindrome afectivo de
duracién prolongada (al menos dos afios) en el que se suceden pe-
riodos de sintomas depresivos y periodos de sintomas maniacos, en
intensidad leve-moderada y con pocos periodos de normalidad.

Se utiliza la expresion “espectro bipolar” para agrupar a todos
aquellos trastornos afectivos en donde se cree que existe una co-
nexion con la enfermedad maniaco-depresiva cldsica; en teorfa,
todos estos pacientes podrian ser candidatos a recibir tratamiento
estabilizador conlitio (u otros firmacos eutimizantes). Ademads de
los trastornos bipolares “oficiales” [tipo I y Il y ciclotimia] se inclu-
yen a veces (a) los pacientes con depresién y mania/hipomania
secundarias al tratamiento antidepresivo y (b) los pacientes con
depresion y fuertes antecedentes familiares de trastorno bipolar.

Tabla 13. Causas de mania “secundaria”.

Enfermedades neuroldgicas:

- Trastornos extrapiramidales (Huntington, Wilson).
- ACVAs.

- Neurosifilis (pardlisis general progresiva).

- Encefalitis.

- Demencias (Pick).

- Enfermedades desmielizantes (esclerosis mdltiple).
- Epilepsia.

Enfermedades endocrinoldgicas:

- Hipertiroidismo.

- Enfermedades adrenales.

- Sindrome carcinoide.

Enfermedades sistémicas:

- Uremia y hemodidlisis.

- Déficits vitaminicos (pelagra, B12).

- Manias postinfecciosas.

Toxicos:

- Cocainay estimulantes anfetaminicos (intoxicacién).
Farmacos:

- Esteroides, ACTH.

- Isoniacida.

- IECAs.

- Antiparkinsonianos y anticolinérgicos.
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Al igual que en la depresion, en la mania se describen formas

secundarias a otras enfermedades médicas o a fdrmacos; de hecho,
la aparicién de un episodio maniaco en una persona mayor de 45
afos, sin antecedentes de trastornos afectivos mayores, obliga a
descartar una causa organica (MIR 94-95, 168).

2.2,

Personalidad previa

Tabla 14. Diferencias entre las formas unipolares y bipolares.

Formas unipolares Formas bipolares

Prevalencia-vida Alta (15%) Baja (1%)

DI RIUEIN  Mujeres >hombres Mujeres = hombres

Edad de inicio Tardia (>40 afios) Joven (<30 afios)
Clase social ;Baja? ;Alta?
Sana Sana

(;rasgos melancélicos?) | (;rasgos ciclotimicos?)

Antecedentes Frecuentes Muy frecuentes
familiares (unipolares) (bipolares, unipolares)
Recaidas Pocas (1-3) Muchas (6-9)

Duracién del

episodio depresivo Larga (12-24 meses)

Corta (6-9 meses)

Alteraciones

psicomotoras en la sAgitacion? ;Inhibicion?
depresion
Riesgo de suicidio Menor Mayor
Infiucc.lon de . No si
mania/hipomania
D 6 Antidepresivos Estabilizadores

recaidas

Epidemiologia.

2.2.1.

Prevalencia.

Los trastornos afectivos ocupan el segundo grupo de trastornos
psiquidtricos mds frecuentes en la poblacién general segtin el
estudio norteamericano ECA, con una prevalencia-anio de casi
el 10%.

Enlas consultas de Atencién Primaria, el 10-20% de los pacientes
atendidos padece un trastorno afectivo, amenudo enmascarado
con sintomas somaticos, siendo los trastornos mentales mas
frecuentemente diagnosticados.

Un porcentaje similar de pacientes hospitalizados en servicios
meédicos y quirtirgicos padece algtin tipo de sindrome depresivo.
Sélo un 10% de los pacientes con trastornos afectivos llega a ser
atendido por un psiquiatra. Del 90% restante, cerca de la mitad
nunca recibirdn tratamiento.

La incidencia anual del trastorno depresivo mayor es de un
1,5%.

Tabla 15. Prevalencia de los trastornos afectivos.

¢ Prevalencia-vida 10-25% mujeres y 5-12%
varones.
¢ Prevalencia-puntual 5-9% mujeres y 2-3%
varones.

Trastorno
depresivo mayor

* Prevalencia-vida 6% (mujeres >varones).

DI TR * Prevalencia-puntual 3% (mujeres >varones).

* TAB-1 0,4-1,6% (no diferencias entre sexos).

E=tomsioieciag B TAB-2 0,5% (ligero predominio en mujeres).

Ciclotimia 0,4-1% (sin diferencias entre sexos)

2.2.2. Marcadores epidemioldgicos de riesgo.

Sexo: En todas las culturas y paises, el trastorno depresivo mayor

es unas dos veces mds frecuente en mujeres, e igualmente ocurre

con la distimia.

- En cambio, el trastorno bipolar y la ciclotimia tienen una
frecuencia similar en ambos sexos (en bipolares II podria
verse un ligero predominio de las mujeres).



Tabla 16. Enfermedades afectivas.

¢ Predominan en mujeres.

Trastorno depresivo Distimia * Son muy frecuentes.
* Menos antecedentes familiares.
¢ Igualdad entre sexos.
Trastorno bipolar Ciclotimia ¢ Mucho menos frecuentes.

¢ Mds antecedentes familiares.

* Sintomas graves.
e Mis frecuentes.
e Mds antecedentes familiares.

¢ Sintomas leves.
* Menos frecuentes.
* Menos antecedentes familiares.

¢ Razay cultura: No se observan diferencias significativas de pre-
valencia entre las distintas razas y culturas; s puede haber cierta
diferencia en las manifestaciones clinicas (mayor presencia de
somatizaciones en paises en vias de desarrollo); los sintomas
manfacos son mds estables entre culturas.

¢ Edad: El trastorno bipolar suele comenzar antes (media a los 20
afos) y el trastorno depresivo mayor mds tarde (media a los 40
anos).

* Estado civil: Hay mayor frecuencia de trastornos afectivos en
separados y divorciados; la depresién mayor es mas frecuente
en los hombres solteros y en las mujeres casadas (con mala
relacién conyugal).

¢ C(Clasesocial: Se describe una mayor incidencia de trastorno bi-
polar en clases socioeconémicas altas y del trastorno depresivo
en niveles socioeconémicos bajos.

* Se ha descrito una mayor incidencia de trastorno depresivo
en dreas rurales, pero actualmente este dato es muy cuestio-
nado.

2.3. Etiologia.

Se desconoce la etiologia de las enfermedades afectivas, que en
cualquier caso debe de ser multifactorial, combindndose distintos
factores neurobioldgicos y psicosociales.

2.3.1. Factores desencadenantes.

En los trastornos afectivos, se describen una serie de diferentes

factores relacionados con su inicio, cuya importancia varfa enor-

memente.

* Asi, podemos ver cémo algunos enfermos tienen una tendencia
arecaer en determinadas estaciones del afio (puede verse en
cerca del 10% de los pacientes); el ritmo estacional cldsico es el
definido por recaidas depresivas en primavera/otono (acom-
pafiadas, en los enfermos bipolares, por recaidas maniacas en
verano).

- Enlos paises de latitudes extremas se describe a veces un
ritmo estacional atipico, llamado trastorno afectivo estacio-
nal, con depresiones invernales y cuadros hipomaniacos
en verano, creyéndose que el factor responsable seria la
duracién del fotoperiodo; se trata pues de un trastorno
bipolar (tipo II), siendo frecuente que en estas depresiones
invernales haya sintomas atipicos.

* Enmujeres, se describen dos factores precipitantes que sugieren
una influencia hormonal:

- No es raro encontrar sintomas depresivos (labilidad emo-
cional, irritabilidad, ansiedad, fatigabilidad, dificultades de
concentracién, hiperfagia, hipersomnia o insomnio, cansan-
cio) en la fase premenstrual (fase luteinica tardia); aunque
enlamayoriadelos casos los sintomas no son graves, en el 2-
10% de las mujeres su intensidad justifica un tratamiento; se
relaciona con una especial sensibilidad alas modificaciones
hormonales fisiolégicas (relacién estrégenos/progesterona
elevada).

- Elpuerperio parece ser el momento de maximo riesgo para
el debut de un trastorno afectivo grave (tipicamente un
trastorno bipolar), poniéndose en relacién con el descenso
de los niveles de estrégenos.

»  Estos cuadros puerperales graves son raros (son mucho
mads frecuentes los sintomas depresivos leves, llamados
en inglés maternity blues, la “tristeza de la maternidad”).

> Suelen mezclar sintomas de diferentes lineas (afectivos,
psicéticos, confusionales); cldsicamente se agrupaban
dentro de los sindromes confuso-oniricos.

2.3.2. Factores neurobioldgicos.

FACTORES GENETICOS.

Son mds importantes en el trastorno bipolar.

* El20-50% de los pacientes bipolares tiene al menos un familiar
de primer grado con un trastorno psiquidtrico grave, siendo
el trastorno psiquidtrico que implica una mayor agregacion
familiar (MIR 99-00 E 171).

* En los familiares de primer grado de pacientes con trastorno
depresivo mayor también aumenta el riesgo de padecer un
trastorno afectivo (sobre todo depresiéon mayor).

* Laconcordancia en gemelos monocigotos es mayor en el trastorno
bipolar (40-90%) que en el trastorno depresivo mayor (50%).

* Enalgunos estudios se ha implicado a diversos cromosomas (5,
11, X), pero no se ha podido replicar esta asociacién.

FACTORES BIOQUIMICOS.

La teoria monoaminérgica de la depresion defiende que ésta se
deberia a un defecto en el funcionamiento de los sistemas de neu-
rotransmisién monoaminérgicos (sobre todo de los sistemas de
serotonina y noradrenalina).

e Datos a favor de una hipoactividad serotoninérgica:

- Muchos de los antidepresivos producen un aumento de la
neurotransmisién serotoninérgica y algunos sélo actian
sobre este sistema (ISRS).

- Sehaencontrado una disminucién del principal metabolito
de la serotonina (5-HIAA, 4cido 5-hidroxi-indol-acético) en
el LCRyuna menor captacién de serotonina por las plaque-
tas en pacientes suicidas o con otras conductas impulsivo/
agresivas, y también en pacientes deprimidos no suicidas.

- Se ha encontrado una disminucién de serotonina y 5-HIAA
en los cerebros de pacientes deprimidos que se suicidaron.

- Sehadetectado una disminucién de la concentracion plas-
matica de triptéfano (aminodcido esencial, precursor de la
serotonina) en algunos pacientes depresivos; la deplecién
de triptéfano empeora el estado de dnimo de pacientes
depresivos.

e Datos a favor de una hipoactividad noradrenérgica:

- Algunosdelos antidepresivos actian de forma casi exclusiva
sobre la noradrenalina (desipramina, reboxetina).

- Se han encontrado bajos niveles de tirosina hidroxilasa (la
enzima limitante dela sintesis de noradrenalina) en cerebros
de pacientes suicidas.

- Los niveles del principal metabolito de la noradrenalina
(MHPG, metoxihidroxifenilglicol) en orina pueden encon-
trarse bajos pacientes en los episodios depresivos y altos
en los episodios maniacos de los pacientes con trastorno
bipolar.

La contribucién de otros sistemas de neurotransmision es mas

discutible:

¢ Se han encontrado niveles bajos de HVA (dcido homovanilico,
metabolito principal de la dopamina) en el LCR de algunos pa-
cientes deprimidos, sobre todo si hay inhibicién psicomotriz, y
niveles altos en algunos episodios depresivos o maniacos graves,
sobre todo si hay agitacion o sintomas psicéticos. Se cree que las
alteraciones de la dopamina se correlacionan més con los sinto-
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mas motores y psicéticos que con el estado de dnimo. Algunos
antidepresivos tienen un efecto notable sobre la transmisién
dopaminérgica (bupropién).

Las alteraciones colinérgicas pueden producir sintomas afec-
tivos; se han descrito sindromes depresivos producidos por
farmacos colinomimeéticos y sindromes maniformes causados
por farmacos anticolinérgicos; se desconoce hasta que punto
el efecto anticolinérgico de los antidepresivos triciclicos puede
contribuir a su eficacia antidepresiva.

Sintesis
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Noradrenalina
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Degradacién
intracelular

SINAPTICO

Efecto

intracelular POSTSINAPTICO

LITIO

Figura I ]. Mecanismos de accién de los fdrmacos noradrenérgicos.

ALTERACIONES NEUROENDOCRINAS.

Eje adrenal: No es raro encontrar hipercortisolismo en los

pacientes deprimidos y siendo el test de supresién con dexa-

metasona (TSD) en dosis tinica nocturna negativo en cerca del

50% de los pacientes; estas alteraciones son poco especificas,

pudiendo encontrarse en pacientes con trastornos obsesivos,

anorexia nerviosa o trastorno limite de la personalidad.

- Secree que el factor responsable de esta alteracién hormonal
es una mala regulacion de la sintesis de CRH a nivel hipota-
ldmico secundaria a la disfuncién noradrenérgica.

- No es raro que los tratamientos con corticoides (MIR 94-
95, 168) o el sindrome de Cushing produzcan trastornos
afectivos.

Eje tiroideo: Cerca del 33% de los pacientes con depresién ma-
yor presentan un aplanamiento de la respuesta de TSH a TRH,
siendo la funcién tiroidea normal; de nuevo su especificidad es
baja
El hipotiroidismo (y en menor medida el hipertiroidismo)
produce con frecuencia trastornos afectivos. Se ha descrito
unarelacién entre la aparicion de ciclacién rdpida en pacien-
tes bipolares ylas alteraciones tiroideas; un 10% presentardn
anticuerpos antitiroideos y puede verse hipotiroidismo
(sinrelacién con el tratamiento con litio) que, al corregirse,
disminuye también la velocidad de ciclacién.

Otras alteraciones hormonales:

- En pacientes deprimidos se ha descrito la disminucién de
laliberacién de GH durante el suefio y un aplanamiento de
la respuesta secretora de GH al administrar clonidina

- La respuesta de prolactina a fenfluramina (estimulante
serotoninérgico) también se puede encontrar disminuida.

- Las alteraciones de la secrecién de melatonina se han re-
lacionado con el trastorno afectivo estacional (depresién
invernal).

ALTERACIONES NEUROFISIOLOGICAS:

Las alteraciones del EEG y de los potenciales evocados son poco
especificas.
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Se han estudiado mejor las alteraciones de la estructura del

sueifo:

- Sedescribe un acortamiento de lalatencia REM con aumen-
to de la densidad de suefio REM durante la primera mitad
de la noche y con disminucién de las fases 3/4 No REM.

- Se ha usado la privacién de suefio (agripnia) como tra-
tamiento potenciador de los antidepresivos en algunas
depresiones.

Se intenta relacionar la recurrencia de las enfermedades afec-
tivas con un fenémeno descrito en la epilepsia experimental
(llamado “kindling” o encendimiento) que consistiria en una
reduccién de la intensidad del estimulo necesario para provo-
car una recaida conforme se tienen mds recaidas, hasta que la
enfermedad se vuelve auténomay recae espontdneamente; asi
se explicaria la eficacia de los firmacos anticonvulsivantes en
los trastornos afectivos recurrentes (sobre todo en trastornos
bipolares).

FACTORES NEUROANATOMICOS:

Alteraciones estructurales (con TCy RM):

- Dilatacion de los ventriculos cerebrales en depresiones
graves (sobre todo con sintomas psicéticos o en el seno
de un trastorno bipolar); esta alteracién aparece con mas
frecuencia en la esquizofrenia.

- Disminucién del tamario del 16bulo frontal y del ntcleo
caudado.

- Lesiones en sustancia blanca subcortical (sobre todo en
trastornos bipolares).

Alteraciones funcionales (con SPECT y PET):

- Disminucién del flujo sanguineo en corteza prefrontal, gan-
glios basales y nticleos taldmicos, todo ello muy en relacién
con la actividad de la amigdala (sistema limbico).

2.3.3. Factores psicosociales.

Teorfas psicoldgicas:
Teorias psicoanaliticas: segtin Freud, la depresién seria con-
secuencia de la pérdida de unarelacion significativa (“objeto
amado”); el enfermo dirigiria la rabia por esta pérdida hacia
si mismo (introyeccién) en vez de hacia el acontecimiento
responsable; seglin Abrahams, este conflicto se situaria en
la fase oral del desarrollo psicosexual.

- Teorias conductistas y cognitivas: segun la teoria de la

“indefension aprendida” de Seligman, la repeticién de expe-

riencias negativas frente alas que uno no puede defenderse
termina por producir en el sujeto unareaccion de pasividad
cercana a los sentimientos de inutilidad/desesperanza; los
psicologos cognitivos (Beck, Ellis) defienden que la pre-
sencia de unos patrones distorsionados de pensamiento
(pesimismo, baja autoestima, culpabilizacién) conduce a
los sentimientos depresivos.

Factores sociales:

- Acontecimientos vitales estresantes: suelen ser aconteci-
mientos negativos que implican la pérdida de una relacién
significativa (duelo, separacién) o el cambio de situacién
vital (jubilacién, sindrome del “nido vacio”).

- La existencia de problemas de pareja y la escasez de con-
tactos sociales (red social de apoyo) se han relacionado con
la incidencia de depresién (aunque también podrian ser
consecuencias de la misma).

- Larelacién cronolégica de un acontecimiento con el inicio
del sindrome depresivo es el origen del término depresion
reactiva o psicogena.

»  Los pacientes que presentan sintomas depresivos de in-
tensidad leve en relacion directa con un factor estresante,
mejorando cuando este factor se resuelve o al conseguir
adaptarse a él, reciben el diagnéstico de trastorno adap-
tativo con dnimo depresivo; este tipo de pacientes tiene
una gravedad menor, con bajo riesgo de suicidio y sin que
presenten en ellos episodios maniacos o hipomaniacos
con el tratamiento antidepresivo.

»  Sin embargo, la presencia o ausencia de un aconteci-
miento vital “desencadenante” no predice la duracién, la
intensidad o el tipo de sintomas depresivos; casi la mitad
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Figura 12 Mecanismos de accién de los férmacos serotoninérgicos.

de los pacientes con episodios depresivos refieren un
acontecimiento vital relacionado con el inicio del mismo
pero en el resto no se encuentran desencadenantes y su
evolucion no es marcadamente diferente; la decision de
iniciar un tratamiento farmacolégico no dependera del
cardcter “reactivo” sino de la intensidad de los sintomas
(MIR 99-00 E 175).

Personalidad previa:

- Laexistencia de un trastorno de la personalidad aumenta
el riesgo de presentar un trastorno depresivo (no aumentan
el riesgo de tener trastorno bipolar). Cldsicamente se han
relacionado los rasgos obsesivos de personalidad con las
depresiones con sintomas endégenos/melancélicos (se han
llamado también rasgos melancélicos de personalidad). Las
personalidades histriénicas y dependientes se relacionan
con las depresiones con sintomas atipicos y con los cuadros
crénicos distimico/neurdticos. Enlos trastornos borderline/
limites de la personalidad podremos ver una alta frecuencia
de sintomas depresivos, llegando a veces a alcanzar una
gravedad “mayor”.

- Mas discutible es la existencia de personalidades “depresi-
vas”, “hipertimicas” o “ciclotimicas” en la que los sintomas
depresivos o maniacos (los que hacen referencia al patrén
de pensamiento y al estado de dnimo) estuvieran presentes
desde la infancia/adolescencia con una estabilidad tempo-
ral alta. De hecho, el trastorno ciclotimico se separé de los
trastornos de la personalidad al comprobarse su relaciéon
(genética, farmacolégica) con los trastornos bipolares.

Tratamiento.

24.

I. Tratamiento de la depresion.

Se basa en la combinacion de estrategias neurobioldgicas (farmacos,
TEC) y psicoldgicas (psicoterapias).

Casi siempre se hace ambulatoriamente; de hecho, la mayor
parte de los pacientes pueden ser tratados en Atencién Prima-
ria.

Suelen obligar al ingreso un riesgo importante de suicidio, la
presencia de sintomas psicéticos graves o de alteraciones psico-
motoras intensas (agitacion o inhibicién extremas) y la resistencia
al tratamiento antidepresivo ambulatorio.

FARMACOS ANTIDEPRESIVOS

A)

Generalidades:

Son un grupo heterogéneo de fdrmacos que tienen en comuin

el actuar sobre el SNC potenciando la neurotransmisién mo-

noaminérgica (noradrenérgica y serotoninérgica sobre todo)

mediante mecanismos diferentes (bloqueando la recaptacién

presindptica, disminuyendo la degradacion de los neurotrans-

misores 0 por accion presindptica).

- Asi como los cambios en la neurotransmision se registran
en pocas horas, su accién antidepresiva no aparece inme-

diatamente, necesitando de 4 a 6 semanas para alcanzar su
maéximo efecto (MIR 99-00 E 166); la causa de esta latencia
de efecto antidepresivo no se conoce pero se correlaciona
con una reduccién del nimero y de la sensibilidad de los
receptores beta adrenérgicos postsindpticos, compartida por
las diferentes estrategias antidepresivas (incluido el TEC).

- Hay que recordar que no son euforizantes (salvo que el pa-
ciente tenga un trastorno bipolar y le provoquen un cambio
de fase) por lo cual no crean adiccion.

Tabla 17. Clasificacion de los antidepresivos segin su
mecanismo de accion (MIR 97-98, 38).

* Inhibidores de la recaptacion:
- No selectivos:
> Duales (NAy5HT): imipramina, amitriptilina, nortrip-
tilina, etc.
> Serotoninérgicos: clorimipramina.
> Noradrenérgicos: maprotilina, desipramina.
- Selectivos:
> Duales (NAy 5HT): venlafaxina.
> Serotoninérgicos: fluoxetina, paroxetina, sertralina,
citalopram, fluvoxamina.
> Noradrenérgicos: reboxetina.
* Inhibidores de la MAO:
- Clasicos (irreversibles, no selectivos): tranilcipromina, fenel-
cina.
- Modernos:
> Reversibles (RIMA): moclobemida.
> Selectivos (IMAO-B): selegilina.
* Antidepresivos atipicos:
- Bloqueantes de los receptores presindpticos: mianserina,
mirtazapina.
- Inhibidores y bloqueantes seroninérgicos: trazodona, ne-
fazodona.
- Inhibidores de la recaptacién de dopamina: bupropién.

Se puede decir que todos los antidepresivos tienen una eficacia

similar, yaunque en cuadros depresivos més graves haya quien

prefiera antidepresivos mds cldsicos, las principales diferencias
se centran en el perfil de efectos secundarios.

Las indicaciones de este grupo de formacos son.

1) Laprincipal esladepresion, siendo mds eficaces en las formas
mayores (unipolares o bipolares) que en las distimico/neu-
réticas; la presencia de sintomas endégenos/melancélicos
predice una mejor respuesta a antidepresivos y los sintomas
atipicos una respuesta a IMAOs.

2) Trastornos de ansiedad:

»  Profilaxis del trastorno de pdnico (ADT, IMAOs o ISRS).

» TOC (antidepresivos de accién serotoninérgica: clomi-
pramina, ISRS).

»  Fobia social generalizada o grave: IMAOs (fenelcina) o
ISRS.
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» Trastorno por estrés postraumadtico (ISRS, IMAOs).
» Trastorno de ansiedad generalizada (alternativa a BZD).

3) Trastornos somatomorfos: en algunos casos de trastornos
por somatizacién o por dolor se pueden encontrar res-
puestas a los antidepresivos, barajandose la posibilidad de
que se trate de depresiones “enmascaradas”. En casos de
hipocondria o dismorfofobia se usa el mismo tratamiento
que en el TOC (antidepresivos serotoninérgicos)

4) Trastornos del control de impulsos (bulimia nerviosa,
ludopatia) y conductas impulsivas en el trastorno borderli-
ne/limite de la personalidad (ISRS).

5) Trastornos por sustancias: ;sindrome de abstinencia por
cocaina?, ;prevencion de las recaidas en el alcoholismo
(ISRS)?, ;dependencia por éxtasis y otras “anfetaminas de
disefio” (ISRS)?.

6) Insomnio: los mds sedantes como amitriptilina, doxepina,
trazodona, mianserina o mirtazapina.

7) Otras indicaciones psiquidtricas: narcolepsia (los ADT y
los IMAOs mejoran la cataplejia y la pardlisis del suefio),
enuresis nocturna (imipramina) y trastorno por déficit de
atencion en la infancia (imipramina, clorimipramina).

8) Indicaciones médicas: dolor crénico (ADT), cefalea tensional
(amitriptilina), prurito psicégeno (doxepina), fibromialgia
reumdtica (amitriptilina) y sindrome de fatiga crénica.

B) Inhibidores no selectivos de la recaptacién de aminas.

¢ Sonlosllamados antidepresivos triciclicos. En realidad son un
grupo de estructura quimica diversa, por lo que también se les
denomina “heterociclicos”.

* Losmdsusados sonlaimipramina (MIR 95-96, 191), la amitrip-
tilina y la clomipramina.

e Actidaninhibiendo larecaptacién de serotonina y noradrenalina,
pero ademds bloquean los receptores de muchos otros neuro-
transmisores (anticolinérgicos muscarinicos, histaminérgicos,
adrenérgicos), lo cual explica muchos de sus efectos adversos.

* Se pueden medir los niveles plasmdticos de algunos antidepre-
sivos triciclicos (imipramina, amitriptilina), lo que resulta util
para comprobar el cumplimiento del tratamiento.

Tabla 18. Efectos cardiotoxicos de los antidepresivos triciclicos.

* Taquiarritmias:
- Taquicardia sinusal.
- Taquicardias supraventriculares.
- Taquicardia y fibrilacién ventricular.
* Alteraciones de la conduccion:
- Prolongacion de los intervalos PR, QRS y QT.
- Bloqueos auriculo-ventriculares.
- Bloqueos de rama.
- Cambiosenel STyenlaondaT.

* Los efectos secundarios principales de los ADT son:

- Efectos anticolinérgicos (por bloqueo muscarinico), inclu-
yen efectos:

»  Centrales (confusion, trastornos de memoria, “psicosis
atropinica”).

»  Periféricos (visién borrosa y midriasis, sequedad de
boca, estrefiimiento, retencion urinaria, inhibicién de la
eyaculacién) (MIR 96-97 F, 260).

» Por ello, estdn contraindicados (de forma relativa) en el
glaucoma de dngulo cerrado y en la hipertrofia prostatica
(MIR 98-99, 165), y debe evitarse el uso conjunto de otros
farmacos con potencial anticolinérgico (antihistaminicos,
anticolinérgicos).

> Enancianos, va a ser dificil que podamos usar estos farma-
cos, aunque algunos ADT tienen muchos menos efectos
anticolinérgicos (nortriptilina, desipramina, lofepramina)
(MIR 96-97, 119).

- Efectos cardiovasculares: unos se deben al bloqueo alfa-
adrenérgico (hipotension postural y taquicardia) y otros a su
parecido estructural con la quinidina (efectos en la conduc-
cién cardiaca con alteraciones en el ECG) (MIR 94-95, 166).

»  Deesto se deduce que estdn contraindicados en el infarto
agudo de miocardio reciente de forma absolutay en otras
cardiopatias de forma relativa.
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»  Ademds debe evitarse el uso conjunto de otros firmacos
vasodilatadores (nitroglicerina) y de antihipertensores
centrales (clonidina, reserpina, metildopa) por el riesgo
de hipotensién y de hormonas tiroideas por el riesgo de
arritmias.

> En sobredosis pueden producir arritmias malignas
(fibrilacién ventricular) y muerte sibita; de hecho los
ADT son los psicofdrmacos mads letales en sobredosis
(MIR 04-05, 221). Los cambios en el electrocardiograma
(sobre todo el alargamiento del QRS) son los marcadores
de la gravedad de una intoxicacién por ADT y un método
sensible de vigilancia (mds que los niveles séricos) (MIR
97-98 E 177).

- Otros efectos centrales:

> Disminucién del umbral convulsivo (especialmente en
sobredosis o con maprotilina y bupropion).

»  Sedacion (por los efectos anticolinérgicos, antihistami-
nicos y antiadrenérgicos).

»  Sintomas extrapiramidales (amoxapina).

»  Algunos tienen un cierto efecto activador y pueden pro-
ducir insomnio, pero en general potencian los efectos
de las sustancias depresoras del SNC (alcohol, BZD,
antihistaminicos).

- Otros efectos adversos:

> Aumento de peso y de apetito (efecto antihistaminico).

» Disfunciones sexuales (priapismo con trazodona).

» Trastornos gastrointestinales (nduseas y vomitos) por
efecto serotoninérgico (MIR 98-99 E 169).

- En general, estdn contraindicados en el embarazo y la lac-
tancia, aunque no se han demostrado claros efectos terato-
génicos (si sindromes de abstinencia en el recién nacido).

Existe un grupo de antidepresivos cuyo mecanismo de accion es
diferente al de los ADT y que, en ocasiones, se clasifican como
antidepresivos atipicos:

- La mianserina actida bloqueando los autorreceptores pre-
sindpticos adrenérgicos y aumentando la liberacién del
neurotransmisor; tiene un perfil bastante sedante y escasos
efectos cardiacos o anticolinérgicos, por lo que se suele usar
en ancianos.

- Latrazodona inhibe la recaptacién de serotonina de forma
débil y antagoniza receptores serotonérgicos postsindpticos;
es muy sedante e hipotensor, por lo que su uso como an-
tidepresivo es limitado; puede usarse en dosis bajas como
hipnético.

Inhibidores de la monoaminooxidasa (IMAOs).

Los IMAOs clésicos inhiben la MAO, enzima que degrada los

neurotransmisores monoaminérgicos que han sido recaptados, de

forma irreversible y no selectiva (afecta a las dos formas de MAO,

Ay B), aumentando asi la disponibilidad de monoaminas (sero-

tonina, noradrenalina y dopamina) en la hendidura sindptica.

Su carécter irreversible y la falta de selectividad ocasionan

muchos riesgos y efectos secundarios, que son la razén de su

escasisimo uso actual a pesar de su eficacia. De hecho, en Espaiia
sélo disponemos de un IMAO cldsico, la tranilcipromina (MIR

97-98, 39).

Los efectos secundarios principales son:

- Crisis hipertensivas: aparecen con firmacos simpaticomimé-
ticos (mucho cuidado con anticatarrales y antigripales que
contienen descongestionantes nasales como la efedrina o la
fenilpropanolamina) o si se ingieren alimentos ricos en tirami-
nauotras aminas vasopresoras, ya que no pueden degradarse
al estar bloqueada la MAO intestinal; es el problema mds
tipico de estos fairmacos; se le hallamado reaccién tiraminica
o “efecto queso”, al ser éste el primer alimento que se vio que
daba problemas; los pacientes deben seguir una dieta libre de
alimentosricos en tiramina, pudiendo consumir lamayoriade
los alimentos frescos (MIR 96-97, 57). El tratamiento de estas
crisis hipertensivas se realiza con bloqueantes alfa-adrenér-
gicos (fentolamina), nitroprusiato sédico o nifedipina.

- Interacciones medicamentosas peligrosas: riesgo de sindro-
me serotonérgico con ISRS.

- Hepatotoxicidad (fenelcina).



- Otros efectos frecuentes son parecidos a los de los triciclicos
(inquietud e insomnio, hipotensién ortostdtica, aumento de
peso, trastornos sexuales, efectos anticolinérgicos, etc.). En
general, no son sedantes.

Tabla 19. Precauciones en el tratamiento con IMAOs.

Restricciones dietéticas:

- Quesos curados.

- Embutidos, carnes curadas, higado.

- Pescados en salazén o desecados, caviar.

- Aguacates, habas, col fermentada.

- Higosy pldtanos maduros.

- Extractos de carne, levadura.

- Vinoy cerveza.

- Bebidas con cafeina.

Medicamentos a evitar:

- Combinados analgésicos, anticatarrales o antigripales.

- Descongestionantes nasales (incluso tépicos).

- Estimulantes y anorexigenos.

- Simpaticomiméticos (incluida levodopa).

- Antidepresivos (ISRS sobre todo).

- Hipoglucemiantes orales (potencian su efecto hipoglucemi-
ante).

- Meperidina.

D)

Se han buscado alternativas a los IMAOs clésicos.

- Los RIMA son inhibidores selectivos (sélo de la MAO-A) y
reversibles, por lo que tienen un riesgo mucho menor de
producir una reaccion tiraminica; el tinico disponible es la
moclobemida pero su potencia antidepresiva es reducida.

- Laselegilina se comporta en dosis bajas como un IMAO selec-
tivo de la forma B, y por tanto, tampoco presenta problemas
dietéticos, pero en esas dosis carece de efectos antidepresivos
y su uso se limita a la enfermedad de Parkinson.

En teorfa, existen dos cuadros en donde la eficacia de los IMAOs

parece superior a la de otros antidepresivos: la depresién con

sintomas atipicos y la fobia social grave.

Inhibidores selectivos de recaptacion de serotonina (ISRS).

Han supuesto una revolucion en el tratamiento antidepresivo

debido a que, teniendo una eficacia similar a la de triciclicos e

IMAQOs, tienen muchos menos efectos secundarios (no tienen

efectos anticolinérgicos, antialfaadrenérgicos ni antihistamini-

cos); ademads, no son letales en sobredosis (no son cardiotéxicos)

(MIR 96-97 E 166) y no potencian los efectos del alcohol.

Su nombre describe su mecanismo de accién principal, que

produce un aumento de la neurotransmisién serotoninérgica.

- Los ISRS disponibles en Espana son la fluoxetina, la pa-
roxetina, la fluvoxamina, la sertralina, el citalopram y el
escitalopram.

- Haypocas diferencias entre ellos a nivel de eficacia. Hay algu-
nas diferencias farmacocinéticas importantes; la fluoxetina
tiene una vida media larga, porlo que cuando se interrumpe
el tratamiento no se producen sintomas de abstinencia.

- Lasertralinay el citalopram (y su derivado el escitalopram)
son los que menos interacciones farmacolégicas producen
porque inhiben menos el citocromo P-450 (mejores para
ancianos y enfermos polimedicados); la paroxetina y la
fluvoxamina son algo mds sedantes.

Sus principales efectos secundarios son:

- Gastrointestinales (nduseas, vémitos, anorexia, diarrea): los
mads frecuentes.

- Disfunciones sexuales (tanto en hombres como en mujeres).

- Inquietud, ansiedad, insomnio, sindrome de piernas inquietas.

- Sintomas extrapiramidales: temblor, acatisia (MIR 99-00, 147).

- Interacciones medicamentosas por inhibicién del citocromo
P-450.

- Sindrome serotoninérgico: es poco frecuente, salvo que se
combinen farmacos con efectos sobre la serotonina (ISRS,
IMAGOs, litio, tript6fano); se presentan sintomas digestivos,
alteraciones vegetativas (hipertermia, sudoracion) y sintomas
neurolégicos (temblor, hiperreflexia, agitacion, confusion);
en casos extremos puede provocar coma y muerte; su trata-
miento es sintomadtico.

E) Nuevos antidepresivos.

Venlafaxina: fue el primer IRSN disponible en Espafia (inhibidor
selectivo de la recaptacién de serotonina y noradrenalina). Por
este efecto doble o dual, se defiende que tiene una mayor eficacia
que los ISRS y una mayor rapidez de accién. Se ha relacionado
con un posible aumento de la tensién arterial, sobre todo en
dosis altas.

Duloxetina: el segundo IRSN en aparecer; autorizado también para
dolor neuropdtico en diabetes y para incontinencia urinaria.
Reboxetina: es el inico ISRN disponible en Espaiia (inhibidor
selectivo de la recaptacién de noradrenalina); puede ser titil en
pacientes que no toleran los ISRS.

Mirtazapina: es un derivado de la mianserina que actia sobre
receptores presindpticos (autorreceptores) de noradrenalina y
de serotonina, aumentando la liberacién de los neurotransmiso-
res; es muy sedante y produce aumento de peso importante.
Bupropion: es un antidepresivo triciclico con escasos efectos
anticolinérgicos, cardiacos y sexuales (MIR 03-04, 73). Parece
tener cierto efecto estimulante relacionado con su accién sobre
la recaptacion de dopamina; estd autorizado en Espafia para el
tratamiento de la dependencia de la nicotina, no como antide-
presivos; se ha relacionado con una tasa de convulsiones algo
alta, sobre todo en pacientes con bulimia nerviosa.

Tabla 20. Caracteristicas de los principales antidepresivos.

Los mas anticolinérgicos

Los menos anticolinérgicos

¢ Nortriptilina.

* Amitriptilina.

* Clorimipramina.
e Imipramina.

* Doxepina.

 Amitriptilina.

¢ Clorimipramina.
* Doxepina.

* Trazodona.

¢ Mirtazapina.

Los mas hipotensores

e Amitriptilina.

¢ Clorimipramina.
¢ Imipramina.

* IMAOs.

* Trazodona.

Los mas sedantes Los mas activadores

* Lofepramina.

* Desipramina.

* ISRS, ISRN, IRSN.
* IMAOs.

* Bupropion.

e Fluoxetina.
e Sertralina.
¢ Reboxetina.
¢ IMAOs.

* Bupropion.

Los menos hipotensores

¢ ISRS, ISRN, IRSN.
e Nortriptilina.

* Desipramina.

* Bupropion.

OTROS TRATAMIENTOS NEUROBIOLOGICOS.
A) Terapia electroconvulsiva (TEC).

Es la provocacion de crisis convulsivas generalizadas ténico-
clénicas mediante la aplicacién de una corriente eléctrica en el
crdneo:

- Esunatécnica muy segura desde el punto de vista fisico que
se realiza con anestesia general de corta duracién y mio-
rrelajacion. Habitualmente se aplica la corriente de forma
bilateral bifrontal o bifrontoparietal (esta técnica provoca
mds trastornos cognitivos pero es también mds eficaz); la
técnica unilateral, menos eficaz, se reserva para pacientes
con alteraciones cognitivas previas (ancianos).

- Enladepresion se suelen dar 9-12 sesiones en dias alternos,
mientras que el nimero de sesiones en otros trastornos es
mucho més variable.

Indicaciones:

- Laprincipalindicacién es la depresiéon mayor; en funcién de
su alta eficacia antidepresiva se va a utilizar en depresiones
resistentes a antidepresivos y en depresiones psicéticas (MIR
00-01, 151); en funcién de su rapidez de accién se usard en
depresiones con alto riesgo suicida y depresiones muy agi-
tadas o muy inhibidas (MIR 99-00, 154). La alta seguridad
de esta técnica hace que sea posible su uso en ancianos con
depresiones graves, en embarazadas y en enfermedades
somdticas que no permitan el uso de antidepresivos trici-
clicos. La presencia de sintomas endégenos/melancélicos y
de sintomas psicéticos predice una buena respuesta a TEC.
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Por el contrario, los pacientes con sintomas atipicos y los
cuadros distimico/neurdticos no responderdn bien a este
tratamiento.

- La otra gran indicacién del TEC es el sindrome cataténico
de cualquier origen; la posibilidad de complicaciones fisicas
secundarias a los sintomas motores obliga a utilizar este
tratamiento, de alta eficacia y rapidez.

- En cuadros manifacos y esquizofrénicos resistentes al trata-
miento o en los casos de esquizofrenia con depresién post-
psicética (de alto riesgo suicida), se puede utilizar también.

¢ Contraindicaciones: no tiene contraindicaciones absolutas,
salvo quizds la existencia de hipertension intracraneal por el
ascenso de la presion intracraneal que produce la convulsion.

Determinadas patologias médicas graves, agudas o mal contro-

ladas (IAM reciente, ACV reciente, HTA, aneurismas cerebrales,

etc.) puede causar problemas con la anestesia.
* Efectos secundarios y complicaciones:

- Lamortalidad es muybaja (menor que una anestesia general
0 que un parto). Su principal causa son las complicaciones
cardiovasculares, sobre todo en pacientes con patologia
previa.

- Losefectos secundarios mas frecuentes son los trastornos de
la memoria (amnesia anterégrada sobre todo) que refieren
hasta el 75% de los pacientes; casi siempre son leves y se
recuperan totalmente en los seis primeros meses (puede
quedar una amnesia lacunar); los pacientes ancianos o con
dafio cerebral previo son mds propensos a estos sintomas.
También puede verse confusién y delirium en los minutos
posteriores a cada crisis. No se han demostrado lesiones
cerebrales permanentes.

B) Otros tratamientos bioldgicos:

¢ Fototerapia: su principal indicacion es el trastorno afectivo
estacional, tanto en el tratamiento de la depresién invernal
como en la prevencion de recaidas. Consiste en la exposicién
a una fuente de luz artificial de gran intensidad durante dos o
tres horas al dia (generalmente antes de amanecer). La mejoria
es rapida, pero corta, si no se acompafia de antidepresivos.
En depresiones no invernales también se puede utilizar como
estrategia de potenciacién de antidepresivos.

* Privacién de suefio (agripnia): se propone su uso como trata-
miento potenciador de los formacos antidepresivos; hay trabajos
que proponen su utilidad en el trastorno disférico premenstrual
y para distinguir entre una demencia real (que empeora con la
privacién) y una pseudodemencia depresiva (que mejora con
la privacién). En general, el efecto dura poco tiempo y debe
complementarse con antidepresivos.

TRATAMIENTOS PSICOLOGICOS.
La psicoterapia de apoyo es titil en todas la depresiones, tanto para
explicar el proceso al paciente como para mejorar la capacidad de
afrontamiento de la enfermedad por parte de la familia; en gene-
ral, se debe insistir en el cardcter transitorio del problema y en la
probabilidad de recuperacion, evitando la toma de decisiones im-
portantes y destacando los progresos segtin se vayan produciendo
(MIR 99-00 E 170).

De las distintas formas de psicoterapia, las técnicas cognitivas
y la psicoterapia interpersonal se han demostrado especialmente
eficaces; casi siempre se asociardn con un tratamiento farmacolé-
gico, sobre todo si existen sintomas endégenos/melancélicos. No
parece que en la actualidad exista una indicacion clara para las
terapias psicoanaliticas en el tratamiento de la depresién mayor. En
las formas distimico/neurd6ticas la eficacia de las psicoterapias esta
menos estudiada; casi siempre se utilizan en combinacién con un
tratamiento farmacolégico, con una respuesta muy irregular.

Uso crinico.

* Episodio depresivo. A la hora de elegir un antidepresivo se
tienen en cuenta la existencia de antecedentes de respuesta a
antidepresivos en episodios previos y el perfil de efectos secun-
darios y de interacciones en funcién de la presencia de otras
enfermedades y otros tratamientos en el paciente (MIR 96-97
E 172). La accién antidepresiva puede tardar en aparecer hasta
4-6 semanas (MIR 99-00F 166), mejorando primero los sintomas
somadticos y la inhibicién psicomotora, por lo que se dice que el
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riesgo de suicidio aumenta al inicio del tratamiento (el paciente
continda deprimido, pero ya no estd inhibido); afortunadamente
este fendmeno es poco frecuente y los pacientes suelen mejorar
también del estado de dnimo. Con los antidepresivos triciclicos
o los IMAOs pueden tardarse varios dias en alcanzar la dosis
eficaz (150-300 mg/dia) para evitar efectos indeseables; pero
conlos ISRS y otros antidepresivos modernos se puede empezar
con la dosis completa y administrarla en una sola toma diaria al
tener muchos menos efectos secundarios; con estos firmacos
es mucho mds raro tener que subir la dosis. Si se consigue una
respuesta completa, el tratamiento debe mantenerse al menos
durante 6 meses mds a la misma dosis con la que se consiga la
curacion (MIR 96-97, 61; MIR 04-05, 159).
Para decir que una depresion es resistente, hay que realizar al menos
dos pruebas con dos antidepresivos de accién diferente en dosis
eficacesy durante el tiempo correcto. Cuando se decide cambiar de
antidepresivos, hay que recordar que los IMAOs exigen un periodo
delavado, tanto cuando se trata de usarlos como de retirarlos. Una
vez definida la resistencia, existen diferentes opciones:
- Potenciacién del antidepresivo (litio, hormonas tiroideas,
anfetaminas).
- Combinacién de antidepresivos (nunca asociar IMAOs con
ISRS, porque pueden provocar un sindrome serotoninérgico).
- TEC.

La presencia de determinados sintomas o caracteristicas puede

modificar la eleccion del antidepresivo:

- Si hay sintomas atipicos: estdn indicados los IMAOs de
primera eleccion.

- Sihay un patrén estacional invernal: se puede optar por la
fototerapia asociada o no con antidepresivos.

- Siesunadepresién con sintomas endégenos/melancélicos:
el TEC puede utilizarse en lugar de los antidepresivos (hay
quien prefiere usar antidepresivos triciclicos en lugar de
ISRS en estos pacientes pero no es obligatorio).

- Si existen sintomas psicéticos: es necesario combinar
antidepresivos con antipsicéticos. La TEC puede alcanzar
una eficacia superior a la combinacién de antidepresivos
y antipsicéticos (curiosidad: el antidepresivo triciclico
amoxapina tiene ademds efectos antipsicéticos por el efecto
antidopaminérgico de uno de sus metabolitos).

- Sila depresién pertenece a un trastorno bipolar: existe el
riesgo de inducir una fase manfaca o hipomanfaca con el
tratamiento antidepresivo (los triciclicos causan viraje con
mads frecuencia que otros antidepresivos); los cuadros de-
presivos de intensidad leve pueden responder a aumentos
del estabilizador, pero si son graves, serd necesario usar
antidepresivos o TEC.

¢ Prevencidn de recaidas. En algunos casos debe plantearse un
tratamiento de mantenimiento indefinido, principalmente
en funcién del ndmero de recaidas (mds de tres episodios) o
de las gravedad de las mismas (intentos de suicidio). En estos
casos se tratard de lograr la dosis minima eficaz que favorezca
el cumplimiento del tratamiento, minimizando los efectos
secundarios.

¢ Distimia. Los criterios de tratamiento estdn menos claros. Todos
los antidepresivos parecen igualmente eficaces, pero indiscu-
tiblemente los ISRS son mucho més cémodos, sobre todo a la
hora de mantener el tratamiento durante afios. Ademads, suele
indicarse un tratamiento psicoldgico para tratar de mejorar la
respuesta antidepresiva.

2.4.2. Tratamiento de los Trastornos Bipolares.

FARMACOS ESTABILIZADORES DEL ESTADO DE ANIMO.

a) Litio.

Ellitio es un ién monovalente (perteneciente alos metales alcalinos
como el sodio y el potasio) que se administra por via oral en forma
de carbonato de litio (no hay presentaciones parenterales). Se ab-
sorbe completamente por el TGI y no se une a proteinas plasmaticas
ni se metaboliza en el higado (no toxicidad hepdtica). Atraviesa
lentamente la BHE (por eso no son tan peligrosas las sobredosis
puntuales, sino las intoxicaciones a largo plazo) y se elimina funda-
mentalmente por via renal, reabsorbiéndose en el ttibulo proximal
y compartiendo los mecanismos de transporte con el sodio (lo que
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explica el aumento de sus niveles plasmaéticos producido por la
deshidratacion, la hiponatremia o algunos diuréticos).

Sumecanismo de accién estd poco claro. Inhibe la regeneracién
de PIP-2 (fosfatidil-inositol-bifosfato), reduciendo la excitabilidad
neuronal, lo cual repercute en las concentraciones cerebrales de
diferentes neurotransmisores (sobre todo monoaminas). Ademds
inhibe la adenilato ciclasa, lo cual explica algunos efectos secun-
darios (disfuncién tiroidea por interferencia con la TSH, diabetes
insipida nefrogénica por interferencia con la ADH) y modifica la
funcién de diversos canales iénicos.

@/ Neurotransmisor
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Figura 13. Mecanismo de accion del litio.

Tiene una latencia de accién de 7-10 dias por lo que en el
tratamiento del episodio manfaco grave hay que dar inicialmen-
te antipsicéticos (MIR 94-95, 172). Su eficacia y su toxicidad se
correlacionan con los niveles plasmadticos (litemias). Estas deben
realizarse semanalmente al principio del tratamiento (para ajustar
bien las dosis), luego periédicamente mientras dure el tratamiento.
Las dosis iniciales suelen ser de 400 mg/dia, y una vez alcanzada la
litemia adecuada oscilan entre los 600 y los 1800 mg/dia (en ancianos,
suele bastar con menos de 900 mg/dfa). Las litemias deben obtenerse
siempre entre 10-12 horas, tras la tltima dosis.

Dado que no produce dependencia ni sindrome de abstinencia,
se puede suspender bruscamente en caso de necesidad. La tnica
contraindicacion absoluta del litio es la presencia de insuficiencia
renal o nefropatia grave.

El paciente debe cumplir unas minimas precauciones para evi-
tar la intoxicacion; debe tomar en su dieta una cantidad normal de
aguay sal (si toma poca, pueden aumentar los niveles plasmaticos,
y si toma mucha, disminuir) (MIR 98-99, 166) y debe evitar aquellos
farmacos que interfieren con la eliminacién renal del litio (sobre todo
diuréticos tiacidicos y AINEs).

Ineficaz Ventana terapéutica Toxicidad

0 | 0,4 1,5

Mantenimiento/profilaxis

0,6 1.2
Agudo
1,0 1,5

Rango 6ptimo

0,8 1,2

Figura 14. Litemias (MIR 95-96 F, 220).

Las indicaciones son:

Es el tratamiento de eleccién en la prevencion de recaidas del
trastorno bipolar (MIR 96-97, 64; MIR 95-96, 195). En las fases
manfacas y en las fases depresivas también resulta eficaz, pero
en las primeras suele ser necesario afiadir antipsicéticos por
su lentitud de accidn, y en las segundas, antidepresivos, por su
escasa potencia antidepresiva (MIR 98-99, 163).

Se va a utilizar en las depresiones unipolares cuando haya mar-
cadores de “bipolaridad” (antecedentes familiares de trastorno
bipolar, sintomas hipomaniacos secundarios a fdrmacos) o como
potenciador del antidepresivo en casos de resistencia.

Ellitio también se usa en el control de la ciclotimia y del trastorno
esquizoafectivo (combinado en este dltimo caso con antipsic6-
ticos).

Otras indicaciones mds discutibles son: trastornos esquizofrenifor-
mes, control de agresividad y conductas impulsivas en trastornos
orgdnicos cerebrales y trastornos de la personalidad (MIR 05-06,
156).

Efectos secundarios.

La toxicidad principal afecta a las funciones renal, tiroidea y
cardiaca, ademds de producir alteraciones hematoldgicas y de
ser muy teratogénico (MIR 04-05,156). Por esto, antes de iniciar
un tratamiento con litio hay que realizar una serie de pruebas que
se repetirdn con periodicidad variable. Para un mejor control de
la toxicidad conviene realizar controles periédicos de la litemia
que se repetirdn ante la sospecha de efectos secundarios graves
(MIR97-98 E 178).

Al inicio del tratamiento son frecuentes las molestias gastroin-
testinales (nduseas, vémitos, diarrea), la polidipsia y la poliuria,
el aumento de peso, el temblor fino de manos y la debilidad
muscular. En la mayoria de los casos, estos efectos desaparecen
o se atentian con el tiempo (MIR 98-99, 238).

Toxicidad neuroldgica: 1o més frecuente es el temblor fino (que se
puede tratar con betabloqueantes o BZD); se puede ver fatiga y
debilidad muscular, asi como trastornos cognitivos leves. En caso
de intoxicacién veremos temblor grosero, trastornos musculares,
vértigo, ataxia, disartria, visién borrosa, trastornos del nivel de
conciencia o convulsiones. Es una causa rara de sindrome neu-
roléptico maligno.

Toxicidad renal: lo més frecuente es la poliuria (por interferencia
conla ADH a nivel tubular) con polidipsia secundaria que sucede
hasta en el 25% de los pacientes (diabetes insipida nefrogénica).
Cuando es grave se puede aumentar la ingesta de liquidos, dis-
minuir la dosis de litio, pasar el litio a una toma tinica nocturna e
incluso afiadir diuréticos (amiloride, tiacidas) vigilando estrecha-
mente la litemia. Se discute si el tratamiento continuado con litio
puede producir nefrotoxicidad irreversible.

Tabla 21. Controles necesarios en el tratamiento con litio
(MIR 00-01 F, 165).

Hemograma.

Pruebas de funcién renal (creatinina, urea).

Estudio i6nico (sodio, potasio, calcio).

Pruebas de funcién tiroidea (TSH, T4 libre).

ECG.

Test de embarazo (al inicio).

Glucemia y cuerpos ceténicos (si sospechamos intolerancia
a los hidratos de carbono).

Pruebas de concentracién de la orina (si sospechamos dia-
betes insipida nefrogénica).

Toxicidad tiroidea: es muy frecuente (sobre todo en mujeres) y se
implica en la misma ala interferencia conla TSH (por inhibicién
de la adenilato ciclasa). El aumento de la TSH es muy frecuente,
sin que se encuentren alteraciones de la T4 libre mds que en
un pequefio nimero de pacientes (hipotiroidismo 5-8%, bocio
3-5%, excepcionalmente hipertiroidismo). La presencia de un
hipotiroidismo clinico puede provocar sintomas depresivos, y a
veces obliga al tratamiento con hormona tiroidea.

Toxicidad cardiovascular: se deben a la interferencia con el
potasio, produciéndose sintomas parecidos a los de una hipo-
potasemia (aplanamiento e inversién de la onda T). Pueden
producirse trastornos del nodo sinusal (bloqueos y sincopes), por
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lo que estdn contraindicados (relativamente) en la enfermedad
del nodo sinusal y, en general, en las patologias cardiolégicas.

e Otrosproblemas: Hematolégicos (leucocitosis benigna y reversible,
con neutrofilia y linfopenia), dermatolégicos (acné, empeora-
miento de la psoriasis [contraindicacién]), aumento de peso con
alteraciones en el metabolismo hidrocarbonado, edemas.

e Teratogenicidad: el litio estd contraindicado durante el embarazo;
se han descrito malformaciones cardiovasculares (anomalia de
Ebstein) en aproximadamente el 3% de los fetos expuestos. Se
excreta por leche materna, por lo que las madres que toman litio
no deben dar el pecho a sus hijos.

Interacciones Farmacoldgicas.

e Sonmultiples, siendo especialmente graves las farmacocinéticas
que, alterando la eliminacién del litio, aumentan la litemia y
potencian la toxicidad (tiacidas, AINEs).

e La administracién junto a la mayoria de los psicofarmacos
(benzodiacepinas, antipsicéticos, antidepresivos u otros esta-
bilizadores) o alos antihipertensivos centrales puede potenciar
los efectos téxicos neurolégicos (interacciones farmacodindmi-
cas); de igual forma, el paciente que toma litio no debe beber
alcohol.

Tabla 22. Interacciones farmacocinéticas del litio (MIR 00-01 F, 165).

Farmacos que aumentan la litemia

Farmacos que disminuyen la litemia

e Por interferencia a nivel tubular: | ¢ Por interferencia a nivel tubular:

- Diuréticos: - Diuréticos:
» Tiacidas. » Acetazolamida.
» Espironolactona, triamtereno. » Diuréticos osmaticos.
» Diuréticos de asa. - Metilxantinas:

- Antibidticos: » Teofilina, aminofilina.
» Metronidazol. » Cafeina (efecto débil).
» Tetraciclinas.

- IECAs, ARA-2.

e Por alteraciones vasculares:
- AINEs.

Intoxicacion.

* Los sintomas principales de la intoxicacién por litio son los
neuroldgicos y los cardiolégicos. Se ha descrito una encefalo-
patia residual con importantes sintomas cerebelosos. Es una
urgencia médica y debe suspenderse el litio de inmediato; en
general, responden a la diuresis forzada, pero en casos graves
puede usarse la didlisis.

* Las principales causas de intoxicacién son la deplecién hidro-
salina (dietas pobres en sal, vdmitos, diarrea) y las interacciones
farmacocinéticas.

B) Anticonvulsivantes.
Tanto la carbamacepina como el dcido valproico son estabilizadores
del dnimo eficaces en el trastorno bipolary, al igual que el litio, son
mas eficaces en los episodios maniacos que en los depresivos (MIR
01-02, 155). Se usan como alternativa al litio en casos resistentes
(cerca del 20-30% de los pacientes no responden al litio) o en casos
de intolerancia a los efectos secundarios o de contraindicacion del
litio. Estos dos farmacos parecen ser especialmente eficaces en los
pacientes cicladores rdpidos y en los episodios mixtos/disféricos, asi
como cuando el cuadro maniaco tiene un origen organico (mania
secundaria).

e Carbamacepina (CBZ): sus efectos secundarios mds frecuentes
son neuroldégicos (ataxia, visién borrosa, sedacion) y digestivos
(nduseas y vémitos). Menos frecuentes son las alteraciones de
la conduccién cardiaca o la hiponatremia por SIADH. Algunos
efectos idiosincrasicos (independientes de la dosis) son espe-
cialmente graves: anemia apldsica, neutropenia, hepatitis téxica,
dermatitis exfoliativa, cataratas. Asi pues, se necesita un control
periddico de lafuncién hepdticay del hemograma. Suelen usarse
como guia para el tratamiento los mismos niveles plasmdticos
que en la epilepsia (4-12 microg/mL). Un problema afiadido de
la CBZ es su potente efecto de induccion enzimadtica hepatica,
que ocasiona interacciones con numerosos medicamentos. No
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se recomienda su uso durante el embarazo, pues se ha relacio-
nado conretraso del desarrollo y malformaciones craneofaciales
similares a las de la fenitoina.

» Acido valproico (VPA): en general, es mejor tolerado que el litio
o la CBZ, por lo que su uso se estéd extendiendo, y en algunos
paises ha pasado a ser de primera eleccidn; sus efectos secun-
darios son de nuevo gastrointestinales y neurolégicos; el riesgo
de complicaciones hepdticas o hematoldgicas (trombopenia)
graves es algo menor que con la carbamacepina, aunque se re-
comienda también la vigilancia periédica de la funcién hepdtica
y del hemograma; se ha relacionado con un aumento de la caida
del peloy con el eritema exudativo multiforme. Es teratogénico
(produce malformaciones cardiacasy defectos de cierre del tubo
neural). También se usan los mismos niveles plasméticos que
en la epilepsia (50-100 microg/mL).

C) Otros estabilizadores del 4animo (MIR 96-97, 60).

Clonazepam (se usa sobre todo en cicladores rdpidos), anticonvul-
sivantes de ultima generacion (gabapentina, lamotrigina, topira-
mato), verapamilo, clonidina y antipsicéticos atipicos (clozapina,
risperidona, olanzapina). Se usan siempre en combinacién con los
estabilizadores principales (litio, CBZ, VPA).

Mangjo CLiNico.

En el trastorno bipolar es esencial el tratamiento farmacolégico. La

psicoterapia de apoyo tiene como funcién fundamental mejorar el

cumplimiento del tratamiento.

* Tratamiento del episodio maniaco agudo. El litio, la carbama-
cepina o el dcido valproico son verdaderos antimaniacos; sin
embargo, en el paciente maniaco grave el periodo de latencia de
accion, la presencia de agitacién intensa y la ausencia de cola-
boracién en el tratamiento suelen obligar a iniciar el mismo con
antipsicéticos intramusculares (MIR 95-96, 193), afiadiéndose
el estabilizador (s6lo disponemos de formas orales) en cuanto
el paciente lo acepte; en un momento posterior se retirardn los
antipsicéticos (para evitar su efecto depreségeno y un cambio de
fase) quedando el paciente s6lo con el estabilizador. También es
frecuente el uso de BZD para controlar el insomnio y lainquietud
en fases iniciales. En episodios resistentes se puede cambiar de
estabilizador o combinar dos fdrmacos. En casos muy graves
(severa agitacion psicomotriz), en embarazadas y en casos de
resistencia alos farmacos se puede recurrir alaTEC. Si el episodio
maniaco ha sido inducido por un antidepresivo, es obligatorio
suspenderlo (MIR 98-99 F, 168).

e Tratamiento del episodio depresivo agudo. En general, su trata-
miento es similar al de la depresién unipolar, con antidepresivos
o TEC. Sélo enlos casos de depresion de intensidad leve se puede
intentar su tratamiento aumentando los niveles plasmaticos del
estabilizador (pues sus efectos antidepresivos son escasos); los
fdrmacos antidepresivos tienen riesgo de inducir una mania o
una ciclacién rdpida (sobre todo los triciclicos), por lo que en
cuanto se produce la recuperacién suelen retirarse, dejando el
estabilizador como tratamiento.

e Tratamiento de mantenimiento. Previene las recaidas, hace que

estas sean mds leves y mejora la calidad de vida del paciente yla
supervivencia. El tratamiento profildctico de eleccién es el litio,
aunque la carbamacepina y el valproico se usan cada vez mads.
Dado que la enfermedad bipolar es una enfermedad crénica, el
tratamiento debe mantenerse durante muchos afios (incluso
de por vida); la interrupcion brusca del tratamiento con litio se
asocia arecaidas inmediatas en la mayoria de los pacientes y con
una pérdida de su eficacia al reintroducirlo.
Cuando un paciente bipolar tiene cuatro o mds recaidas en un
afo, se le califica como ciclador rdpido. Esta forma de ciclacién
es poco frecuente (5-15%) y parece incidir mds en mujeres; no
se han demostrado factores hereditarios. Son resistentes al litio
en monoterapiay suelen precisar tratamiento con al menos dos
farmacos estabilizadores, siendo de eleccién la carbamacepi-
nay el dcido valproico (MIR 99-00 E 168), combinados entre
sf o con el litio. También se ha usado el clonacepam y otros
farmacos. Dado que muchos cicladores rdpidos y bipolares
resistentes padecen hipotiroidismo subclinico o tienen anti-
cuerpos antitiroideos, se ha utilizado también la levotiroxina
en su tratamiento.



2.5. Suicidio.

Esla principal causa de mortalidad de las enfermedades psiquidtri-
cas, siendo la depresion la responsable de la mayoria de los suicidios
consumados e intentos de suicidio. Casi todas las enfermedades
psiquidtricas conllevan un riesgo de suicidio aumentado respecto
a la poblacién general.

EPIDEMIOLOGIA

En general se atribuyen al suicidio el 0,5-1% de las muertes. Las
mayores tasas de suicidio en paises desarrollados se dan en paises
nérdicos, Europa del Este y Japon, siendo marcadamente inferiores
las tasas de los paises mediterrdneos y de religion catdlica, entre
ellos, Espafia (5-6 suicidios/100000 habitantes y afio). Aunque las
estadisticas no recogen la mayoria de los intentos de suicidio, se
calcula que son al menos de 10 a 30 veces mds frecuentes que los
suicidios consumados.

Los factores de riesgo implicados en este cuadro son los siguien-
tes (MIR 96-97 E 164):
* Factores sociodemogrificos (MIR 05-06, 159):

- Sexo: el suicidio consumado es dos o tres veces mds frecuente
en hombres que en mujeres en todos los grupos de edad;
en los intentos de suicidio, la proporcién se invierte y las
mujeres lo intentan hasta 4 veces mds (MIR 98-99, 161).

- Edad:las tasas de suicidio van aumentando con la edad, sobre
todo a partir de los 70 afios (MIR 00-01 E 168; MIR 95-96,
194); sin embargo, el suicidio no es una causa frecuente de
muerte en ancianos. En adolescentes, siendo su frecuencia
absoluta muy inferior a la de los ancianos, se convierte en la
32 causa de muerte (tras los accidentes y las neoplasias).

- Religion: tasas menores de suicidio en catdlicos, frente a
protestantes o agnosticos.

- Estado civil:los separados/divorciados y los viudos se suicidan
mas que los solteros y éstos mds que los casados; los casados
con hijos tienen las cifras mds bajas. En los intentos de suicidio
estas diferencias no son tan marcadas, aunque siguen siendo
mas frecuentes en personas que carecen de pareja.

- Situacion laboral: aumentan las tasas en desempleados, jubi-
lados (en los primeros afios) y en aquellos que llevan a cabo
trabajos altamente estresantes (médicos, policias/militares).

- Nivel sociocultural: en clases altas, aumentan el riesgo de
suicidio consumado; en clases bajas, el riesgo de intentos
de suicidio.

- Otros: mayores tasas en situaciones de aislamiento social
(éreas rurales despobladas, suburbios de las grandes ciuda-
des); mayor riesgo en raza caucdsica/blanca (en EE.UU.).

* Factores psicopatolégicos. La enfermedad psiquidtrica es el
factor de riesgo mds importante para el suicidio. Se estima que
el 90%-95% de los suicidios se produce en personas con una
enfermedad psiquidtrica, siendo la de mayor riesgo el trastorno
depresivo (hasta el 80% de los todos los suicidios) seguida de las
toxicomanias (incluido el alcoholismo) y la esquizofrenia.

- Trastornos depresivos: el 10-15% de los pacientes con episo-
dios depresivos se suicida. El suicidio es mds probable en
las formas bipolares que en las unipolares y mucho menor
en las formas croénicas (distimia), en las que solemos ver
intentos de suicidio. El riesgo aumenta en las formas mads
graves (depresiones psicéticas (MIR 96-97, 62), depresion
con sintomas endégenos/melancdélicos) y con la edad (de-
presiones en ancianos). Se describe un cierto aumento del
riesgo al inicio del tratamiento antidepresivo, al mejorar antes
la inhibicién psicomotora que el &nimo y los pensamientos
depresivos; sin embargo este fendmeno no es frecuente. La
relacién entre depresion y suicidio explica el leve aumento
del suicidio en primavera y otofio.

- Alcoholismo y otros trastornos por abuso de drogas: més del
15% de los alcohdlicos se suicida; son sobre todo varonesy,
con gran frecuencia, hay ademds otra enfermedad psiquid-
trica, sobre todo depresion.

- Esquizofrenia: el 10% se suicida. El riesgo mayor es al co-
mienzo de la enfermedad, en los pacientes jévenes varones
y con sintomas depresivos tras el primer brote (depresién
postpsicoética).

- Trastornos de la personalidad: es un factor de riesgo im-
portante porque ademds, con gran frecuencia coexisten
otras enfermedades psiquidtricas como el alcoholismo o la
depresion, y porque son personas con problemas de relacién
con los demds. Los de mayor riesgo son el tipo antisocial
(hasta el 5% de los suicidios) y el borderline/limite (suicidios
impulsivos o por “paso al acto”).

- Anorexia nerviosa: el suicidio es la segunda causa de muerte
en estos pacientes (5-10%).

e Otros factores de riesgo:

- Enfermedades fisicas: aumentan el riesgo, especialmente
si producen dolor crénico resistente a los tratamientos,
son terminales o causan incapacidad; siempre hay que
considerar los posibles efectos depreségenos de muchas
medicaciones.

- Antecedentes familiares de suicidio.

- Acceso amedios de alta letalidad (armas de fuego, medica-
cion de alta toxicidad).

- Conductas suicidas previas: el 40% de los depresivos que se
suicidan habian hecho un intento de suicidio previo.

'VALORACION DEL RIESGO SUICIDA.

En un paciente psiquidtrico siempre hay que preguntar sobre la
ideacién suicida, sobre todo a pacientes con riesgo (preguntar sobre
el suicidio no induce a cometerlo). Hasta el 80% de las personas que
se suicidaron dieron algtn tipo de “aviso” antes de hacerlo (con
frecuencia, visitaron a su médico poco tiempo antes).

Sise ha producido un intento de suicidio, es imprescindible una
valoracién psiquidtrica; se deben evaluar las circunstancias en las
que se produjo el intento (método elegido, probabilidad de rescate,
planificacion del acto) y todos los factores de riesgo descritos.

Con frecuencia se ven conductas “parasuicidas” (lamadas de
atencion, “chantaje”) en pacientes jovenes con trastornos de la per-
sonalidad o ante circunstancias vitales desfavorables; tipicamente
se utilizan métodos de baja letalidad, siendo los mds frecuentes la
ingestion de fdrmacos y la seccién de venas antecubitales; no hay
que menospreciar estos gestos autolesivos, pues pueden esconder
un trastorno psiquidtrico mayor (MIR 99-00 E 173).

TRATAMIENTO.

Si se valora que el paciente tiene un alto riesgo de suicidio, sobre
todo si existe depresion, hay que proceder a la hospitalizacién
psiquidtrica (incluso con cardcter involuntario), con vigilancia es-
trecha del paciente e instauracion rdpida de un tratamiento eficaz;
inicialmente puede ser necesaria la sedacién (con antipsicéticos
sedantes o benzodiacepinas) yla contencién mecénica; la presencia
de ideas graves de suicidio en un paciente ingresado por depresion
puede hacer que se prefiera el tratamiento con TEC, al tener una
mayor rapidez de accion.

TEMA 3. TRASTORNOS PSICOTICOS.

3.1. Conceptos.

1. Psicosis.

Comprende de modo amplio todos aquellos trastornos mentales
en los que el paciente pierde en alglin momento el correcto juicio
de la realidad (saber que lo que le sucede es extrafio, anormal);
dentro de este grupo se incluyen enfermedades tan dispares como
las demencias y delirium (psicosis orgdnicas o sintomdticas), los
cuadros psicéticos inducidos por sustancias (psicosis fdxicas), la
esquizofrenia y la paranoia, la psicosis maniaco-depresiva o el au-
tismo y otras “psicosis” infantiles. Por este motivo, la clasificacién
actual restringe el término “psicético” a aquellas enfermedades en
las que los cldsicos sintomas psicéticos (alucinaciones, delirios) son
el componente més llamativo dela clinica, quedando asi solamente
incluidos las esquizofrenias, los trastornos delirantes crénicos (pa-
ranoia) y otros trastornos psicoticos cercanos a estos.

2. PsicopaToLOGIA.

Aunque los delirios o las alucinaciones no son los tinicos sintomas de
estas enfermedades, si son los sintomas que de una forma més clara se
reconocen y los que més alarma causan en el entorno del paciente.
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TRASTORNOS DE LA PERCEPCION.

e Ilusion: deformacién de una percepcion real; aparece en sindro-
mes confusionales, tras la toma de sustancias alucinégenas (si-
nestesias, fendmeno dela “estela”), como consecuencia del estado
de dnimo (ilusiones catatimicas) o por sugestién (pareidolias).

e Alucinosis (alucinacién parcial): se percibe sin que exista un
objeto real, pero se conserva un juicio de realidad correcto
(critica la experiencia); orienta hacia un origen orgénico
(“exégeno”), siendo muy espectaculares las alucinosis visuales
inducidas por LSD, la alucinosis auditiva alcohdlica o las de-
bidas a la epilepsia del 16bulo temporal (olfativas); se produce
por alteracion de los 6rganos receptores (actifenos, sindrome
de miembro fantasma), o de la corteza sensorial (tumores,
migrafia, privacion sensorial visual en el sindrome de Charles-
Bonnet).

e Alucinacion (MIR 98-99 E 166) (alucinacion psicosensorial o
verdadera): es toda percepcién carente de un objeto que la cause
que es vivida por el paciente como real, puesto que si existe duda
o critica de su imposibilidad serfa una alucinosis; el paciente la
sittia en el espacio exterior (fuera de la cabeza); puede ocurrir
en muchas enfermedades psiquiatricas (desde el estrés postrau-
madtico a las demencias) y en muy diversas modalidades.

*  Pseudoalucinacion (alucinacion psiquica o falsa): percepcién
sin objeto y sin critica de la misma que se sittia en el espacio
interior (dificiles de diferenciar de otros procesos mentales); se-
gln los autores clédsicos las pseudoalucinaciones son las tipicas
de la esquizofrenia pero en la préctica pocas veces se pueden
diferenciar de las alucinaciones.

SI
(pero deformada)

ILUSION
Ej: Pareidolia

;Como es el
JUICIO DE REALIDAD?

Critica la experiencia

(La persona se da cuenta
de que lo que le sucede es falso)

No critica el trastorno perceptivo

(Estd absolutamente convencido
de que lo que percibe es real)

Alucinosis
Ej: alucinosis alcohélica,
acifenos, miembro fantasma

;Donde se sittia la percepcién errénea?

ORIENTA A ORGANICIDAD
En el espacio INTERIOR
EXTERIOR
Alucinacién Pseudoalucinacion
(VERDADERA o (alucinacion
PSICOSENSORIAL) FALSA o
Ej: formicacion, PSIQUICA)
delirium tremens, etc. Ej: esquizofrenia

Figura 15. Diferencias entre las experiencias perceptivas anormales.

Segtn su cualidad, se distinguen alucinaciones:

* Auditivas: son las mds frecuentes de la esquizofrenia (p.ej. alu-
cinaciones mandatarias en forma de 6rdenes), pero posibles en
los trastornos afectivos; las tipicas alucinaciones schneiderianas
de la esquizofrenia son voces que hacen comentarios sobre la
conducta del paciente, mantienen conversaciones o repiten los
pensamientos del paciente en voz alta (MIR 02-03, 107).

» Visuales: tipicas de los trastornos organicos (delirium) y de los
téxicos; por ejemplo, en el delirium tremens (microzoopsias)
(MIR 99-00, 148), por alucinégenos (psicodélicas), etc.

» Tdctiles: tipicas de la intoxicacion por cocaina y anfetaminas
(formicacién o sindrome de Magnan).

* Olfativas y gustativas: tipicas de las crisis epilépticas del I6bulo
temporal (crisis uncinadas); también en la depresion psicética
(olor a podrido, a “muerto”).
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* Cenestésicas (somdticas) y cinestésicas (de movimiento): en la
esquizofrenia (movimiento de los 6rganos).

Algunas formas especiales de los trastornos perceptivos son:

e Heautoscopia: visién de uno mismo desde el exterior o en un
espejo (fenémeno del doble); se asocia a lesiones del cuerpo
calloso, a estados de intensa angustia (despersonalizacién) y a
las experiencias cercanas a la muerte.

* Alucinaciones asociadas al suefio, a su inicio (hipnagogicas) y
al despertar (hipnopdmpicas); suelen ser visuales (o auditivas);
se ven en la narcolepsia, pero con mds frecuencia aparecen en
personas sanas.

* Imagen eidética: vision de un acontecimiento sucedido en el
pasado al cerrar los ojos y de forma involuntaria.

* Metamorfopsias: distorsiones de la forma y el tamafio de los
objetos, tipicas de los tumores intracraneales.

* Poliopia: visiéon de imdgenes multiples en un hemicampo; en
lesiones del I6bulo occipital.

TRASTORNOS DEL CONTENIDO DEL PENSAMIENTO.
Los delirios (ideas delirantes) son creencias falsas, irrebatibles a la
légica, basadas en una inferencia errénea de la realidad.

Hay que diferenciar entre ideas delirantes primarias (MIR 98-99
F 170) y secundarias (o deliroides), que son tipicas de los trastornos
afectivos (MIR 97-98, 34; MIR 95-96, 190), creyéndose que en parte
derivan de la deformacién que el estado de dnimo claramente
patoldgico (depresién o mania) hace sobre los procesos cogniti-
vos (ideas de ruina, culpa o enfermedad en la depresion; ideas de
grandeza, en la manfa).

Como ocurre con las alucinaciones, los delirios no son exclusivos
delas enfermedades psicéticas, ni existe tampoco una buena correla-
cién entre el tema del delirio y la enfermedad responsable (MIR 00-01,
149). Sipuede verse, como en la esquizofrenia, que las ideas delirantes
suelen ser menos elaboradas que en los cuadros delirantes crénicos (en
los cuales los delirios son sistematizados), versando sobre temas mds
extrafos (delirios bizarros como los de influencia o control por parte
de terceras personas). En la génesis del delirio intervienen diferentes
mecanismos psicolégicos, siendo el mds frecuente la interpretacion
delirante de sucesos que han ocurrido en realidad (p. €j. creer que a
uno le persiguen al ver que la gente habla en voz baja a su alrededor
en una biblioteca); en la esquizofrenia se describe como tipico el
mecanismo de la percepcion delirante, en la que tras una percepcion
normal aparece espontdneamente con total claridad unaidea delirante
cuya conexién con lo percibido es absurda (p.ej. creer que uno es el
Mesias tras ver a dos pdjaros cruzar el cielo). Sin embargo, pueden
aparecer percepciones delirantes en cuadros maniacos y en psicosis
debidas a enfermedades neurolégicas.

TRASTORNOS DEL CURSO Y DE LA FORMA DEL PENSAMIENTO.

e Enlentecimiento (retardo, bradipsiquia): se ve en estados depre-
sivos; en casos extremos se llega al mutismo.

* Aceleracion (taquipsiquia): transicion rdpida de la ideas, guar-
dando conexién entre ellas; el extremo es la fuga de ideas (pensa-
miento saltigrado), en la que vemos asociaciones por asonancia;
indicativo de mania (también en delirium agitados).

e Perseveracidn: dificultad para cambiar de tema ante un nuevo
estimulo; se da en demencias y esquizofrenias residuales.

» Disgregacion (descarrilamientos, asociaciones laxas): flujo de
ideas en el que se salta de un tema a otro sin relacién entre
ellos; en las formas graves el discurso es ininteligible (ensalada
de palabras); tipico de la esquizofrenia.

e Incoherencia: pérdida de la capacidad de establecer relaciones
gramaticales correctas entre las palabras; se ve en los trastornos
mentales orgdnicos (demencias, delirium).

» Tangencialidad: incapacidad para alcanzar el objetivo del pen-
samiento.

* Circunstancialidad: pensamiento detallista, lleno de comenta-
rios accesorios, pero que al final alcanza su objetivo (en perso-
nalidades obsesivas y epileptoides).

e Bloqueos: interrupcién del curso del pensamiento (dificil de
diferenciar del robo del pensamiento).

* Neologismos: creacién de una nueva palabra por combinacién
o por adscripcién de un nuevo significado a una antigua.



3.2. Esquizofrenia.

CLINICA.

La esquizofrenia es una enfermedad crénica y deteriorante que

se caracteriza por alteraciones del pensamiento, la conducta y el

lenguaje. El paciente con frecuencia tiene una apariencia extrafia,
descuida su aspecto fisico y se muestra retraido socialmente. En la
fase psicoética se produce una pérdida de contacto con la realidad,
predominando los delirios y alucinaciones, mientras que en las fases
prodrémica y residual, a pesar de haber otros sintomas, se puede
preservar un correcto juicio de realidad. Es muy llamativa la alte-
racién de la afectividad (inapropiada, aplanada) y la preservacion
de la memoria y de la orientacion.

La DSM-1IV exige una duracién (prédromos + psicosis aguda

+ fase residual) superior a 6 meses, incluyendo necesariamente

un periodo de sintomas psicéticos de cerca de 1 mes y una clara

repercusion del trastorno en el funcionamiento social, académico

o laboral del paciente (MIR 00-01, 153).

* Fase prodrémica: en los meses previos al brote psicético se
pueden encontrar pequefios cambios de la personalidad, con
abandono de actividades sociales, retraimiento, irritabilidad,
pasividad, etc. El paciente puede también quejarse de molestias
fisicas vagas o mostrar interés en actividades hasta entonces
poco habituales en €l (religién, ocultismo, filosofia). Clésica-
mente se ha llamado a esta fase “trema”.

* Fase psicotica (brote): aparecen alteraciones del pensamiento
tanto en su contenido (delirios de persecucién e influencia,
ideas de referencia) como en el curso (bloqueos, neologismos,
deterioro de la capacidad de abstraccién) o en la forma (en-
salada de palabras, disgregacion, asociaciones laxas, ecolalia,
tangencialidad, perseveracién) (MIR 95-96, 197).

También son muy frecuentes las alteraciones de la percepcion
(alucinaciones, sobre todo auditivas).

La conducta se desorganiza de forma muy llamativa, pudiendo
presentar caracteristicas catatonicas (rigidez cérea o catalepsia,
agitacion, ecosintomas, oposicionismo).

* Fase residual: en ella destacan las alteraciones de la afectividad
(inapropiada o aplanada, con falta de reactividad), acompafiadas
de intenso retraimiento social y pensamiento o conducta extrarios
(otorgan un significado peculiar a las cosas mds habituales).

Tabla 23. Clasificacion de Andreasen
de los sintomas esquizofrénicos.

POSITIVOS NEGATIVOS

Pérdida de una
funcién psicolégica
normal

"De novo", no presentes en
la experiencia normal

Concepto

Productivos, "psicéticos”,

W Deficitarios, residuales
activos

Sinéminos

* De curso breve, agudos.
¢ Faciles de identificar y
valorar.

¢ Crénicos, estables en
el tiempo.
¢ Dificiles de valorar.

cionados con una funcién dopaminérgica excesiva. Recientemente
se han introducido antipsicéticos “atipicos” (clozapina, risperidona,
olanzapina), capaces quizds de lograr cierta mejoria de los sintomas
“negativos”, cuya fisiopatologia permanece oscura (serotonina, no-
radrenalina, interaccion entre diferentes neurotransmisores).

SuBTIPOS.
En funcién del tipo de sintomas que predominen se diferencian
(DSM-1V) varias formas de esquizofrenia:
e Paranoide: eslaforma mds frecuente: dominada por los delirios
ylas alucinaciones, casi siempre relacionados con la persecucion
ylainfluencia de terceras personas sobre el paciente; es la forma
de comienzo mds tardio y la que produce un menor deterioro
funcional y tiene una mejor respuesta al tratamiento.
* Desorganizada (hebefrénica): marcada por las alteraciones
graves de la conducta (aspecto fisico extrafio, desinhibicién,
desorganizacion) y de la afectividad (inapropiada); es la forma
deinicio mds precoz (adolescencia) yla de peor pronéstico (MIR
04-05, 158).
* Catatdnica: el sindrome cataténico completo se caracteriza por:
1. Alteracion general de la psicomotricidad: es lo que mds
llama la atencidn: estupor o inmovilidad (catalepsia, flexi-
bilidad cérea, posturas extraias, estupor o agitacién extre-
mas); actividad motora excesiva, auténoma y sin propésito
aparente.

2. Negativismo extremo o mutismo: activo (con resistencia a la
movilizacién) o pasivo (ausencia de respuesta a las 6rdenes).

3. Posturas y movimientos anormales (estereotipias, manie-
rismos, muecas).

4. Ecosintomas (ecolalia, ecopraxia, ecomimia).

Desde la aparicién de los antipsicéticos se ha convertido en la
forma mds rara, con una buena respuesta al tratamiento (se suele
indicar TEC).

* Indiferenciada: cuando aparecen caracteristicas de varios sub-
tipos.

* Residual: se diagnostica cuando después de un episodio esqui-
zofrénico, desaparecen los sintomas psicéticos, pero persisten
sintomas de otros campos (sobre todo, sintomas negativos).
Existen otras formas mads sujetas a discusién, como:

* Esquizofrenia simple: en la que, en ausencia de sintomas psico-
ticos productivos, se desarrollarian de forma gradual e insidiosa
sintomas negativos (retraimiento sociolaboral), con escasa
respuesta emocional (MIR 98-99, 164).

* Parafrenia (tardia): inicio pasadoslos 45 afios; cursa con delirios
yalucinaciones muy abigarradas con escaso deterioro de la per-
sonalidad; hoy se consideran formas tardias de la esquizofrenia
(paranoide) (MIR 05-06, 158).

Tabla 24. Tipos clinicos de esquizofrenia.

Sintomas Caracteristicas

¢ Gran acuerdo entre
diferentes entrevistadores.

* Recuerdan a los de "primer
rango" de Schneider.

Caracteristicas ¢ Discrepancias entre
entrevistadores.
¢ Recuerdan a los

"primarios" de Bleuler.

Escalas BPRS, PSE, SADS, etc. PANSS, SANS

* Pobreza del lenguaje.

¢ Alucinaciones. ¢ Aplanamiento

¢ Delirios. afectivo.
Ejemplos » Catatonia. * Asociabilidad,
¢ Conductas extrafas (?). anhedonia.

» Déficit de atencion.
¢ Afecto inapropiado (?).

* Disgregacion (?).

Los sintomas se han clasificado de muchas maneras, pero la
divisién que ha tenido mds éxito ha sido la de Andreasen, que divide
los sintomas en “positivos” (fendmenos que aparecen como fruto de
la enfermedad y no son parte de la experiencia normal) y sintomas
“negativos” (propiedades normales del funcionamiento psicoldgico
que se deterioran por la enfermedad); los sintomas positivos res-
ponden mejor alos antipsicéticos al estar aparentemente més rela-

Psicéticos:
¢ Alucinaciones.
e Delirios.

Paranoide

¢ La mas frecuente.

¢ Inicio mds tardio.

* Mejor respuesta a la
medicacion.

* Mejor prondstico.

Desorganizados:
¢ Incoherencia.

Hebefrénica o

desorganizada | Afecto plano.

* Risa inapropiada.

¢ Comportamiento infantil.

* La mds precoz.

* Poca respuesta a la
medicacion.

¢ Peor pronéstico.

* Mds deterioro.

Cataténicos (motores):
* Estupor o agitacion.
* Negativismo.

¢ Rigidez (catalepsia).

Catatonica

* Muy poco frecuente.

* Buena respuesta al TEC.

¢ Poca respuesta a
antipsicéticos.

Residual Negativos

Final comin de muchos
pacientes

C[I{TEECEM Mezcla de varios subtipos

Negativos

Simple

¢ Nunca ha habido "brotes".
¢ Dudas sobre su validez.
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EPIDEMIOLOGIA.

1) Riesgo de padecerla:

* 1% dela poblacién general (prevalencia-vida) (MIR 00-01, 154;
MIR 95-96 E 230).

* Sediscutesilaincidencia ha disminuido en las dltimas décadas
(actualmente 15-20/100.000 habitantes y afio).

e Agregacion familiar:
- 12% en familiares de primer grado.
- 40% en hijos de ambos padres esquizofrénicos.
- 50% en gemelos monocigotos.
- El80% carece de padres/hermanos enfermos.

e Sehan encontrado algunas familias en las que la enfermedad se
transmitia asociada a determinados cromosomas (cromosoma
5, cromosoma X), pero no se ha podido replicar en estudios
generales.

2) Edad de inicio, sexo y raza:

* Hombres: inicio a los 15-25 afios; mujeres: algo mds tarde, con
25-35 afios (90% entre los 15-45 afios).

* No haydiferencias en la incidencia entre sexos, culturas o grupos
étnicos, aunque se discute si puede ser mds alta en inmigrantes
durante la primera generacion.

3) Factores estacionales:

¢ Aumento delaincidencia enlos nacidos enlos meses frios (ene-
ro-abril en el hemisferio norte y julio-septiembre en el sur).

¢ Seharelacionado con una posible infeccién viral materna du-
rante el 2° trimestre de la gestacion.

ErioLocia.
1) Factores genéticos (ver epidemiologia).

2) Alteraciones bioquimicas:

* La hipétesis dopaminérgica establece que una excesiva activi-
dad de este neurotransmisor, demostrada por un aumento del
nuimero de receptores con hipersensibilidad de los mismos,
mayor concentracién de dopamina y su metabolito (dcido
homovanilico) en LCR, seria la responsable de algunos de los
sintomas “positivos”.

* Enelorigen del resto de los sintomas de la enfermedad se trata
de implicar a otros neurotransmisores como la serotonina
(apoyada por el efecto serotoninérgico de los alucinégenos y
el efecto antiserotoninérgico de los antipsicéticos atipicos), la
noradrenalina (sobre todo en la forma paranoide) o los aminoa-
cidos como el GABA (hay disminucién de neuronas gabaérgicas
en el hipocampo).

3) Factores sociales y ambientales:

* No existen factores sociales o ambientales que provoquen es-
quizofrenia; la presencia de un exceso de enfermos en niveles
socioecon6micos bajos (p.ej. en poblacion “sin hogar”) se explica
por un proceso de pérdida de habilidades sociales y laborales
secundario a la enfermedad (hipé6tesis del descenso social).

e Lahipétesis del “doble vinculo” (que defendia que la enfermedad
se debfa a una comunicaciéon anémala dentro de la familia del
paciente) y de la “madre esquizofren6gena” (que responsabili-
zaba ala madre por una crianza anormal) han sido rechazadas,
demostrdndose que esas alteraciones eran consecuencia de la
enfermedad.

* Sise ha demostrado que el estrés psicolégico (p.ej. la tensién
dentro de la familia, o “emocién expresada”) se asocia con las
descompensaciones de la enfermedad, consiguiéndose una
disminucién en el nimero de recaidas mediante psicoterapia
familiar.

4) Neuropatologia:

¢ Se han evidenciado alteraciones en el funcionamiento de los
l6bulos frontales, tanto en pruebas neuropsicolégicas como en
pruebas de neuroimagen funcional (descenso de la perfusién
en el SPECT, hipometabolismo en PET).

* Hay dilatacién del tercer ventriculo (MIR 94-95, 169) y de los
ventriculos laterales, pérdida de la asimetria cerebral normal y
cambios en la densidad neuronal.
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e Hay disminucién del tamario de algunas regiones cerebrales
(hipocampo, amigdala, circunvolucién parahipocampal),
con afectacién en algunos casos de los ganglios basales (que
concuerdan con la presencia de movimientos anormales en
pacientes que nunca han tomado antipsicéticos).

5) Otros hallazgos anormales: se encuentra desinhibicion en los
movimientos sacddicos oculares e incapacidad para la perse-
cucion visual lenta en cerca del 50-80% de los pacientes, que
también se ha observado en sus familiares de primer grado no
esquizofrénicos. Podria usarse en el futuro como marcador de
laenfermedad, pues estos movimientos son independientes del
tratamiento farmacolégico y del estado clinico.

Figura 16. PET de un paciente esquizofrénico.

TRATAMIENTO.

Hoy en dia se considera obligatoria la conjuncién de tratamiento
farmacolégico y psicolégico.

1) Elabordaje psicolégico.

* Debeincluir psicoterapia individual y grupal para el conoci-
miento de la enfermedad (psicoeducacion) y el tratamiento
delos problemas emocionales que acarrea, asi como terapia
de familia para el aprendizaje de técnicas de comunicacion
destinadas a disminuir la “emocién expresada”’; se ha demos-
trado un mejor cumplimiento del tratamiento farmacolégico
y una disminucién del nimero de recaidas cuando se usan
ambos abordajes.

e Las medidas de rehabilitacién psicolégica (técnicas de
resolucién de problemas y de control del nivel de alerta)
y laboral (hospitales de dia, centros de dia, pisos y talleres
protegidos) suponen uno de los pilares en el tratamiento
psicosocial, buscando la integracién del paciente en la so-
ciedad y permitiendo evitar la hospitalizacién prolongada
en un buen nimero de pacientes.

2) Fdrmacos antipsicéticos (AP). Reciben también el nombre de
neurolépticos (por la alta frecuencia de efectos extrapiramida-
les) o tranquilizantes mayores (por la sedacién que algunos de
ellos producen). Los modernos AP carecen en gran medida de
esa toxicidad neurolégica, por lo que se evita el nombre “neu-
roléptico” y se habla de antipsicéticos tradicionales o tipicos y
de antipsicéticos atipicos.

INDICACIONES.

Principalmente para el tratamiento de la esquizofrenia y de los
demds trastornos psicéticos, pudiendo usarse también en todas
aquellas enfermedades en las que aparezcan sintomas psicoticos,
cualquiera que sea su origen (psicosis afectivas, psicosis téxicas,
psicosis secundarias a enfermedades neuroldgicas o sistémicas) y
en otras enfermedades médicas o psiquidtricas.

CLASIFICACION.

Antipsicéticos tradicionales (AP-t): forman un grupo heterogéneo
en cuanto a su estructura quimica, pero homogéneo en cuanto a su
mecanismo de accion. Bdsicamente son antagonistas competitivos
delosreceptores dopaminérgicos D2, capaces por tanto de bloquear
eficazmente la sintomatologia de las psicosis, a costa de una alta tasa
de sintomas extrapiramidales (SEP); el bloqueo D2 estd asociado alos
efectos secundarios extrapiramidales y al aumento de prolactina. Los
mads usados son el haloperidol y la flufenacina (MIR 98-99 E 165).

En funcion de la dosis necesaria para alcanzar el efecto an-
tipsicético se clasifican en AP-t de alta potencia o incisivos (su
principal efecto secundario son los efectos extrapiramidales) y de



baja potencia o sedantes. En estos tltimos, la elevada dosis que hay
que administrar hace que aparezcan efectos secundarios debidos
al bloqueo de otros sistemas de neurotransmisién (muscarinico,
adrenérgico, histaminérgico). Sin embargo, cuando se utilizan
dosis equivalentes en potencia la eficacia es similar en todos los
farmacos de este grupo.

BAJA
POTENCIA

ALTA
POTENCIA

Clorpromacina Haloperidol
Levomepromacina Pimocide
Tioridacina Flufenacina

Figura 17. Antipsicéticos sedantes e incisivos.

Se obtiene una mejoria significativa en cerca del 70% de los
pacientes tratados (frente al 25% que responden a placebo), sobre
todo de los sintomas “positivos” (alucinaciones, delirios).

Antipsicéticos atipicos (AP-a): los AP-a surgen inicialmente
como opcion para:

a) Los pacientes resistentes a los AP-t.

b) En aquellos casos en que predomina claramente la sintomato-
logia “negativa” (apatia, indiferencia, asociabilidad), pues esta
apenas responde a los AP-t (incluso pueden agravarla).

¢) Enaquellos pacientes en los que los fairmacos tradicionales les
provocan graves efectos extrapiramidales, por la baja tasa de
efectos extrapiramidales de los AP-a. Se cree que este perfil de
accién se debe a su efecto sobre receptores dopaminérgicos
distintos del D2 (D3, D4) y sobre otros sistemas de recepcion
(serotoninérgico, sobre todo).

Tabla 25. Indicaciones de los antipsicoticos.

—

. Esquizofrenia y trastornos delirantes.

. Episodios maniacos (en la fase aguda).

3. Depresiones psicéticas y agitadas o con ideas suicidas

(junto a antidepresivos).

4. Otros: » Sindrome de Gilles de la Tourette.

* Corea de Huntington.

e Delirium.

* Agitacion extrema.

* Hipo incoercible y vémitos por quimioterapia
(clorpromacina).

* Coadyuvante en el tratamiento del dolor crénico
(levomepromacina).

¢ Inductor de anestesia (droperidol).

I\

La clozapina es el principal, actuando a través del bloqueo del
receptor dopaminérgico D4 y de receptores serotoninérgicos; es el
antipsicético con menor tasa de efectos extrapiramidales (MIR 95-96
F, 227), pero produce un 1-2% de agranulocitosis (MIR 97-98, 31), lo
que obliga a controles hematolégicos seriados y restringe su uso.

En los tltimos anos han aparecido nuevos AP-a (risperidona,
olanzapina, sertindol, ziprasidona, quetiapina, aripiprazole, amisul-
pride) que combinan bloqueos dopaminérgicos y serotoninérgicos,
produciendo menos sintomas extrapiramidales y sin el riesgo de
neutropenia de la clozapina; sin embargo, aunque su superioridad

sobre los AP-t queda clara, estd por demostrar que su eficacia al-
cance a la clozapina. Ya hay formas parenterales de algunos AP-a
(risperidona de accién prolongada, olanzapina y ziprasidona de
accionrdpida). Su precio llega a ser cien veces superior al de los AP-t
y algunos aspectos de su toxicidad (aumento de peso con dislipe-
mia e intolerancia a la glucosa secundarias, cardiotoxicidad) han
provocado que se cuestione su uso en determinadas poblaciones
(ancianos).

USO CLINICO.

En la actualidad se suele utilizar de primera eleccién un antipsi-

cotico atipico (salvo la clozapina por el riesgo de agranulocitosis).

El tiempo de espera antes de considerar el firmaco ineficaz llega

a 6-8 semanas para los sintomas “positivos” y hasta 6 meses para

los sintomas “negativos”. Algunos autores recomiendan probar con

dos o tres AP de cada grupo, forzando las dosis al maximo tolerable,
antes de considerar al paciente como “resistente”.

Conviene asegurar el cumplimiento del tratamiento antes de
descartar el intento con un firmaco (mds del 80% de los pacientes
abandona el tratamiento en alglin momento), lo que no es ficil dado
que los niveles plasmdticos no se correlacionan con la eficaciay de
poco sirven los marcadores cldsicos de “impregnacién neuroléptica”
(aumento de prolactina, extrapiramidalismo) con los modernos
antipsicéticos.

Si hay buena respuesta, se busca la dosis minima eficaz, en la
que se mantiene al paciente:

* Entre 1y 2 afos, si es su primer episodio (brote) (MIR 99-00,
149).

e 5afos, si es una recaida.

* Enlos casos de multiples recaidas (MIR 96-97 E 163) puede ser
necesario prolongar el tratamiento; no se deberia hablar de
tratamiento indefinido por el riesgo neurolégico que comporta
(discinesias tardias).

Pueden usarse antipsicéticos “depot” (preparaciones intramus-
culares deliberacién retardada) en aquellos casos de pacientes “mal
cumplidores”.

Se han demostrado ineficaces o peligrosas las técnicas de “neu-
roleptizacién rdpida” (con dosis i.m. muy altas en los primeros dias)
ylas técnicas de tratamiento intermitente; para los pacientes resis-
tentes a todo tipo de tratamiento o con problemas de tolerancia por
los efectos extrapiramidales la clozapina es el firmaco de reserva.

Tabla 26. Clasificacion de los antipsicéticos.

NL TiPICO NL ATiPICO
. .. . Quetlaplna, Risperidona,
Farmaco tipico Haloperidol clozapina y - .
. ziprasidona
olanzapina
Bloqueo D,
+
Sios) Bloqueo D2 D, /D D2+
antipsicético 4+ ! serotoninérgico
serotoninérgico
na M,e jora los Mejora los sintomas positivos y
Accion sintomas .
o negativos
positivos
Ef.ecto.s Muchos Casi nulos Pocos
extrapiramidales
EFECTOS SECUNDARIOS.

Los antipsicéticos tipicos producen una gran variedad de efectos
secundarios, destacando los neurolégicos; con frecuencia, los pa-
cientes refieren como causa del abandono del tratamiento la mala
tolerancia del mismo.

Los antipsicéticos atipicos permiten obviar algunos de los efec-
tos secundarios (sobre todo los extrapiramidales), mejordndose
quizds el cumplimiento.

Uno de los efectos secundarios mds graves es el llamado sindro-
me neuroléptico maligno (también lo pueden causar otras sustan-
cias con accién dopaminérgica como cocaina, litio, carbamacepina,
algunos antidepresivos) (MIR 00-01, 147); se caracteriza por la com-
binacién de graves sintomas extrapiramidales (rigidez, acinesia o dis-
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Efectos extrapiramidales

Subagudos Tardios

Caracteristicas Distonia Parkinsonismo Acatisia Discinesia

Tras anos de tratamiento

Inicio 12 semana En 3-4 meses

.. ‘. ¢ Temblor * Movimientos
-~ * Crisis oculégiras L . . .
Clinica P * Acinesia ¢ Inquietud faciobucolinguales
o Torticolis - . .
* Rigidez (parkinsonismo) * 15% grave

* Mujeres, ancianos

¢ Deterioro previo del SNC
* Sintomas afectivos

* ;Tto. anticolinérgicos?

* Jovenes
F. Riesgo ¢ Varones
¢ NL incisivos

. e ¢ Anticolinérgicos ¢ Betabloqueantes . . . .
LEEIEN I Anticolinérgicos o Amantadina «B7D Clozapina o deplecionantes de dopamina (tetrabenacina)
H 7 VEFECTOS ADVERSOS NO EXTRAPIRAMIDALES ﬂ

iféricos: visi6 A L * Sedacion. i6
Periféricos: visién borrosa~c_on' Tioridacina: alarga Q-T, eyaculacién o - * Sedacién. )
midriasis, boca seca, estreiimiento, retrégrada, retinosis pigmentaria. potension. * Aumento del apetito y del peso
retencién urinaria, inhibicién de la Clorpromacina: sindrome gris
eyaculacion. . (pigmentacién oculomucocutdnea)
Centrales: problemas de memoria, colestasis, fotosensibilidad, SIADH
confusion. Todos:

* Hiperprolactinemia (no la clozapina).
* Descenso del umbral convulsivo
(sobre todo clozapina).

Figura 18. Efectos secundarios de los antipsicéticos.
(MIR 02-03, 109; MIR 01-02, 152; MIR 99-00F, 174; MIR 96-97, 63; MIR 95-96, 198; MIR 91-92, 204; MIR 05-06, 164)

cinesia), hipertermia (MIR 97-98 E 172; MIR 94-95, 170), alteraciones Tabla 27. Factores pronésticos de la esquizofrenia

autondmicas (taquicardia, labilidad dela T.A., sudoracion, palidez) y (MIR 03-04, 6; MIR 96-97, 58; MIR 96-97 F, 169; MIR 95-96, 196).
cambios en el estado mental del paciente (confusion, estupor, coma)

(MIR99-00E 235; MIR 96-97, 75); se desarrolla de forma rdpida (en 24-
72 horas alcanza su maxima intensidad) en relacién con el inicio del

tratamiento con antipsicéticos o con un aumento de la dosis (aunque ~ |* {zmctlo tardfo. cant : EHCEO ?reCOZ' o tant
pueda aparecer en cualquier momento y con cualquier dosis). Asocia actores precipitantes. 0 factores precipitantes.
una mortalidad elevada (15-20%), debida al daiio muscular masivo * Inicio agudo. * Inicio insidioso.
4 . * Buena adaptacion premoérbida. | Mal ajuste premdrbido.
(detectable por el aumento de la CPKy otras enzimas musculares, la e Sintomas confusionales « Nivel de conciencia normal
leucocitosis, etc.) que puede conducir al fracaso renal por mioglobi- « Sintomas afectivos. « Retraccién social.
nuria. El tratamiento es fundamentalmente de soporte, utilizdndose « CI alto. * CI bajo.
labromocriptina (agonista dopaminérgico que se usa, sobre todo, en * Casados. * Solteros, separados.
los casos leves y/o en los que la ingesta oral es posible) y también el  H2 familiar de tr. afectivos. * Ha familiar de esquizofrenia.
dantrolene (relajante muscular directo, preferentemente en los casos * Buen apoyo social. * Apoyo social escaso.
graves y/o ingesta oral imposible). * Sintomas positivos. * Sintomas negativos.
* Signos neurolégicos menores.
TEC. Se utiliza en: e Ha de le.silcznes periI}atales.
 Elsindrome cataténico. * No remision en 3 afios.
. . x . s * Recaidas frecuentes.
* Coexistencia de depresion grave o de elevado riesgo de suicidio. . :
. . . ¢ Ha de violencia.
* Resistencia del brote a los AP (una vez comprobado el cumpli-

miento).
2) Pronéstico. Es una enfermedad incapacitante en la mayoria de
Curso Y PrRONGSTICO. los casos. Se suele aceptar la “regla de los tercios”: 1/3 de los pa-
1) Curso. Conviene estar atento alos sintomas prodrémicos de una cientes tiene un relativo buen pronéstico (capaces de funcionar
recaida (aumento de la inquietud, agitacién, depresion, insom- de forma auténoma en la sociedad), 1/3 tiene un prondstico
nio), por la posibilidad de reajustar la dosis del antipsicético y intermedio (con necesidad de soporte para su integracién social)
cortarla de forma rapida. y 1/3 muy mal pronéstico (precisando con frecuencia recursos
La mayoria de los pacientes tiene un curso caracterizado por residenciales a largo plazo).

recaidas mds o menos frecuentes y una lenta progresion hacia

el estado residual; el nimero de recaidas y su intensidad suele ~ 3.3.  Trastorno delirante cronico o paranoia.

descender en la edad adulta.

No hay que menospreciar el potencial suicida de estos pacien-  EPIDEMIOLOGIA.

tes (40% lo intenta y 4-10% lo consuma), que puede deberse a  Tiende a presentarse en sujetos de més de 40 afos de edad, con
alucinaciones “mandatorias” (voces que les ordenan matarse),  ligero predominio del sexo femenino.

pero que con mayor frecuencia se debe a la coexistencia de de- Se describen poblaciones de especial riesgo (sordos, inmigran-
presion (depresién postpsicética, sobre todo enla esquizofrenia  tes, presos, bajo nivel socioeconémico) y una clara asociacién con
paranoide), sobre todo en pacientes jévenes, en sus primeros  personalidades anormales (paranoides, personalidad “sensitiva”).
brotes y durante las semanas posteriores a un alta hospitalaria. No hay agrupacion familiar (es esporddico).

Es mds favorable en las mujeres.
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Figura 19. Trastorno paranoide.

CLINICA.

Es una forma poco frecuente de psicosis caracterizada por la pre-

sencia, como casi tinico sintoma, de un delirio bien sistematizado

y monotemadtico, que produce una reaccién emocional l6gica en el

paciente, pero apenas se acompafa de deterioro psicolégico (todo el

deterioro es “social”). Se inicia de forma insidiosa, sin una ruptura
biografica clara (“desarrollo”).

Clasicamente se sostenia la ausencia de alucinaciones en estos
pacientes (MIR 96-97 E, 167), si bien en ocasiones no es facil determi-
nar si el paciente presenta ilusiones o silas alteraciones perceptivas
van mds allé (p.ej. en los delirios hipocondriacos).

Principales temas:

e De persecucion (el més frecuente).

* De celos (sindrome de Otelo) (MIR 96-97 E 168): se ha relacio-
nado con el alcoholismo (celotipia alcohdlica), aunque en la
actualidad esta relacién no se defiende.

* De enfermedad/somdtico (o psicosis hipocondriaca monosinto-
mdtica): por ejemplo, el delirio dermatozoico senil de Ekbom
(mds en mujeres), que esla creencia de estar infestado de pardsi-
tos (MIR 95-96 F, 223); se dice que responde caracteristicamente
al pimocide (AP-t).

* De grandeza/megalomaniaco (como el de Don Quijote) (MIR
03-04, 3).

* De amores (sindrome de Clerambault o erotomania): se da mds
en mujeres (“Atraccién fatal”).

Curso Y PronGsTICO.

Es cronico, siendo muy rara la solicitud de tratamiento (suelen ser
personas del entorno del paciente quienes le traen a consulta por
alteraciones de la conducta) y la adhesién al mismo.
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Alargo plazo lamitad de los pacientes se recuperan y un 20% mds
experimenta alguna mejoria; las formas de inicio mds agudo y de corta
duracién, de comienzo enla juventud, en las mujeres y con presencia
de factores precipitantes sugieren mejor prondéstico. Un 30% de los
pacientes no experimenta modificaciones en su delirio.

TRATAMIENTO.
Es fundamental conseguir una relacién de confianza con el en-
fermo.

El tratamiento de eleccién son los antipsicéticos; debido a la
poca conciencia de la enfermedad no suelen ser buenos cumpli-
dores (usar formas depot), y ademads, como los efectos secundarios
les provocan recelo, es conveniente usar dosis moderadas e iniciar
el tratamiento con dosis bajas.

Se consigue calmar las alteraciones de conducta, que son la
principal causa de ingreso.

El delirio no suele desaparecer, pero si mitigarse (encapsulacion),
preservandose el resto de la personalidad (escaso deterioro).

Tabla 28. Caracteristicas diferenciales de esquizofrenia y
paranoia (MIR 01-02, 153).

TR. DELIRANTE ESQUIZOFRENIA

Prevalencia Rara (0,03%) Frecuente (1%)

Normal

Personalidad previa Paranoide L
(esquizoide en pocos)
Inicio Insidioso (afios) Agudo (meses)
Forma de evolucién Desarrollo Proceso
Deterioro de la Escaso Grave

personalidad

¢ Sistematizado.
* De persecucién,
de celos, etc...

* No sistematizado.
¢ De control o influencia.

Caracteristicas del
delirio

Raras

. . Frecuentes
(interpretaciones)

Alucinaciones

Respuesta al
tratamiento

Algo mejor

Escasa . os
(sintomas positivos)

3.4. Trastorno esquizoafectivo.

Esuna categoria muy discutida. En el DSM-IV se consideran en ella
a los pacientes que cumplen todos los criterios para los dos diag-
nésticos (trastorno afectivo recurrente y esquizofrenia), mientras
que en la clasificacién internacional (CIE-10) esta categoria llega a
incluir alos pacientes con cuadros maniacos o depresivos en los que
aparecen sintomas incongruentes con su estado de dnimo.

La forma esquizoafectiva “bipolar” estd muy préxima en pro-
nostico e historia familiar al trastorno afectivo bipolar, mientras

A

Figura 20. Mecanismos de accién de los farmacos dopaminérgicos.
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que la forma “depresiva” parece mds cercana a la esquizofrenia. En
cualquier caso, el prondstico es intermedio (entre ambos tipos de
trastornos) y el tratamiento se realiza con una combinacién de TEC,
antipsicéticos, estabilizadores del &nimo y antidepresivos.

3.5. Otros trastornos psicoticos.

1) Trastorno esquizofreniforme y trastorno psicético breve.
Ambos trastornos se diferencian de la esquizofrenia en la duracién
(de un dia a un mes en el trastorno psicético breve, de un mes a 6
meses en el trastorno esquizofreniforme), en la mayor frecuencia
de factores precipitantes (reactividad al estrés psicolégico) y en el
mejor prondstico.

Suelen aparecer en pacientes con trastornos de la personalidad
(personalidades limites o histriénicas; se suele dar en inmigrantes,
presos), con un funcionamiento premérbido relativamente bueno;
tienen un inicio y un final bruscos, con buena respuesta a los an-
tipsicéticos.

Suelen asociarse sintomas afectivos o confusionales.

La historia familiar suele ser negativa para la esquizofrenia.

En el trastorno esquizofreniforme el prondstico estd mediado
por los factores ya descritos parala esquizofrenia, estando las formas
de “buen prondstico” mds cerca de los trastornos esquizoafectivos
que de la esquizofrenia. Las formas de “mal prondéstico” tienden a
acabar cumpliendo criterios parala esquizofrenia en algtin episodio
sucesivo.

Tabla 29. Cuadros delirantes con nombre propio.

Nombre Contenido Enfermedad tipica
El paciente cree que unos
Capgras conocidos han sido
(delirio de sustituidos por unos dobles Esquizofrenia
dobles) idénticos fisicamente que
quieren danarle
El paciente defiende que
Clerambault una persona estd
(delirio de enamorada de él sin Paranoia
enamoramiento) | reconocerlo ptblicamente
por motivos sociales
El paciente niega su
Cotard pac ueg .
T e existencia o el Depresiones
(delirio nihilista . . o
., funcionamiento de sus psicéticas
o de negacion) <
érganos
El paciente cree que sufre
una infestacién por
Ekbom(delirio parésitos, aportando Paranoia
de parasitosis) muestras cutdneas que
cree son "huevos" de los
mismos
&l El paciente cree que un
Frégoli P . q
. O perseguidor toma el . .
(delirio de - Esquizofrenia
iy aspecto de distintas
transformacion)
personas de su entorno
El paciente cree que
Kretschmer hablan de él, Paranoia?
(delirio sensitivo ridiculizandole o 'i)e resién?
de referencia) cuestionando su ¢vep ’
comportamiento

2) Trastorno psicético compartido (“folie a deux”). Con este
nombre se describen aquellos raros casos en los que una persona
(excepcionalmente mas de una) comienza a presentar sintomas
psicéticos que suponemos le han sido inducidos por la convivencia
con un paciente psicético (suele ser su esposo u otro familiar), que
llamamos “inductor”.

Por definicién, el contenido de los sintomas es idéntico y se
dice que estos desaparecen en el inducido al separarle del inductor,
aunque se han descrito casos de persistencia.

El inductor puede ser un esquizofrénico (por su mayor preva-
lencia es lo habitual), un paranoico (por la mayor credibilidad de
sus delirios), un depresivo delirante o incluso una demencia con
sintomas psicéticos.
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Epidemioldgicamente se encuentra que el inducido suele ser
mujer, con un nivel intelectual, cultural o econémico bajos, y escasos
contactos sociales.

TEMA 4. TRASTORNOS COGNITIVOS.

4.1. Conceptos.

1. TrastorNOS COGNITIVOS.

Bajo este nombre se agrupan aquellos trastornos en los que la alte-
racién predominante es un déficit clinicamente significativo de las
funciones cognitivas o superiores, que supone un cambio respecto
del nivel de funcionamiento previo y se debe a una causa médica o
téxica conocida o de la que hay fuerte sospecha. Antes se llamaban
“trastornos mentales orgédnicos”.

. Agudos DELIRIUM
Generalizados — (Baja la conciencia)
Crénicos | DEMENCIAS
- (No baja la conciencia)
TRASTORNOS [ Afact
COGNITIVOS Afasias
Apraxias
Selectivos
- Agnosias
Amnesias TRASTORNOS
L AMNESICOS

Figura 21. Clasificacion de los trastornos cognitivos.

2. PSICOPATOLOGIA.
TRASTORNOS DE LA CONCIENCIA.
* Del nivel de conciencia:

- Por aumento (hipervigilia). En general, asociado a distrai-
bilidad.

- Pordescenso (letargo, obnubilacién, estupor, coma). Se pue-
de ver en enfermos psiquidtricos (depresion, esquizofrenia,
histeria) y orgdnicos (con alteraciones en la exploracién
fisica y en el EEG); es el sintoma bdsico del delirium.

* De la conciencia de uno mismo: despersonalizacién/desrrea-
lizacion.

* Dela conciencia corporal: anosognosia, sindrome del miembro
fantasma.

e Del campo de la conciencia: estados crepusculares, disociacién
hipnética, personalidad muiltiple.

TRASTORNOS DE LA ATENCION Y DE LA ORIENTACION.
* Atencion.

- Pordefecto (hipoprosexia o inatencion). Puede acompanar
al delirium como primera consecuencia del descenso del
nivel de concienciay aparecer en otros cuadros psiquidtri-
cos (depresion, trastorno de ansiedad); define al trastorno
por déficit de atencion e hiperactividad de la infancia.

- Por exceso (hiperprosexia). Suele asociarse a distraibilidad
en el sindrome maniaco.

e Concentracion: por defecto (distraibilidad), es la dificultad para
mantener la atencién fija en un estimulo; puede deberse a tras-
torno de la atencién por defecto o por exceso.

* Orientacion.

- Alopsiquica (en tiempo y espacio). Las primeras en perder-
se en los sindromes organicos cerebrales (por este orden);
precisan para mantenerse de buen nivel de atencion e
informacion.



- Autopsiquica (en la propia identidad). Se pierde en fase
avanzadas de los sindromes organicos, siendo excepcional
en trastornos psiquidtricos.

- Doble orientacién y falsa orientacién. Tipicas de los tras-
tornos psiquidtricos; en la primera coexiste una orientacién
delirante con la normal (en esquizofrénicos); en la segunda
sélo hay un sistema de orientacién y es erréneo (sin que
existan problemas mnésicos).

TRASTORNOS DE LA MEMORIA.

a) Tipos de memoria:

* Inmediata o de registro (segundos): depende de la atencién y la
concentracion; se explora pidiendo al paciente que repita una
serie de nimeros al momento de decirselos.

*  Reciente, retentiva o diferida (minutos, horas, dias): es la que pri-
mero se afecta en los trastornos orgdnicos; se explora pidiendo
al paciente que nos repita unas palabras a los pocos minutos
de decirselas.

e Remotaodeevocacion (meses, afios): es la que mds tarde se pierde
(ley de Ribot); se explora a través de acontecimientos relevantes
delavida del paciente o de la historia contemporanea; se alteran
de forma llamativa en las amnesias psicégenas.

b) Amnesias:
* Amnesias segtn su relacién temporal con la causa:

- Retrégrada: abarca el periodo previo a la aparicién de la
causa que la produce.

- Anterdgrada: dificultad para recordar lo que sucede tras la
causa, por defecto de la capacidad de retener la informacién
(memoriareciente); puede ser reversible (p.ej. el secundario
al TEC) o irreversible (sindrome de Korsakov).

- Lacunar: abarca a momentos concretos en relaciéon con
causas de corta duracién; se ve en delirium y alcoholismo
(“black-outs”).

* Amnesias “psiquidtricas”: afectivas (distorsiones cognitivas de
los depresivos), por ansiedad (debidas al déficit de atencién),
selectivas (amnesia psicégena o disociativa).

* Amnesias segtin su relaciéon neuroanatémica:

- Axiales (por alteracion de estructuras limbicas): se afecta la
capacidad de consolidacién y retencion; vemos amnesias
anterdgradas (Korsakov).

- Corticales (por lesiones de la corteza cerebral): se afecta el
almacenamiento.

- Globales.

c) Hipermnesias.
En obsesivos, retrasos mentales (“idiots savants”), trastornos afectivos.

d) Paramnesias.
* Distorsiones del recuerdo:

- Reduplicacion: consiste en creer que algo es igual a otra cosa
conocida antes, sin recordar que son lo mismo (demencias,
delirium).

- Falsos reconocimientos: fenémenos de “deja vu”, “jamais
vu’”, y similares; sensacién de haber visto o vivido algo an-
tes, cuando en realidad es la primera vez que se conoce (o
viceversa); propios de la epilepsia de 16bulo temporal y de
los trastornos cognitivos.

* Distorsiones de la evocacion:

- Confabulacion: relleno inconsciente de lagunas mnésicas;
tipico del sindrome de Korsakov.

- Pseudologia fantdstica: produccion consciente de material
mnésico falso con la intencién de obtener reconocimiento
social; se ve en personalidades histéricas.

- Delirios mnésicos y resignificaciones delirantes: en pacientes
psicoéticos que presentan falsos recuerdos de origen delirante
o deforman recuerdos de hechos del pasado.

4.2. Delirium.

SINONIMOS.

Reaccion exégena (Bonhoeffer), sindrome orgénico cerebral agudo,
psicosis sintomadtica, sindrome confuso-onirico, estado confusional,
sindrome confusional agudo.

CONCEPTOS.

Sindrome definido por el deterioro agudo y global de las funciones
superiores. Su dato mds caracteristico es el deterioro del nivel de
conciencia. Su inicio es brusco (horas o dfas) y su curso fluctuante
y autolimitado, pudiendo en ocasiones persistir déficits cognitivos
residuales (MIR 96-97, 59).

Existe una disfuncién cerebral generalizada cuya causa mds fre-
cuente es extracerebral. En el EEG vemos enlentecimiento difuso (on-
das theta y delta), que se correlaciona con la severidad del cuadro.

Se encuentra en el 5-15% de los pacientes ingresados en un
hospital general (20-30% en unidades de cuidados intensivos post-
quirdrgicos). Estan predispuestos los pacientes con baja reserva
cerebral (Alzheimer, edad avanzada, nifios).

EtioLocia.
Suele ser multifactorial.

CLINICA.

Estd muy influida por la personalidad del paciente. Cursa con

descenso del nivel de conciencia e inatencién, con respuestas

exageradas ante estimulos bruscos. Es tipica la inversion del ciclo
vigilia/suefio (somnolencia diurna, empeoramiento nocturno).

Al principio s6lo se detectan dificultades de atencién, concentra-
cién y desorientacion (temporal al inicio, luego espacial). Conforme
se agrava, se desestructura el pensamiento (incoherente, enlentecido,
de contenidos con frecuencia delirantes (persecutorios), transitorios
yno sistematizados) y la percepcion (ilusiones y alucinaciones visua-
les, escenogréficas y fantésticas; en ocasiones, también auditivas o
tactiles) (MIR 02-03, 105; MIR 01-02, 151; MIR 99-00, 150).

El estado de dnimo del paciente oscila entre lo ansioso (con
despersonalizacion/desrealizacion) y lo depresivo, pudiendo parecer
1abil, perplejo o asustado.

Es frecuente el déficit de memoria, con distorsiones (paramne-
sias) y amnesia lacunar del episodio.

La conciencia de enfermedad suele ser escasa.

Se diferencian 2 patrones segtin la alteracién de la conducta (en
cualquier caso, es repetitiva y sin finalidad):

1) Agitado: hiperactividad, irritabilidad, agitacién, inquietud, hi-
perreactivo, sintomas psicoéticos, con hiperactividad simpatica
(taquicardia, sudoracién, taquipnea); en algunos textos se la
considera la tinica forma de “delirium”.

2) Estuporoso: letargo, inhibicién, inactividad, lentitud, lenguaje
escaso, perseveracién, no psicosis, sin sintomas “vegetativos”;
recibe también el nombre de “sindrome confusional agudo”.

En ambos casos hay que hacer un diagnéstico diferencial con

causas psiquidtricas de agitacién o estupor (mania, depresion,
trastornos psicéticos, ansiedad).

Tabla 30. Diferencias entre delirium y demencia (MIR 00-01, 145).

DELIRIUM DEMENCIA
Inicio Agudo Insidioso
Duracién Corta (semanas) Prolongada (afos)
Curso Fluctuante Estable
Nivel de conciencia Descendido Bueno
Atencién Anormal Buena
Orientacién Anormal Anormal
Ciclo suefio/vigilia Invertido (fragrflg;lstzr ggi(l) final)
Lenguaje Incoherente Incoherente
(en fases avanzadas)
Memotria inmediata Alterada Normal
Memoria reciente Alterada Alterada
Memoria remota Alterada Alterada
Sintomas vegetativos Frecuentes No

TRATAMIENTO.

El abordaje debe ser etiolégico, estudiando su posible causa y tra-
tamiento especifico.
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La contencién de la conducta incluye la prevencién de po-
sibles lesiones (auto o hetero), la facilitacién de la orientacién
temporoespacial y modificaciones del entorno para convertirlo
en familiar y evitar la sobreestimulacién tanto como la infraes-
timulacion.

La medicacién sedante cumple un papel puramente sintom4-
tico. Se prefiere el haloperidol (i.m. 0i.v.), al tener un perfil “soma-
tico” muy favorable; los neurolépticos sedantes (clorpromacina)
tienen mds riesgo de hipotensién y convulsiones; se deben evitar
en lo posible las benzodiazepinas (aumentan la confusién diur-
na), salvo para el delirium tremens, en el que son el tratamiento
especifico (MIR 03-04, 8).

Tabla 31. Causas de delirium (MIR 00-01, 149; MIR 96-97F, 171).

Problemas intracraneales.
¢ Epilepsia, estados postictales.
¢ Traumatismos (conmociones).
¢ Infecciones (meningitis, encefalitis).
* Neoplasias.
e ACVAs.
Problemas extracraneales.
e Farmacos:
- Anticolinérgicos, anticomiciales, antihistaminicos.
- Antihipertensivos.
- Antiparkinsonianos, neurolépticos.
- Digital.
- Disulfiram.
- Esteroides.
- Insulina.
- Opidceos, sedantes.
- Salicilatos.
¢ Drogas de abuso (intoxicacion o abstinencia).
Toxicos.
¢ Intoxicacion por CO.
* Metales pesados.
Enfermedades sistémicas.
¢ Enfermedades endocrinas.
¢ Encefalopatia hepatica.
¢ Uremia.
¢ Hipercapnia, hipoxia.
¢ Insuficiencia cardiaca, hipotensién grave.
¢ Déficits vitaminicos.
¢ Sepsis y sindromes febriles.
¢ Trastornos hidroelectroliticos.
» Estados postquirtrgicos.
¢ Politraumatismos.
¢ Anemias agudas.

Se asiste a una reduccion de los intereses, rutinas rigidas y es-
tereotipadas, con manierismos.

Se describe como tipica la reaccion catastrofica, una explosion
emocional que presenta el paciente al tomar conciencia de
sus déficits. En fases posteriores hay una pérdida absoluta del
autocuidado.

2) Elpensamiento se vuelve empobrecido, concreto, perseverante.
Puede haber ideas delirantes paranoides (a veces secundarias a
los problemas de memoria). Con la progresion se califica como
incoherente, llegando al mutismo en fases avanzadas. En las
demencias “corticales” aparecen de forma precoz la disfasia
nominal y los errores sintacticos.

3) En fases iniciales, el estado de dnimo es depresivo, ansioso o
irritable. Mds adelante, aplanado o paradéjico.

4) Cognitivamente, lo primero son olvidos, dificultades en el
pensamiento abstracto y para nuevos aprendizajes. Posterior-
mente, deterioro de la memoria reciente, con excusas y posible
confabulacién y, finalmente, fallos en la memoria remota (ley
de Ribot).

5) El déficit de atencién y concentraciéon (memoria inmediata) y
la desorientacion son propios de fases avanzadas.

El conjunto forma el llamado sindrome afaso-apraxo-agnésico.

Tabla 32. Diagnéstico diferencial demencia-pseudodemencia
(MIR 01-02, 158).

DEMENCIA PSEUDDEg:EESAI,\‘/E:I B
Curso
Inicio Insidioso Agudo
Progresion Lenta Répida
Duracion Larga Breve
H2 personal Normal Depresion
H2 familiar Demencia Tr. afectivos
Clinica
Acetni:zfma:;: dla Ocultacién Exageracion
conducta y deteioro s No
Fluctuaciones clinicas No Si
Empeoramiento Frecuente Raro
nocturno
Humor Depresivo Labil, indiferente
Interés social Adecuado Pérdida precoz

4.3. Demencia.

Sindrome caracterizado por el deterioro crénico y global de las
funciones superiores.

El dato tipico es el deterioro intelectual, pero se suele acompainar
de alteraciones de la conducta y del estado de dnimo.

La causa de la disfuncion cerebral generalizada suele ser intra-
cerebral, siendo con frecuencia una enfermedad degenerativa.

Su prevalencia aumenta con la edad (de 65 a 70 afos, 2%; >80
afos, 20%), siendo la principal causa de incapacidad a largo plazo
en la tercera edad.

Debe ser adquirida (diferencia con el retraso mental) y cursar
con un buen nivel de conciencia (diferencia con el delirium) (MIR
04-05, 255).

CLINICA.

Suele iniciarse con el deterioro de la memoria y cambios de perso-

nalidad (exageracién de los rasgos previos), sin que el paciente tenga

conciencia de sus cambios que con frecuencia niega o disimula (a

diferencia del depresivo).

1) Laconductase vuelve desorganizada, inapropiada, descuidada o
inquieta. Aparecen comportamientos antisociales con desinhi-
bicién sexual, robos, etc. (sobre todo en demencias que afectan
en su inicio al 16bulo frontal).
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Exploracion

Conservadas

"No sé"

Atencion y concentracion Afectadas

Respuestas tipicas

Aproximadas

Déficit de memoria

Reciente > remota

Reciente=remota

Lagunas mnésicas Raras Frecuentes
Esfuerzo en los tests Si No
Respuesta en los tests Congruente Variable
Respuesdta a Ia~privacién Empeoramiento Mejoria
e suefio
Respuesta al amobarbital Confusién Cogniciones depresivas

PRrINCIPALES ENTIDADES (VER EL CAPITULO DE NEUROLOGIA).

Pseudodemencias. Deterioro intelectual reversible en gran me-
dida con el tratamiento especifico. En la mayor parte de los casos
este término hace referencia a la pseudodemencia depresiva, que
suele adoptar un patrén de demencia “subcortical”; otras causas
madsraras de pseudodemencia son la histeria (sindrome de Ganser),
la simulacién, la esquizofrenia etc.

Pronostico.

Cerca del 10% de las demencias es “reversible” si se actia a tiempo;
otro 10% se debe a causas psiquidtricas (pseudodemencias) y en un
10% final puede detenerse su progresion si se eliminan los factores
de riesgo (tratables e irreversibles).



El 70% restante es irreversible y no hay tratamiento mds alld
del sintomadtico (psicosis, insomnio, agitacién, depresién); preci-
san de un apoyo social enorme consumiendo un gran volumen
de recursos.

TRATAMIENTO.

Recientemente se han presentado inhibidores reversibles de la
acetilcolinesterasa (tacrina, donepezilo, rivastigmina, galantamina)
como tratamiento paliativo en las fases iniciales de la enfermedad
de Alzheimer, aunque su eficacia es limitada (retrasan la evolucién
de la enfermedad).

4.4. Trastornos amnésicos.

Sindromes caracterizados por el deterioro especifico de la memoria,
con preservacion de las demds funciones cognitivas y en presencia
de un nivel de conciencia normal.

Suele afectarse de forma caracteristica la memoria reciente
(funcién anterégrada: incapacidad para aprender material nuevo),
siendo el defecto mds evidente cuando se requiere un recuerdo
espontdneo.

Los déficits pueden ser:

* Transitorios (<1 mes): amnesia global transitoria, amnesia
postTEC, amnesia asociada a la migrafia o a la toma de benzo-
diazepinas.

e Permanentes (>1 mes): amnesia del sindrome de Korsakoff,
traumatismos craneoencefélicos (MIR 97-98 E 175).

Los mads tipicos son:

1) Psicosis de Korsakov (Ver en trastornos asociados al consumo
crénico de alcohol).

2) Traumatismos craneoencefdlicos. Se asocian a amnesia retro-

grada y anterégrada. Ambas se asocian con la intensidad del
traumatismo, siendo la segunda un marcador prondstico (su
duracion se correlaciona con la intensidad del dafio).
En el sindrome postconmocional se asocian déficits cognitivos
leves (deterioro de la atencién o la memoria) con sintomas
afectivos (ansiedad, labilidad emocional, tristeza), cambios
de personalidad, cansancio, fatigabilidad, cefalea, insomnio, o
inestabilidad; se involucran factores orgédnicos y psicolégicos
(diferenciar de trastornos facticios o simuladores).

3) Amnesia global transitoria. Se caracteriza por una pérdida
brusca de la memoria reciente, provocdndole un estado de
desorientacion y perplejidad al no poder retener informacion;
el resto de la exploracién es normal; el paciente conserva re-
cuerdos lejanos (nombre, lugar de nacimiento); pero es incapaz
de recordar cosas recientes a pesar de mantener un buen nivel
de atencion; es caracteristico que el paciente repita de forma
insistente la misma pregunta.

Su etiologia es desconocida, pero se ha asociado a fenémenos
isquémicos (AIT) o comiciales; excepcionalmente se encuentran
tumores de lI6bulo temporal.

Por definicidn, tiene que recuperarse por completo (suele durar
menos de 12 horas). Es raro que recidive.

Obliga a un diagnéstico diferencial con la amnesia disociativa
o psicégena.

TEMA 5. TRASTORNOS POR SUSTANCIAS.

5.1. Definiciones.

Drogodependencia (OMS): estado psiquico y fisico resultante de
la interaccién de una droga y el organismo, caracterizado por una
conducta que incluye la tendencia a consumir la sustancia para
experimentar sus efectos o para evitar las sensaciones desagradables
que produce su falta.

Droga: toda sustancia farmacolégicamente activa sobre el SNC,
que puede llegar a producir alteraciones de la conducta; incluye
drogas de abuso, medicamentos, sustancias quimicas, etc.; hay que
diferenciar entre el consumo intencional (sustancias de abuso) yla
exposicién accidental (toxinas).

Dependencia (DSM): patrén desadaptativo prolongado (al
menos 12 meses) de consumo de una sustancia que produce 3 o
mads de las siguientes consecuencias:

D

2)

3)
4)
5)
6)

7)

Tolerancia: necesidad de aumentar la dosis para conseguir el
efecto deseado o disminucién del efecto cuando se mantiene
la misma dosis.

Abstinencia: aparicion de sintomas fisicos o psiquicos al dejar
de consumir la sustancia, que produce la vuelta a su consumo
para conseguir alivio.

Consumo durante mayor tiempo o en mayor cantidad de lo
deseado.

Incapacidad para controlar o interrumpir su consumo, pese a
intentarlo.

Empleo de mucho tiempo para conseguir la sustancia o recu-
perarse de sus efectos.

Reduccion de las actividades sociales, laborales o de ocio debido
al consumo.

Uso continuado, a pesar de conocer los problemas fisicos y
psiquicos relacionados con la sustancia.

Tolerancia:

Dependencia:

Todas ellas se relacionan con la dificultad para abandonar el consumo
al intentar evitar los efectos desagradables (refuerzo “negativo” de la
sustancia) y las recaidas tras un tiempo de abstinencia (dependencia
‘social”).

«

Tabla 33. Formas de tolerancia y dependencia.

¢ Tolerancia cruzada: se produce entre sustancias de accién
similar.

* Tolerancia farmacocinética: por induccién del metabolismo;
permite alcanzar niveles de consumo muy superiores.

¢ Tolerancia farmacodindmica: por adaptacién de las células
diana (neuroadaptacion); se relaciona con la fisiopatologia
del sindrome de abstinencia y con el aumento del consumo
buscando mantener los efectos deseados (refuerzo “positivo”
de la sustancia).

* Tolerancia comportamental: capacidad de mantener un nivel
de actividad bajo los efectos de la sustancia; suele disminuir
con el consumo croénico por el dafio celular.

¢ Tolerancia inversa: aumento de los efectos de la sustancia
a pesar de disminuir la dosis; se debe a la produccién de
metabolitos mds activos que la sustancia original.

* “Dependencia fisica” (sintomas fisicos): muy evidente en los
sedantes (alcohol, opidceos, benzodiazepinas).

e “Dependencia psiquica” (sintomas psiquicos, sobre todo el
“craving” o deseo irresistible de volver a consumir): llamativa
en los estimulantes (cocaina, anfetaminas) y el cannabis.

¢ “Dependencia social” (determinada por el ambiente en el que
se mueve el paciente).

Fasciculo
longitudinal medial

Encefalinas

N accumbens

Area tegmental ventral

Figura 22. Circuito de recompensa cerebral.

Abuso (DSM): consumo prolongado (al menos 12 meses) de una

sustancia que, a pesar de que obliga al abandono de obligaciones
laborales, académicas o domésticas, problemas legales, supone
un deterioro de las relaciones interpersonales o sociales o se hace
en momentos en los que supone un peligro fisico; la CIE lo llama
“consumo perjudicial” (MIR 03-04, 2).
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5.2. Alcohol.

FARMACOLOGIA.
Elalcohol de consumo habitual es el alcohol etilico (etanol), aunque
en ocasiones, pacientes alcohélicos y suicidas pueden tomar otros
alcoholes (metilico, isopropilico, etilenglicol). Cada gramo de etanol
supone 7.1 Kcal que son calificadas como calorias “vacias” al carecer
de nutrientes o vitaminas.

Férmula para calcular los gramos de etanol de una bebida:

volumen de bebida (cc) - graduacién - 0,8 (densidad)
100

n° de gramos de etanol =

1) Farmacocinética.

* Se absorbe bien por via oral (20% en estémago, 30% en intestino
proximal); también por via inhalatoria y percutdnea; se obtienen
indicios plasmaticos en 10 minutos y el nivel maximo en 1 hora; la
absorcion aumenta conla carbonatacion (bebidas espumosas), con
la ausencia de alimentos y con un vaciamiento géstrico rapido.

e La distribucién también es buena (incluyendo la difusién he-
matoencefdlica y fetoplacentaria).

e Laeliminacion extrahepdtica alcanza s6lo un 2-10%, por orina
orespiracion (test alcoholemia). El resto es hepdtica y se realiza
a través de tres vias:

a. Oxidacién no microsomal citosélica (la principal) por la
alcohol deshidrogenasa, que consume mucho NAD, lo que
origina muchos de los efectos téxicos del etanol (cinética de
orden 0, constante, independiente de los niveles plasmati-
cos, eliminando 8-12 ml/hora).

b. Oxidacién microsomal (minoritaria), que se activa con
concentraciones altas de alcohol; utiliza el NADP, con la
posibilidad de autoinduccién (aumento hasta un 30%) con
el consumo repetido.

c. Catalasa. En mitocondrias y peroxisomas; poco importante
(<2%).

2) Farmacodinamia. El etanol actiia como un depresor inespeci-
fico del SNC, existiendo un claro riesgo de potenciacién con otros
depresores (benzodiazepinas, antidepresivos, antipsicéticos). El
consumo agudo produce una “depresién funcional”, en primer lugar
de las funciones corticales cerebral y cerebelosa (“desinhibicién”
conductual, excitacion, aumento de la sociabilidad, euforia); en
cantidades elevadas deprime el centro respiratorio y vasomotor,
produce hipotermia y conduce al coma.

Produce alteraciones del suefio: al principio disminuye lalaten-
cia de suefio yreduce el REM del inicio de la noche con rebote pos-
terior (pesadillas); también disminuye el suefio profundo yla calidad
del suefio, con frecuentes despertares (suefio fragmentado).

Anivel somdtico destaca su efecto diurético (inhibela liberacién
de ADH), cardiodepresor, hipoglucemiante (inhibe la gluconeogé-
nesis) y miorrelajante uterino.

Tabla 34. Marcadores bioquimicos del consumo
excesivo de alcohol (MIR 97-98, 36).

* VCM elevado (baja sensibilidad, alta especificidad).

¢ GGT elevada (alta sensibilidad, baja especificidad).

e CDT (transferrina deficiente en carbohidratos) elevada.
¢ Cociente GOT/GPT >2.

¢ Aumento del dcido trico.

¢ Aumento de los triglicéridos.

Usos MEDICOS.

Son limitados, siendo el principal su poder antiséptico (maximo al
70% de concentracién); también se usa en intoxicaciones agudas
por alcoholes no etilicos (para desplazarlos de su unién a proteinas
plasmaticas) y para producir bloqueos neurales (p.ej. administracién
intraneural en neuralgias del trigémino).

ErioLocia.

Es multifactorial e intervienen:

1) Factores genéticos (MIR 95-96, 253).

e Familiares de primer grado: multiplican por cuatro su riesgo.

* Hijos de alcohdlicos: mayor resistencia al alcohol (menos alte-
raciones conductuales o signos de intoxicacién, menos cambios
de la secrecion de prolactina o cortisol).
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* Concordancia en gemelos: monocigéticos 60%, dicigéticos 30%.
* Estudios con PLFR: alteraciones en el alelo Al del receptor
dopaminérgico D2.

2) Factores sociales.

¢ Elalcohol como base de las reuniones sociales (90% ha tomado
alcohol alguna vez).

e (riterio de “madurez” entre los adolescentes (50% bebe ya antes
de los 16 afios).

3) Factores psiquicos.

* Bebedor excesivo regular: personalidades dependientes y evi-
tativas.

* Bebedor excesivo irregular: personalidades antisociales.

4) Factores relacionados con el consumo.

¢ Inicio ala misma edad que los no alcohdlicos.

e Aumento del consumo en la tercera década (cuando los no
alcohdlicos se moderan).

* Primeros problemas secundarios al alcohol entre los 20 y los 40
anos.

PrOBLEMAS RELACIONADOS CON EL ALCOHOL.

Consumo excesivo de alcohol (definicién epidemiolégica): consumo
de alcohol por encima 25 g/dia en mujeres y 40 g/dia en hombres,
o cuando el alcohol supone un 20% o més (MIR 95-96, 199) de las
calorias totales de la dieta.

Alcoholismo (definicién clinica): consumo de alcohol en cual-
quier cantidad como para producir problemas familiares, laborales,
legales o fisicos (incluyendo sintomas de abstinencia).

Problemas temporales asociados al alcohol. Se ven en casi el 50%
de los hombres; en las mujeres, tiende a verse un consumo oculto
y en solitario, con inicio mds tardio que en los hombres, pero con
consecuencias fisicas y psiquicas mayores.

Tabla 35. Tipos de alcoholismo (MIR 00-01, 146).

Primario.
e Aparece antes que otro trastorno psiquidtrico.
* Elmas frecuente (70-80%).
¢ Mas frecuente en varones (10% poblacién) que en mujeres
(3-5% poblacion).
¢ Dos patrones:
- Bebedor excesivo regular (bebedor social):
» Ingesta diaria llegando a tolerar grandes cantidades.
> Embriaguez: rara.
»  Dependencia: muy frecuente (biolégica y psicosocial).
> En paises mediterrdneos.
- Bebedor excesivo irregular.
» Ingesta episédica de grandes cantidades.
> De inicio mds precoz; asociado a impulsividad.
> Embriaguez: frecuente (riesgo de intoxicacién grave).
> Dependencia: menor.
»  En paises anglosajones.

Secundario.

¢ A consecuencia de una enfermedad psiquica.

¢ Uso “ansiolitico” (depresivos, ansiosos, psicéticos) o “estimu-
lante” (manfacos).

¢ Aveces de curso periédico tras una alteracién del estado de
dnimo (dipsomania).

TRASTORNOS ASOCIADOS AL CONSUMO AGUDO.

1) Intoxicacién aguda tipica. Sus efectos dependen de la alco-
holemia alcanzada y de la tolerancia adquirida previamente.
El tratamiento es sintomdtico (ventilacion, hipoglucemia); si
existe agitacion, neurolépticos sedantes o diacepam; vigilar
las complicaciones (hipoglucemia, hipotermia, aspiracién de
vomito); en casos extremos, hemodidlisis.

2) Intoxicacion idiosincrasica (“borrachera patolégica”). Es una
grave alteracion conductual (violencia extrema) con dosis ba-
jas de alcohol, con amnesia lacunar asociada; es raro si no hay
patologia previa del SNC; suelen ser abstemios; el tratamiento
es sintomético.



3) Amnesia lacunar (“black-out” o palimpsesto). Se olvida mds
o menos completamente lo sucedido durante la borrachera;
se puede ver en el 30-40% de los varones adolescentes; es mas
frecuente en alcohdlicos.

Tabla 36. Relacion entre los niveles de alcohol y
los efectos clinicos.

¢ Niveles de 0,3-0,4 g/l se asocian con desinhibicién conduc-
tual, disminucién de la atencién y del tiempo de reaccién,
con pérdida de precision.

» Nivel legal (Ley de Seguridad Vial): 0,5 g/1.

¢ Niveles superiores a 0,5 g/1: incoordinacién, trastornos de la
marcha, disartria, nistagmo, hipoestesia, clinica vegetativa
(hipotension, nduseas y vémitos, sudoracion, etc.).

* Mds de 3-4 g/l: depresion respiratoria, incontinencia de
esfinteres, coma (MIR 97-98, 252).

TRASTORNOS ASOCIADOS AL CONSUMO CRONICO.

1) Neuroldgicos.

*  Encefalopatia de Wernicke (MIR 00-01F 166): debida a un déficit
de tiamina (B1) en individuos predispuestos genéticamente (défi-
citde transcetolasa); no siempre en alcohdélicos (malabsorciones,
malnutriciones).

Seinicia de forma aguda (a veces precipitada porla administracién

de glucosa en un alcohdlico con déficit previo de tiamina).

Secuencia clinica tipica:

- leTrastornos oculares: nistagmus, pardlisis de la miradala-
teral (rectos externos), y parélisis de la mirada conjugada.

- 2°Ataxia.

- 3oTrastornos mentales: sindrome confusional, deterioro dela
memoria reciente; a veces tardan 1-2 semanas en aparecer.

Responde a la tiamina (parenteral al principio por la malabsor-

cién secundaria al alcoholismo), con secuencia de recuperacién

idéntica a la de aparicion.

e Neuropatia periférica: 5-15% de los alcohdlicos; causa muiltiple
(déficit de B1, toxicidad del etanol o del acetaldehido); poli-
neuropatia mixta (sensitivomotora) de predominio distal (es
la polineuritis mds frecuente, sobre todo en varones); a veces
mejora con la abstinencia y tiamina.

* Degeneracion cerebelosa. En el 1% (por la malnutricién): es de
predominio vermiano (hay alteraciones de la postura y de la
marcha).

* Enfermedad de Marchiafava-Bignami. Degeneracién alcohdlica
del cuerpo calloso y la comisura blanca anterior que cursa con
demencia y alteraciones de los movimientos.

e Temblor postural. El dato neurolégico mds caracteristico; tem-
blor fino distal, de predominio en manos y lengua.

* Mielindlisis central pontina, hematoma subdural (por caidas),
dilatacion de los ventriculos laterales (en el 50%, aparentemente
reversibles), esclerosis laminar de Morel (degeneracion de la capa
IV de la corteza cerebral), miopatia alcohdlica.

e Demencia alcohdlica. La primera causa téxica de demencia;
deterioro generalizado y no reversible (a diferencia del Kor-
sakov).

2) Psiquidtricos.

e “Psicosis” de Korsakov (trastorno amnésico): sigue a la ence-
falopatia de Wernicke, aunque no es la tinica causa (tumores,
infartos, etc.).

Se encuentran lesiones diencefdlicas (nticleos dorsomediales
del tdlamo), en las tuberosidades mamilares (visibles en RM) y
en hipocampo.

Alteracion desproporcionada de la memoria reciente (de fija-
cion o anterégrada) respecto al resto de funciones. Preserva la
memoria remota, inmediata y el CI. La desorientacién no es
infrecuente. Puede ir junto a confabulacién (no en las formas
no alcohdlicas).

Se trata con tiamina (dosis altas, largo tiempo) y el 25% se recu-
peran totalmente, 50% parcialmente y 25% no obtienen ninguna
mejoria.

* Trastornos psicdticos inducidos por alcohol.

a. Delirio paranoico celotipico (esta asociacién no se defiende
actualmente).

b. Alucinosis alcohélica (MIR 01-02, 159): cldsicamente se aso-
ciaba al aumento del consumo (hoy también se admite por
cese o disminucién); alucinaciones auditivas angustiantes
(insultos, de contenido sexual) (MIR 95-96 E 222), con nivel
de conciencia claro; si progresa, se complica con delirios y
otras alucinaciones.

Ambos trastornos mejoran con la abstinencia y neurolépticos
(haloperidol).

* Sindrome depresivo y trastorno por ansiedad (crisis de panico
en la abstinencia).

3) Efectos teratogénicos (Sindrome alcohdlico-fetal). Se pueden
producir malformaciones faciales (pliegues oculares epicanticos,
hipoplasia de los cornetes, defectos del esmalte dental, etc.), car-
difacas (por ejemplo, defectos de los tabiques), alteraciones de los
pliegues de la mano y de la movilidad articular, microcefalia y retraso
mental, entre otros.

4) Aparato gastrointestinal.

» Esdfago: esofagitis por reflujo; varices por hipertensién portal;
sindrome Mallory-Weiss.

* Estémago: gastritis aguda erosiva (la 12 causa de hemorragia
digestiva en alcohdlicos) y gastritis crénica atréfica.

e Intestino: es frecuente la diarrea (por el aumento del peristaltis-
mo o debido a la existencia de pancreatitis) y la malabsorcién
(hay riesgo de hipovitaminosis, sobre todo del grupo B).

* Higado: mds de 40 mg/dia producen toxicidad hepdtica (OMS
>20 mg/dia).

- Esteatosis. La alteracién hepdtica mds frecuente; actiimulos
grasos en los hepatocitos centrolobulillares.
- Hepatitis:

»  Aguda (lamads frecuente). Aumento de las transaminasas
con cociente ASAT/ALAT (GOT/GPT) >2; en la anatomia
patoldgica se ve hialina de Mallory.

» Asintomadtica.

»  Fulminante. Esteatosis masiva, hemdlisis e hiperlipide-
mia (sindrome Zieve).

- Cirrosis. En 15% de alcohélicos crénicos.

- Encefalopatia portocava. La causa mds frecuente de altera-
cion del SNC en alcohdlicos; buscar sindrome confusional,
fetor hepdtico, “flapping” (asterixis).

e Pdncreas: pancreatitis aguda y crénica.

5) Aparato cardiovascular.

e Miocardiopatia: es la causa principal de la miocardiopatia dila-
tada.

e Arritmias: taquicardia paroxistica tras el esfuerzo sin miocar-
diopatia (“corazén del dia de fiesta”); arritmias en el seno de la
miocardiopatia.

* Hipertension.

6) Sistema hematopoyético. Aumento del VCM con anemia leve
(si hay déficit de dcido félico, la anemia serd megalobldstica), leuco-
peniay disfuncién de los leucocitos (padecen mds frecuentemente
neumonias y TBC), trombocitopenia (si hay hiperesplenismo puede
ser grave) y falta de agregacion plaquetaria; reversibles con la abs-
tinencia.

7) Otros 6rganos y sistemas.

* Endocrinoldgicas: hipercortisolemia, descenso de la ADH (ini-
cialmente) con tendencia a la sobrehidratacién compensatoria
(con el consumo crénico), descenso de T4y T3.

* Urogenitales: amenorrea y atrofia testicular (MIR 94-95, 167).

TRATAMIENTO.

1) Desintoxicacién y sindrome de abstinencia. La abstinencia
aparece al cesar o disminuir el consumo y puede suponer riesgo
vital si se asocia a otras complicaciones orgdnicas alcohdlicas graves
(cirrosis, miocardiopatia).

CLINICA.

Se inicia a las 5-10 horas (los alcohdlicos graves se levantan por
la mafana con signos leves de abstinencia). Veremos temblor de
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manos, hipertermia, hiperactividad autonémica, insomnio con
pesadillas, ansiedad, alteraciones digestivas e incluso crisis toni-
coclénicas (que no requieren tratamiento profilactico); alcanza su
mdximo a los 2-3 dias, cediendo en 1 semana.

Enel 5% se da el cuadro mds grave, el delirium tremens (delirium
por abstinencia alcohélica). Cursa con un sindrome confusional con
desorientacidn, alteraciones perceptivas, como ilusiones y alucina-
ciones, con frecuencia desencadenadas por la privacién sensorial
(“inducibles”), de gran intensidad y vivencia angustiosa, sobre
todo visuales (tipico: microzoopsias), escenogréficas y complejas.
También hay delirios (“delirio ocupacional”, actividad motora que
reproduce la habitual del paciente), inquietud, agitacién, clinica
vegetativa (fiebre, sudoracién profusa, taquicardia, etc.) y posibles
convulsiones, que son marcadores de gravedad (10-20% de morta-
lidad sin tratamiento) (MIR 02-03, 106; MIR 98-99, 158).

Tabla 37. Diferencias entre delirium tremens
y alucinosis alcohélica.

Delirium tremens Alucinosis alcohdlica

Desencadenante Abstinencia brusca Consumo elevado

No
(conciencia clara)

Alteracion de la

.. Si (delirium)
conciencia

* Visuales (microzoopsias).
» Escenogrificas.
¢ Inducibles.

Alucinaciones Auditivas (insultos)

Raro (secundario

Delirio . .
a las alucinaciones)

"Ocupacional”

Alteraciones
somaticas

Frecuentes No

Mortalidad Alta sin tratamiento Rara

* Asegurar ctes. vitales.

* BZD, clormetiazol. * Cese del consumo.

. - ¢ Haloperidol.
Tratamiento ¢ Evitar NL. .p X
. . e Profilaxis de la
* Si convulsiones: Mg. . .
abstinencia.

¢ Suplementos vitaminicos.

TRATAMIENTO.

En sus formas leves (MIR 95-96F 256) se puede realizar ambu-

latoriamente; se usan fundamentalmente las benzodiazepinas

(clorazepato o diazepam); el clometiazol (hemineurina, derivado

de la vitamina B1 con poder sedante y anticonvulsivante) puede

utilizarse por su corta vida media; en abstinencias leves también
se usa el tiapride (neuroléptico poco incisivo).

En los siguientes casos es necesario el ingreso y deben recibir
cuidados médicos exhaustivos (hidratacién, vitaminas del complejo
B), junto con sedantes (i.v. en el delirium tremens):

a) Sindrome de abstinencia grave (delirium tremens, convulsiones,
antecedentes de abstinencias complicadas, consumo de grandes
cantidades de alcohol).

b) Sipresenta procesos orgdnicos o psiquidtricos graves que pue-
den descompensarse.

¢) Sihay problemas sociales acompafiantes (ausencia de soporte
familiar).

Las convulsiones asociadas a la abstinencia alcohdlica (“ataques
del ron”) son de tipo tonicoclénico; no requieren tratamiento pre-
ventivo con antiepilépticos; pueden prevenirse con magnesio y se
tratan con diazepami.v; los antipsicéticos pueden disminuir el um-
bral para las mismas; una vez resueltas, no es necesario tratamiento
de mantenimiento con antiepilépticos (MIR 01-02, 254).

2) Deshabituacién yrehabilitacion. El primer paso es la desintoxi-
cacion (pasar la abstinencia), tras la cual los farmacos hipnéticos o
ansioliticos no tienen indicacion en la mayoria y si existe riesgo de
dependencia.

Las terapias psicosociales son la base del tratamiento a largo
plazo y entre las muiltiples variantes no hay una opcién claramente
mejor que otra; no es mejor el tratamiento intrahospitalario que
ambulatorio; suele ser necesario un seguimiento prolongado.

El apoyo farmacolégico (siempre como complemento de co-
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rrecto abordaje psicosocial) se ha basado tradicionalmente en los
interdictores, firmacos inhibidores de la aldehido-deshidrogenasa,
disulfiram (ANTABUS) y cianamida cdlcica (COLME); producen a
los pocos minutos de la ingesta de alcohol (o incluso tras comer
alimentos con vinagre u oler vapores de alcohol, como el de las co-
lonias) una acumulacién de acetaldehido con importantes efectos
histaminérgicos (intensa sensacién de malestar y de ahogo, nduseas,
rubefaccion, sudoracion, hipotensién, taquicardia, palpitaciones,
vértigo, vision borrosa, etc.) que duran unos 30 6 60 minutos; busca
un aprendizaje basado en la disuasién (no bebo por que sé que me
va a sentar muy mal); contraindicados en pacientes con patologia
somdtica grave y en embarazadas; el paciente tiene que estar muy
motivado y dar su consentimiento; atn asi, a largo plazo parecen
ineficaces.

En los tdltimos afios surgen nuevos tratamientos (firmacos
anti-"craving”) basados en los avances en neurobiologia de las de-
pendencias; la naltrexona parece disminuir la tendencia alarecaida
que se asocia a la pérdida de control tras un consumo puntual y el
acamprosato alivia los sintomas de abstinencia condicionados a
estimulos ambientales. Otros firmacos usados en en esta misma
linea son el tiapride, los ISRS o los modernos anticonvulsivantes
(topiramato, gabapentina).

PronosTiICO.
Si no se abandona el consumo, la vida-media se acorta 15 anos;
la muerte se produce por cardiopatias, cdnceres, accidentes y
suicidio.

Al ano de tratamiento, el 60% de los alcohélicos de clase media
mantiene la abstinencia (MIR 94-95, 163), siendo preciso un segui-
miento estrecho durante ese afio.

5.3. Opiaceos.

FARMACOLOGIA.
Son sustancias derivadas de la adormidera o amapola del opio
(Papaver somniferum,).

Todos ellos presentan tolerancia cruzada (en cada tipo de re-
ceptor) y son susceptibles de crear dependencia.

La heroina clandestina, que es el opidceo mds consumido, sélo
contiene 5-10% del opidceo (adulterantes: lactosa, fructosa, quinina,
estricnina, fenacetina, etc.).

Tabla 38. Clasificacion de los opiaceos segtn su actividad.

Agonistas puros:

* Mayores: morfina, heroina, meperidina/petidina, fentanilo
(el mds potente), metadona, oxicodona.

¢ Menores:
- Orales: codeina, propoxifeno, tramadol.
- Antidiarreicos: loperamida, difenoxilato.

Agonistas parciales: buprenorfina.

Agonistas/antagonistas: pentazocina.

Antagonistas puros: naloxona, naltrexona.

1) Farmacocinética.

e Seabsorben bien por via oral, inhalatoria e intramuscularmen-
te.

* Metabolismo fundamentalmente hepdtico (por conjugacién con
glucurénico). S6lo una pequeiia fraccion se elimina en orina
(util para el test de deteccion).

* Elefecto es mayor y mds rapido por via i.v, seguida de la inha-
latoria y la oral.

2) Farmacodinamia.

Utilizan el sistema opioide endégeno (encefalinas, endorfinas

y dinorfina), existiendo tres tipos de receptores de opidceos:

1. Mu:enlas dreas centrales del dolor e implicado en la analge-
sia supraespinal, estrefiimiento y respiracion; lo estimulan
las betaendorfinas y la morfina y es el mds importante en la
dependencia.

2. Kappa: en corteza cerebral e implicado en el dolor, la respi-
racion, la sedacidn, la diuresis y la regulacién hormonal; la
pentazocina es un agonista/antagonista y activa al kappa,
pero bloquea al mu.

3. Delta: en regiones limbicas, implicado posiblemente en la
analgesia; estimulado por betaendorfinas y encefalinas.



El receptor sigma (localizado en hipocampo y relacionado con
el estado animico y sintomas psicéticos inducidos por algunos
opidceos) produce estimulacién respiratoria y midriasis (al con-
trario que el mu) y no provoca dependencia; ya no se considera un
subtipo de receptor opidceo.

Usos MEbicos.

1) Analgesia.

» Para dolores intensos agudos (poco eficaz en dolores neurége-
nos) y pacientes terminales (preparados orales de morfina con
liberacion sostenida).

* En anestesiay neuroleptoanalgesia (fentanilo con droperidol).

¢ Enel parto (meperidina, pues no reduce la motilidad uterina).

* No en cdlico biliar, pues contraen el esfinter de Oddi (;meperi-
dina?).

2) Edema agudo de pulmoén cardiogénico (morfina).

3) Antidiarreicos (loperamida, codeina, difenoxilato).

4) Antitusigenos (codeina, dextropropoxifeno).

ProBLEMAS RELACIONADOS CON LOS OPIACEOS.

Diferenciamos 2 tipos de adictos a opidceos:

1) Eladicto amedicamentos: pacientes con sindromes dolorosos cré-
nicos y profesionales sanitarios (para la ansiedad, el insomnio).

2) El adicto clandestino: algunos presentan caracteristicas de
trastorno antisocial de la personalidad. La mayoria tiene un
buen nivel de funcionamiento premoérbido y ha realizado una
“escalada” de téxicos (tabaco, alcohol, cannabis, opidceos),
siendo frecuente la politoxicomania.

INTOXICACION AGUDA (SOBREDOSIS).

Puede deberse a un intento de suicidio o a una sobredosis accidental

(por consumo de droga de mayor pureza de la habitual o por cese

temporal del consumo y disminucion de la tolerancia adquirida).
La clinica de esta intoxicacion hay que diferenciarla de la re-

accion anafildctica a los adulterantes (coma, edema pulmonar no

cardiogénico, eosinofilia).

Pupilas midriaticas. Intoxicacién por cocaina.
o abstinencia de heroina

Pupilas miéticas. Intoxicacién por opiaceos.
o abstinencia de cocaina

Figura 23. Relacién entre pupilas y téxicos.

TRATAMIENTO.

Consiste en mantener las constantes vitales hasta que pueda ad-
ministrarse naloxona (MIR 94-95, 165) (antagonista puro de vida
media corta i.v. 0 s.c.), la cual desencadenard un sindrome de abs-
tinencia agudo; si tomaba buprenorfina (agonista parcial de muy
alta afinidad, pero moderada actividad) debe darse un analéptico
o estimulante respiratorio (doxapram, dimeflina), pues la naloxona
no es capaz de desplazarla del receptor.

Tabla 39. Efectos del consumo agudo de opiaceos
(MIR 94-95, 164).

¢ Depresién respiratoria (hipopnea, con posible progresion
hasta la cianosis, con parada respiratoria y muerte).

* Miosis pupilar (midriasis, sitoma meperidina o anticolinér-
gicos, o si ya hay anoxia).

¢ Deterioro del nivel de conciencia (somnolencia, inatencién,
disartria, coma).

* Hipotermia, bradicardia, hipotensién.

¢ Excepcionalmente: hipertensién, arritmias y convulsiones
(codeina, propoxifeno, meperidina).

SINDROME DE ABSTINENCIA.

Se debe a la reduccion o abandono del consumo o a la administra-
cién de sustancias con capacidad antagonista (antagonistas puros,
agonistas/antagonistas, agonistas parciales).

Su intensidad va a estar determinada por la dosis, el tiempo de
consumo yla vida media. En el caso de la heroina, se inicia en unas
12 horas con un maximo a los 2-3 dias, cediendo en 1 semana; la
meperidina es el opidceo que mas pronto la produce (su vida media
es muy breve); con la metadona (tiene una vida media larga), es
mads leve y prolongado.

En todos los casos pueden persistir sintomas leves durante
meses (ansiedad, insomnio).

Su origen es doble, dependiendo de la deprivacién de receptores
de opidceos y de la hiperactividad del locus coeruleus, tras estar
crénicamente inhibido por los opidceos.

TRATAMIENTO.

1) Sustitutivo: se suele hacer con metadona o propoxifeno (cualquier
opidceo valdria); hay que calcular la dosis equivalente al consumo
o en funcién dela clinica y se hace unareduccién gradual en 5-10
dias, aproximadamente; es el de tratamiento de eleccion.

2) Sintomadtico: agonistas alfa-2-adrenérgicos (clonidina, guanfa-
cina) parareducirla actividad simpdtica (producen hipotensién
y sedacion).

Se pueden afnadir en ambos casos analgésicos (AINEs), antidia-
rreicos, sedantes (benzodiazepinas, neurolépticos sedantes).

Los tratamientos “ultrarrdpidos” (en la UVI) de la abstinencia
combinan naloxona o naltrexona y sedantes o clonidina en dosis
altas, con la intencion de acelerar la desintoxicacién del paciente,
minimizando sus efectos secundarios, pero no se ha demostrado
que modifiquen el pronédstico a medio o largo plazo.

El tratamiento siempre debe realizarse dentro de un programa
global de tratamiento y no de forma esporddica (por ejemplo, en
urgencias); en principio se llevard a cabo ambulatoriamente, salvo en
aquellos casos en que una abstinencia grave pueda descompensar una
enfermedad previa (orgédnica o psiquidtrica) y en las embarazadas.

Tabla 40. Intoxicacion y desintoxicacion de opiaceos.

S. ABSTINENCIA/

Ihepd(C-aroh DESINTOXICACION

¢ Abandono del consumo.

¢ Administracién de
sustancias antagonistas,
agonistas/antagonistas o
agonistas parciales.

e MIDRIASIS.

* Hiperactividad.
adrenérgica (diarrea,
rinorrea...).

¢ Deseo de consumir.

¢ Sobredosis accidental.
¢ Intento de suicidio.

¢ MIOSIS.

* Depresion
cardiorrespiratoria.
¢ Alteracién del nivel

de conciencia.

CLiNICA

2 opciones:

a) Sustitutivo: Metadona a
la dosis equivalente del
consumo y reduccién
gradual en 5-10 dias (de
ELECCION).

b) Sintomético: Disminuir
hiperactividad simpética
Agonistas alfa-2 (Clonidina).

TRATAMIENTO NALOXONA i.v.
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Tabla 41. Trastornos debidos al consumo crénico.

Efectos debidos al propio opiaceo.

» Estrefiimiento, depresion de la funcién inmunitaria.

Efectos debidos a los adulterantes.

* Neuropatia periférica, ambliopia, mielopatia, leucoencefa-
lopatia, sindrome nefrético.

Efectos debidos a la via de administracion.

¢ Infecciones estafilocécicas (flebitis, abcesos musculares, en
docarditis), hepatitis B, VIH, embolias sépticas pulmonares
o cerebrales (abcesos), candidiasis diseminada, paludismo
(P vivax), tétanos.

SINDROME DE ABSTINENCIA EN EL RECIEN NACIDO.
Surge al segundo dia del nacimiento, apareciendo mas tarde en consu-
midoras de opidceos de vida media larga (metadona). Parece ser méds
frecuente en hijos de consumidoras de metadona que de heroina.

Suelen ser recién nacidos de bajo peso con una alta tasa de pre-
maturidad y un l6gico aumento de la morbilidad y mortalidad. La
mortalidad sin tratamiento es del 3-30% (por aspiracién meconial,
muerte subita del lactante).

La clinica es similar ala del adulto y puede haber sintomas leves
durante meses.

El tratamiento exige cuidados médicos estrictos (por el riesgo
de convulsiones) y el uso de sedantes (por ejemplo, fenobarbital o
diazepam) u opidceos (metadona, paregorico).

REHABILITACION Y DESHABITUACION (TRATAMIENTO DE LA

DEPENDENCIA).

Como en cualquier tipo de dependencia lo fundamental es el abor-

daje psicosocial, buscando distintas motivaciones para mantener

la abstinencia.

Los farmacos carecen de sentido como tratamiento aislado. En pri-

mer lugar, hay que lograr la desintoxicacién. No hay una estrategia

mejor que otra, siempre y cuando se ocupen de todas las dimen-
siones del problema (médica, laboral, familiar, legal).
Dentro de los abordajes farmacolégicos, diferenciamos:

1) Programasde “alta exigencia” que utilizan antagonistas de opidceos
(de accién prolongada) parareducir el “refuerzo positivo” inducido
porladroga, en el caso de un consumo esporddico; el mas usado es
la naltrexona (MIR 98-99, 160); antes de iniciar el tratamiento hay
que asegurar la desintoxicacion completa (test de la naloxona); su
eficacia es escasa (10% de seguimiento a los 6 meses).

2) Programas de “baja exigencia’ o de mantenimiento con opid-
ceos; no buscan la curacién de la dependencia, sino una dismi-

nucion de las consecuencias médicas y legales del consumo de
opidceos clandestinos; el mds usado es la metadona (s6lo v.0.);
en otros paises se usan el acetato de metadilo, la heroina o la
buprenorfina (para adictos a opidceos y cocaina); son los més
eficaces para lograr la “normalizacién” de la vida del paciente.

PronosTICO.

El1 60% llega a abandonarlos, aunque pueda consumir otras drogas.
Lamortalidad es alta; el 25% fallece en 10-20 anos (por suicidio,

homicidio o enfermedades infecciosas).

5.4. Cocaina.

FARMACOLOGIA.

Deriva dela planta dela coca (Erythroxylon coca), cuyas hojas contie-
nenun 0,5-1% de cocaina. El principio activo es el metiléster de ben-
zoilecgonina. Ya no es una droga de consumo selectivo de las clases
sociales mds altas, diferencidndose dos patrones de consumo:

1) Episédico (en “atracones” o “binges”, sobre todo de fin de semana).
2) Cronico (diario).

1) Farmacocinética.
Vias de administracién:
* Oral (masticando las hojas, en los paises productores).
e Nasal (clorhidrato de cocaina esnifado, la via mds frecuente).
* Inhalatoria (“crack” o “free-base”, muy adictivo por su rdpido
efecto).
e Intravenosa (“speedball”: clorhidrato de cocaina con heroina).

La vida media es de 1 hora (MIR 96-97, 156), elimindndose a
través de las esterasas plasmaticas (se pueden detectar metabolitos
en orina hasta 2-3 dias después).

2) Farmacodinamia.

Ejerce su efecto a través del bloqueo de larecaptacién de aminas
en el SNC (dopamina, sobre todo), bloqueo, en principio reversible
(posibilidad de dafio permanente si consume a largo plazo).

Crea tolerancia rdpidamente, cruzada con las anfetaminas.

3) Usos médicos.
Escasos (histéricamente como vasoconstrictor y anestésico local
en oftalmologia y ORL).

ProBLEMAS AsociaDos AL CONSUMO DE COCAINA.
1) Intoxicacién. Depende de la via utilizada (més rdpida en forma
inhalatoria que intranasal, lo cual produce efectos més prolonga-

DESHABITUACION

’ TEST DE NALOXONA . (confirmar desintoxicacion)

ABORDAJE PSICOSOCIAL
(sin fairmacos)

Sustitucion con METADONA

Mantenimiento con NALTREXONA

Es la base de cualquier tratamiento,
con o sin farmacos.

e Evita el sindrome de abstinencia

Bloquea los efectos de la droga, si es

(por su actividad agonista). Es oral.

consumida, debido a su efecto

VENTAJAS * Disminuye las complicaciones médico- | antagonista (disminuye el refuerzo
legales del consumo. positivo de la droga). Es oral.
* También produce dependencia. * Tiene menos éxito que la metadona.
DESVENTAJAS Es muy caro * No logra la deshabituacion. ¢ Puede desencadenar un sindrome de
* Riesgo de tréfico ilegal de metadona. abstinencia si no existe una
desintoxicaciéon completa.
* Si hay patologia orgdnica severa. * Alto nivel de motivacion.
¢ Embarazadas y lactantes. * Historia de breve adicciéon.
INDICACIONES Siempre * Adictos graves (fracasos previos). * Tras una desintoxicacion.

* Politoxicomanias.
¢ Estilo de vida adaptado.
* Enfermedad psiquidtrica grave.

* Profesionales sanitarios adictos.
* Recaida tras larga abstinencia.
» Abstinente tras ingreso.

Figura 24. Deshabituacién al consumo de opidceos.
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dos). ALTO RIESGO: traficantes que llevan bolas de cocaina en su
tracto digestivo (“mulos”).

Produce estimulacién y euforia (“rush”), con disminucién del
cansancio. En dosis altas, pueden aparecer alucinaciones (tactiles
o visuales). Midriasis reactiva, bruxismo y movimientos estereoti-
pados. Aumenta la temperatura corporal, la frecuencia cardiaca y
la presién arterial. Riesgo de convulsiones y muerte (stibita si hay
déficit de pseudocolinesterasa) (MIR 01-02, 156; MIR 98-99 E 172;
MIR 95-96, 254).

Para su tratamiento no se dispone de antagonistas. Se deben
monitorizar la saturacion arterial de oxigeno, laTAy el ECG. Inicial-
mente se manejan con benzodiacepinas. Los antipsicéticos deben
usarse con cuidado pues incrementan el riesgo de convulsiones y
nuncasin benzodiacepinas. Las convulsiones se manejan con diace-
pam y obligan arealizar un TAC craneal. Hay que hidratar muy bien
al paciente para reducir el riesgo de rabdomiolisis. La hipertermia
se controla con medidas fisicas. Las crisis HTA, los fenémenos is-
quémicosylas arritmias requieren tratamiento especifico, debiendo
evitarse los betabloqueantes puros pues pueden conducir a una
hiperactividad alfa-drenérgica agravando el cuadro.

2) Efectos del uso crénico.
* Locales: perforaciéon y necrosis del tabique nasal por vasocons-
triccién.
e Sistémicos:
- Vasoconstriccion: cardiopatia isquémica y disminucién del
flujo sanguineo cerebral con riesgo de ACVA y convulsiones.
- Dafio pulmonar por los disolventes de la cocaina preparada
para fumar.
- Riesgo de necrosis hepaética.
- Parkinsonismo e hiperprolactinemia persistente (impo-
tencia y ginecomastia en varones, amenorrea, galactorrea
y esterilidad en mujeres) como reflejo de la deplecién do-
paminérgica.
- Se han comunicado numerosos casos de teratogénesis.

e Psiquidtricos:

- Psicosis: de tipo paranoide; son frecuentes las alucinaciones,
siendo tipicas las tactiles con sensacion de que la piel es re-
corrida por insectos (formicacion o sindrome de Magnan).

- Enla abstinencia o “crash” se ve un cuadro de perfil depre-
sivo con intensos deseos de volver a consumir (“craving”),
aumento del apetito e hipersomnia.

3) Tratamiento dela dependencia. De nuevo, lo fundamental es el
abordaje psicosocial (psicoterapia individual y de grupo, terapias fa-
miliares, grupos de autoayuda, etc.). Los firmacos son poco eficaces;
se usan antidepresivos, agonistas dopaminérgicos (bromocriptina,
lisuride, amantadina, levo-DOPA) o estabilizadores (topiramato,
gabapentina).

5.5. Cannabis.

la hiperemia conjuntival ni las alteraciones perceptivas), cruzada
con el alcohol.

No se acepta la existencia de un sindrome de abstinencia, siendo
raros los pacientes que cumplen criterios de dependencia.

Usos MEDICOS.
Se propone su utilidad como antiemético, analgésico, relajante
muscular, orexigeno y antineoplésico (SNC).

ProBLEMAS RELACIONADOS.

1) Intoxicacién aguda. Depende de la dosis, la via de administra-
cion, las expectativas y el contexto del consumo. Induce un estado
de relajacion y euforia suave, con aumento de la sociabilidad y
disminucién de la capacidad de abstraccién y de concentracion.

Son frecuentes las alteraciones perceptivas (ralentizacién del
paso del tiempo).

En personas predispuestas puede desencadenar crisis de panico
con despersonalizacién grave (frecuente) o psicosis téxicas con
ideacién paranoide (raro).

Los efectos fisicos inmediatos son la hiperemia conjuntival
con taquicardia (puede desencadenar una angina en personas
con insuficiencia coronaria) y efectos anticolinérgicos (sequedad
de boca).

2) Uso cronico. Se asoci6 con el sindrome amotivacional (también
se ve con otras sustancias).

Parece que aumenta el riesgo de exacerbacién de los sintomas
psicéticos de la esquizofrenia.

Pueden aparecer “flash-backs”.

Fisicamente produce una disminucién de la capacidad vital
pulmonar, con aumento del riesgo de presentar enfermedades
pulmonares; no estd demostrado que sea carcinégeno. Sus efectos
sobre la funcién reproductora estdn en discusién (disminucion del
ndmero y viabilidad de los espermatozoides, disminucién de las
gonadotrofinas y los esteroides gonadales).

En embarazadas se describe retraso del crecimiento del feto.

MDMA

. (Extasis)

Cannabis, .. ... .. ... .. ... AIUCinégenos

PCP LSD

Estimulantes
Cafeina

Depresores
Alcohol

Cocaina
Anfetaminas

Opidceos
BZD
Barbittiricos

Figura 25. Clasificacion de los toxicos segtin su mecanismo de accion.

5.6. Otros toxicos.

FARMACOLOGIA.
Es la sustancia ilegal mds frecuentemente consumida.

Deriva de la Cannabis sativa, siendo el principal compuesto
activo el delta-9-tetrahidrocannabinol.

Segun el preparado y el origen de la droga, se encuentra en dife-
rentes concentraciones [marihuana (“hierba”) <hachis (“chocolate”)
<aceite de “hachis”].

1) Farmacocinética. Se usa via oral (absorcion lenta), inhalatoria
(el “porro”, la mds usada) o intravenosa (excepcional).

Se absorbe y distribuye rdpidamente (muy lipofilico) y es
metabolizado en higado a compuestos aiin mds activos; tiene un
ritmo de excrecion lento (se pueden detectar sus metabolitos meses
después).

2) Farmacodinamia. Utiliza un sistema endégeno propio, habién-
dose identificado y clonado receptores cannabinoides, siendo el
ligando endégeno la anandamida.

Al principio induce tolerancia inversa: la misma dosis produce
mads efecto, pues se empiezan a acumular metabolitos activos al
autoinducir su metabolismo. Luego, tolerancia directa (no para

1. ALUCINOGENOS.

FARMACOLOGIA.

Conocidos también como psicomiméticos, psicodislépticos o
drogas psicodélicas. El prototipo es el LSD (dietilamina del dcido
lisérgico), pero estdin muy de moda los alucinégenos naturales
(hongos como el peyote o el psylocibe).

Ejercen sus efectos a través del sistema serotoninérgico. Pro-
ducen tolerancia rapida y cruzada entre ellos, pero no hay descrito
sindrome de abstinencia.

La dependencia psiquica es rara (al ser sus efectos bastante
impredecibles).

CLINICA.
El principal cuadro (“viaje”) incluye ilusiones visuales, sinestesias,
labilidad del humor y signos fisicos simpaticomiméticos leves
(taquicardia, hipertensién, midriasis, temblor, hipertermia); es
bastante dependiente del contexto y las expectativas (MIR 99-00
E 172).

El “mal viaje” es una crisis de pdnico con intensa desperso-
nalizacion y posibilidad de sintomas psicéticos o de accidentes
mortales por la agitacién. Es la principal causa de urgencia por su
consumo.
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Son tipicos los “flash-backs” o reexperimentaciones de estas
crisis o de los efectos de la droga tras largo tiempo sin consumirla.
Se discute si pueden desencadenar una psicosis latente.

No hay descritas muertes por complicaciones orgénicas.

2. ANFETAMINAS.
Sus efectos son similares a la cocaina, con riesgo de cuadros para-
noides o esquizofreniformes.

Su uso i.v. (metanfetamina o “ice”) se asocia a infecciones por
Eikenella corrodens.

Estdn indicadas en la narcolepsia y el trastorno por déficit de
atencion; se propone su uso en depresiones resistentes y depre-
siones seniles, siendo desaconsejadas para el tratamiento de la
obesidad.

3. DRoGAS DE DISENO.
Derivados anfetaminicos con poder alucinégeno. El mas conocido
es el MDMA o “éxtasis” (metileno-desoxi-met-anfetamina).

Sus efectos estdn mediados por la serotonina, y suponen una
combinacién de experiencias sensoperceptivas similares a las de los
alucinégenos y efectos fisicos parecidos a los de los estimulantes.

Su neurotoxicidad es alta y se han descrito fallecimientos por
hipertermia maligna y cuadros psicéticos crénicos tras consumo
prolongado.

4. FENCICLIDINA.

Derivado anestésico que actta a través del receptor NMDA-gluta-
mato y de los receptores sigma, conocido como “polvo de dngel”,
similar en sus acciones al anestésico ketamina.

Durante la intoxicacién son tipicas las alteraciones neurolégicas
(incoordinacién motora, disartria, nistagmo) junto con rubefaccién,
diaforesis e hiperacusia. Produce cuadros psicéticos de apariencia
esquizofreniforme. El tratamiento es sintomadtico.

5. INHALANTES.
Su consumo se da entre adolescentes, generalmente en grupo,
describiéndose un cuadro de intoxicacién (mareo, nistagmo, in-
coordinacién, disartria, marcha inestable, temblor, obnubilacién,
diplopia) que puede alcanzar el coma.

Se admite la posibilidad de dependencia, pero no un sindrome
de abstinencia.

TEMA 6. TRASTORNOS DE LA ALIMENTACION.

6.1. Anorexia nerviosa.

EPIDEMIOLOGIA.

* Prevalencia del 0,5-1,5 por 100.000 (95% mujeres).

e Laedad de inicio mds frecuente son los 15 afos.

* Parece ir en aumento (sobre todo en chicas preptiberes y hom-
bres).

¢ Es mads frecuente en los paises desarrollados.

ErioLocia.

1) Factores psicolégicos. Familias competitivas, orientadas al
éxito, con relaciones algo rigidas y desaparicion de los limites entre
generaciones.

Personalidad: miedo a la pérdida de control; suelen ser muy
responsables y eficaces en sus estudios; introvertidas, con dificultad
para establecer relaciones (sobre todo sexuales); las que presentan
conductas bulimicas tienen mayor impulsividad y tendencia a las
descompensaciones depresivas.

2) Factores culturales. Bisqueda del estereotipo social de éxito
femenino (casi exclusivo de mujeres, poco frecuente en culturas
no occidentales).

Profesiones con necesidad de mantener un peso bajo (bailarinas,
modelos, deportistas) o relacionadas con la estética.

CLINICA.

Se inicia en la pubertad (raro en >25 afos), en la época de los

cambios fisicos sexualmente diferenciadores, que son vividos de

forma traumadtica.

¢ Frecuentemente hubo exceso de peso enlanifiez o una preocu-
pacién excesiva de la madre por la alimentacion.
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* No es raro que haya un precipitante (comentario critico sobre
su cuerpo, enfermedad que inicia el adelgazamiento, problemas
familiares).

e Primero sereduce laingesta de alimentos caldricosy, posterior-
mente, de cualquier tipo.

¢ Tienen unaconductainusual respecto ala comida (escondenla
comida que no toman, alteran sus horarios para comer solos)
y lo niegan o no quieren hablar de ello, rechazando que estén
enfermas (MIR 97-98, 33).

* DPierden peso ono alcanzan el esperado si son preptberes (<85%
del peso “ideal” 0 IMC< 17,5) (MIR 99-00, 155).

* Minimizan el hambre (que si tienen), su delgadez (la esconden
con ropas amplias) (MIR 99-00 E 167) y la fatiga.

* Aumentan su ejercicio fisico (MIR 98-99, 179) (frecuentemente
de forma ritualizada y frenética, tras las comidas).

e Se preocupan por determinadas zonas de su cuerpo (nalgas,
muslos, abdomen), que siguen viendo “gordas” (distorsién de
la imagen corporal) (MIR 94-95, 161).

¢ Pasan mucho tiempo pensando enla comida, calculando dietas
y preparando platos elaborados paralos demds, con un intenso
miedo a engordar (no se influye por la pérdida de peso).

e Se provocan el vomito tras cualquier “exceso” y no es raro (30-
50%) que presenten episodios bulimicos (atracones que llevan
a cabo en secreto) y que se asocien con conductas compensa-
doras (ayuno, ejercicio, vomitos, laxantes). Normalmente, estos
sintomas bulimicos empiezan en los 6 primeros meses tras el
inicio de la enfermedad, aunque también pueden precederla.
Asi, se puede diferenciar entre: (1) anorexia restrictiva y (2) ano-
rexia restrictivo/purgativa (sin atracones) y (3) cuadros mixtos
(anorexia complicada con bulimia o “bulimarexia”).

Figura 26. Distorsién de la imagen corporal en la anorexia.

Curso Y PronOsTICO.

El curso es muy variable y el prondstico a largo plazo, en general,
no es bueno, aunque la respuesta al tratamiento hospitalario lo
sea. Asimismo, cuanto antes se inicie el tratamiento, mejor es el
prondstico.

La mitad recupera su peso normal y un 20% mejora, pero man-
tiene un peso algo bajo. Otro 20% se cronifican, un 5% se convierte
en obesas y un 6% muere.

La muerte se produce como consecuencia de la inanicién (por
arritmias cardiacas) o por suicidio.



Son datos de mal prondstico el inicio tardio, el curso prolonga-
do antes de acudir al tratamiento, la complicacién con conductas
“purgantes” (vémitos, laxantes), la pérdida de peso extrema (35%
por debajo del ideal) y la coexistencia de depresion.

Suelen persistir algunos sintomas (preocupacion por el peso,
tendencia al vémito ante los problemas vitales).

TRATAMIENTO.

Objetivos:

1) Asegurar un estado nutricional adecuado.

2) Revertir la amenorrea.

3) Aceptacion por la paciente de un compromiso de peso (en esto
se basa el éxito del tratamiento).

4) Mejora de las alteraciones psicopatolégicas (autoestima, per-
cepcion corporal).

En principio se debe hacer ambulatoriamente, con un régimen
normocaldrico y disminucién de la actividad.

Las psicoterapias cognitivo-conductuales y familiares son las
mads eficaces, no asf las psicoterapias dindmicas.

Los fairmacos no parecen eficaces. Se usan antidepresivos sélo
si hay depresién o bulimia asociadas.

Se hospitaliza en casos de:

1) Pérdida de peso extrema.

2) Alteraciones hidroelectroliticas u otras complicaciones médi-
cas.

3) Depresion mayor y riesgo de suicidio.

6.2. Bulimia nerviosa.

EPIDEMIOLOGIA.
Las conductas bulimicas aisladas son muy frecuentes (hasta un 40%
de las universitarias).

El sindrome bulimico completo es menos frecuente (1-3% de
las jévenes), pero lo es mds que la anorexia (0,5-1% de las adoles-
centes).

Lamenor pérdida de peso yla ausencia de amenorrea dificultan
el diagnéstico.

También es casi exclusivo de mujeres, pero de inicio mds tardio
(>20 afnos).

CLINICA.

Su rasgo fundamental son los atracones bulimicos (episodios de
ingesta voraz de alimento, de corta duracién y con sensacién de
pérdida de control), que se siguen de conductas compensadoras
(MIR 03-04, 9) (no purgantes como el ayuno o el ejercicio o purgantes
como los vémitos, el uso de laxantes o de diuréticos).

También debe existir preocupacién por el peso y la imagen
corporal.

Hay mayor asociacién con alteraciones psicopatoldgicas que en
la anorexia como descontrol impulsivo (sexual, robos), trastornos
afectivos con mayor riesgo de suicidio y abuso de sustancias.

Las consecuencias fisicas varfan al perderse menos peso y no
ser frecuente la amenorrea. Las conductas compensadoras tienen,
en cambio, graves repercusiones fisicas.

Curso Y PronosTICO.
La bulimia es un trastorno crénico con curso oscilante, por lo que
en los periodos de mejoria los pacientes pueden seguir teniendo
sintomas.

En principio tiene mejor prondstico que la anorexia.

La gravedad depende de las secuelas de las conductas purgativas
(desequilibrio electrolitico, esofagitis, amilasemia, caries, engrosa-
miento de las gldndulas salivares, etc.).

TRATAMIENTO.

De nuevo, la psicoterapia y el control nutricional son bdsicos. Los
farmacos pueden disminuir la frecuencia de atracones, sobre todo los
ISRS (p. €j. fluoxetina) en dosis altas; tltimamente se propone también
el topiramato por su capacidad para reducir la impulsividad.

Pronostico.
El pronéstico global parece ser mejor, salvo en las formas més im-
pulsivas con conductas “purgantes”.

Tabla 42. Consecuencias fisicas de los trastornos de
la alimentacién (MIR 02-03, 110; MIR 05-06, 161).

Debidas a la pérdida de peso.
* Caquexia.

- Pérdida de tejido adiposo.

- Pérdida de tejido muscular.

Debidas a conductas purgantes*.
* Metabdlicas.

- Hipopotasemia.

- Otras alteraciones iénicas.

- Sindrome de T3 baja. - Alcalosis hipoclorémica.
- Intolerancia al frio. - Hipomagnesemia.
- Fatiga. * Digestivas.

¢ Cardiacas.
- Disminucion vol. cardiaco.

- Parotiditis y pancreatitis.
- Aumento de la amilasa sérica.

- Arritmias, bradicardia. - Sindrome de Mallory-Weiss.
- QT largo, muerte subita. - Dilatacion intestinal.
- Hipotension arterial. - Colon catdrquico.
¢ Digestivas. * Dentales.
- Retraso vaciamiento gastr. - Erosién del esmalte.
- Estrefiimiento. - Caries.
- Dolor abdominal. * Otras.
* Ginecoldgicas. - Deshidratacion.

- Amenorrea.
* Endocrinolodgicas.
- Intolerancia a la glucosa.
- Hipercolesterolemia.
- Descenso de LH y FSH.
- Osteoporosis.
- Alteracion de la termorregulacion.
* Dermatoldgicas.
- Pigmentacién amarilla (hipercarotinemia).
- Lanugo, fragilidad de piel y ufias, edema.
* Hematologicas.
- Leucopenia, anemia, trombocitopenia.
- Degeneracion grasa de la médula 6sea.

- Fracaso renal prerrenal.
- Miopatia por ipecacuana.

* Mas frecuentes en la bulimia nerviosa.

6.3. Otros trastornos alimentarios.

1) Trastornos cualitativos (propios de la infancia).

* Pica (alotriofagia): ingesta persistente (al menos 1 mes) de
sustancias no nutritivas; frecuente en el retraso mental; hay
quien atribuye algunos casos a déficits de oligoelementos (Fe
en embarazadas).

*  Rumiacion (mericismo): regurgitacion y remasticacion de los
alimentos que dura mds de un mes, en ausencia de trastorno
digestivo que lo justifique; produce malnutricién y retraso del
crecimiento; también se asocia con el retraso mental. Se suele
dar entre los 3 y los 12 meses pero, en cualquier caso, debe
aparecer antes de los 6 afos.

2) Trastornos cuantitativos.

* Trastorno de la ingesta alimentaria en la nifiez: nifios que re-
chazan la comida sin causa justificada; suele relacionarse con
lainteraccién padres-nifio y supone la mitad de los ingresos pe-
diatricos por falta de ganancia de peso; en adultos suele deberse
a cuadros psiquidtricos (depresién, anorexia, esquizofrenia,
trastorno obsesivo).

* Trastorno por ingesta compulsiva: se producen atracones de
comida, con pérdida del control y malestar posterior, pero no
hay conductas compensadoras; produce obesidad y se ve en el
30% de las personas en programas de adelgazamiento, sobre
todo mujeres.

* Potomania: ingesta excesiva de liquidos que puede verse en
esquizofrénicos, trastornos de la personalidad, trastornos fac-
ticios; riesgo de intoxicacion acuosa e hiponatremia.

TEMA 7. TRASTORNOS DE LA PERSONALIDAD.

Se caracterizan por patrones permanentes e inflexibles de compor-
tamiento y de experiencia interna que aparecen en la adolescencia,
son estables a lo largo del tiempo y conllevan malestar o perjuicios
para el sujeto. Es la inflexibilidad lo que convierte a la manera
personal de ver el mundo, relacionarse, sentir (rasgos de persona-
lidad) en conductas desadaptativas y en trastornos. El paciente,
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Tabla 43. Subgrupos de trastornos de la personalidad segun su relacién con el resto de trastornos.

GRUPO Y
NOMBRE
GENERICO

A

EXTRANOS O EXTRAVAGANTES

e Paranoide (MIR 00-01F, 172).
 Esquizotipico.
» Esquizoide.

B
INMADUROS

¢ Borderline/limite.
¢ Antisocial.

¢ Narcisista.

¢ Histriénico.

C
TEMEROSOS

¢ Evitativo.
¢ Obsesivo.
* Dependiente.

* Pasivo-agresivo(?).

¢ Introvertidos.

* Mal socializados.

¢ Independientes (marginalidad).

¢ Desajustados emocionalmente:
frios, inexpresivos.

Caracteristicas

* Extrovertidos.

¢ Mal socializados.

¢ Dependientes.

* Desajustados emocionalmente:
inestables.

* Introvertidos.

* Mal socializados.

* Dependientes.

* Desajustados emocionalmente:
dominados por el miedo.

 Vulnerabilidad para tr. psiquidtricos.
¢ No se modifican con el tiempo.

* Gran impulsividad.
* Pueden estabilizarse (o mejorar)con el tiempo.

¢ Personalidades "neurdticas".
e Suelen cronificarse.

aunque reconoce sus peculiaridades, no le resultan desagradables
(egosintdnicas) y suelen perturbar mds a su entorno (alopldsticas);
en las “neurosis” los sintomas son egodistonicos y autoplasticos
(el enfermo sufre por ellos y los considera anormales). Se dividen
en 3 grupos:

GRUPO A.

Son sujetos extrafios o extravagantes, reacios alas relaciones socia-

les; existe asociacién (genética o familiar) con los trastornos psicé-

ticos; son frecuentes las alteraciones cognitivo-perceptuales.

1) Paranoide. Mds frecuente en varones; desconfiados, suspicaces,
tendiendo a interpretar lo que les rodea como una agresion;
son rigidos, radicales, hipersensibles; con frecuencia precede
al desarrollo de un trastorno delirante (paranoia).

2) Esquizoide. Socialmente aislados, introvertidos, con gran frial-
dad emocional, dificultad para establecer relaciones intimas
y desinterés por el entorno; relacionado con la esquizofrenia
(bastante cercano a la esquizofrenia simple).

3) Esquizotipico. Alteraciones del pensamiento (pensamiento
“mdgico”), la percepcién (ilusiones, despersonalizacién), el
lenguaje y la conducta, sin alcanzar criterios de esquizofrenia
(MIR 95-96 E 219) (la CIE la considera una forma de esquizo-
frenia latente); pueden presentar episodios psicéticos breves;
tienden ala marginacién (vagabundos) o arefugiarse en grupos
sectarios.

GRUPO B.

Son sujetos inmaduros o emocionalmente inestables; asociados con

los trastornos afectivos, los somatomorfos y el abuso de sustancias;

hay alteracién del control de los impulsos y de la regulacién del
afecto.

4) Disocial (antisocial, psicépata, soci6pata). Mds frecuente en va-
rones; inicia su conducta disocial en la adolescencia (<15 anos)
y es continua y crénica; gran riesgo de abuso y dependencia
de sustancias; carece de sentimiento de culpa o de respeto por
los derechos de los demds, con gran impulsividad y violencia
brutal en ocasiones. Destaca su frialdad, su falta de miedo y la
incapacidad de aprender conductas socialmente aceptadas a
pesar del castigo (MIR 99-00, 151; MIR 96-97 E 170).

5) “Borderline” (limite) (MIR 05-06, 160). Mds frecuente en muje-
res; comienza al principio de la edad adulta; inestabilidad en
todos los aspectos de la personalidad (autoimagen, estado de
animo, conducta, relaciones interpersonales), aunque tiende
amejorar con los afios; sentimientos crénicos de vacio, impul-
sividad (suicidio), posibilidad de episodios psicéticos breves;
intolerancia al abandono, pero incapacidad para establecer
relaciones estables (MIR 04-05, 157).

6) Narcisista. Necesitan la admiracién de los demds, para lo que
no dudan en explotarles, con marcado egoismo; hipersensibles
ala critica, buscan su exhibicionismo, tendiendo a las fantasias
de grandeza para no dejar de sentirse importantes. Tienen la
autoestima baja y son tendentes a la depresién.

7) Histriénica. Mds frecuente en mujeres; dependientes, con
necesidad constante de apoyo, pero sin establecer relaciones
profundas; seductores (erotizacion) y teatrales en sus relaciones,
intentan manipular en su provecho, reaccionando de forma
infantil a la frustracién (conductas regresivas o “pitiaticas”).
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GRUPO C.

Son sujetos temerosos, ansiosos; asociados con los trastornos de

ansiedad.

8) Evitativa (fébica). Hipersensibilidad ala humillaciény al recha-
70, deseando el contacto social (diferencia con los esquizoides),
que evitan por vergiienza y su baja autoestima; muy cercano a
la fobia social.

9) Dependiente. Muy frecuente, sobre todo en mujeres; son pasivos
y no asumen responsabilidades, ni toman decisiones; sumisos,
con escasa autoestima, incapaces de valerse por si mismos.

10) Obsesiva (anancdstica). Mds frecuente en varones; perfec-
cionistas, meticulosos, amantes del orden y la puntualidad,
rigidos, con dificultad para expresar sus emociones (tienden
a racionalizar) y para decidirse; pueden estar adaptados (muy
trabajadores y cumplidores) hasta que algtin acontecimiento
vital les descompensa (hacia la depresién mayor, cercano al
concepto de “personalidad “melancélica”).

11) Otras formas. Personalidades masoquistas, pasivo-agresivas,
hipertimicas, depresivas, etc.

Aunque el abordaje terapéutico cldsico es la psicoterapia, cada
vez se da mds importancia a los tratamientos farmacolégicos, sobre
todo en los trastornos limite, en donde se usan combinaciones de
farmacos (antidepresivos, anticonvulsivantes, antipsicéticos).

TEMA 8. TRASTORNOS DEL SUENO.

8.1. Fisiologia.

Algunos pardmetros importantes del suefio son:

* Tiempo de suefio: 7-8 horas/noche (si <4 6 >9, mayor tasa de
mortalidad).

* Ciclo suerio/vigilia: 25 horas (sincronizado luego por el ritmo
luz/oscuridad).

*  Ciclo “intrinseco” del suefio: 70-100 minutos (4-5 ciclos/noche).

Fases del ciclo intrinseco: no-REM (fases 1, 2, 3, y 4) y REM.

» Variaciones con la edad (MIR 01-02, 58):

- Recién nacido: més de 20 horas/dia; duerme en pequefias
siestas; >50% REM, que disminuye segtin avanza el desarro-
lloy se estabiliza en la infancia (también agrupa el suefio en
2 periodos, vespertino y nocturno).

- Anciano: desaparece el suefio profundo (en disminucién
desde los 30 afios); disminuye el suefio nocturno y aumentan
las siestas diurnas (suefio total muy parecido).

8.2. Insomnio.

Se presenta hasta en una tercera parte de la poblacién, siendo més
frecuente en los ancianos, las mujeres y los pacientes psiquidtri-
Cos.

Segtin el momento en el que aparece, se divide en insomnio “de
conciliacién”, “de mantenimiento” (fragmentado, con despertares
frecuentes) y “terminal” (por despertar precoz). Algunos pacientes
no se despiertan, pero refieren un “suefio no reparador”.

Segtin la duracion, se divide en:



1) Insomnio transitorio (dias). Secundario a cambios de huso
horario (“jetlag”) o cambios de turno de trabajo.

Insomnio a corto plazo (semanas). Secundario a un estrés mas
prolongado (recuperacién de una intervencion o de una enfer-
medad aguda, acontecimiento vital importante). Incluye:
Insomnio psicofisioldgico: suele desencadenarse tras un aconte-
cimiento adverso que altera los hdbitos de suefio y condiciona
un circulo vicioso en el que la preocupacién por dormir interfiere
con la conciliacién del sueno; se recomienda revisar la “higie-
ne” del suefio, entrenamiento en relajacién y ciclos cortos de
hipnéticos (benzodiazepinas de vida media corta).

Insomnio extrinseco: por cambio de ambiente, ruido, calor, etc.
Insomnio de altitud: debido a una apnea de origen central se-
cundaria a la hipoxia y la hipocapnia de la altitud (respiracién
de Cheyne-Stokes durante el suefio no-REM).

2)

3) Insomnio prolongado o crénico (meses). Resultado de enfer-
medades médicas, psiquidtricas o de trastornos primarios del
sueno.

Insomnio secundario a téxicos y fdarmacos: cafeina (la causa
farmacolégica mds frecuente), alcohol, nicotina, estimulantes,
insomnio de rebote por benzodiazepinas.

Insomnio en la enfermedades psiquidtricas:

Esquizofrenia. Disminuyen las fases 3-4, con suefio mds
superficial.

Depresién. Puede verse cualquier clase de insomnio, pero es
tipico el despertar precoz (en las depresiones “enddgenas”).
Manfia. Disminucién del tiempo de suefio sin cansancio
diurno.

Trastorno obsesivo. Alteraciones similares a la depresion.
Alcoholismo. Suenio fragmentado, disminucién del REM y
del suefio profundo.

Ansiedad. Si es generalizada, puede tener insomnio de con-
ciliacién; los ataques de pédnico ylas pesadillas del trastorno
por estrés postraumatico interrumpen el suefo.

Insomnio en las enfermedades médicas:

Demencias. Pérdida del ritmo suefio/vigilia (se lesiona el
marcapasos hipotaldmico) con insomnio nocturnoy siestas
diurnas; disminucién del REM y del sueno profundo.
Insomnio fatal familiar. Degeneracion espongiforme de ni-
cleos taldmicos, que debuta con insomnio y progresa hasta
el comaylamuerte; es una enfermedad prionica hereditaria
(autosémica dominante).

Neuroldgicas (ataques nocturnos de la cefalea de Horton,
epilepsia nocturna), respiratorias (tipicamente, el asmayla

EPOC), cardioldgicas (isquemia cardfaca, disnea paroxistica
nocturna) y reumatolégicas (dolor crénico, fibromialgia
reumadtica).

8.3. Disomnias por movimientos durante el suefio.

Sindrome de piernas inquietas (MIR 03-04, 239). Sensacién
molesta (malestar, hormigueo, inquietud) que aparece al acostar-
se y s6lo calma con el movimiento (a diferencia de la neuropatia
periférica, que no mejora); se asocia con el embarazo, la anemia, el
déficit de hierro, la insuficiencia renal y el mioclonus nocturno; se
trata con benzodiazepinas o con agonistas dopaminérgicos (ropi-
rinol, pramipexol).

Mioclonus nocturno (movimientos periédicos de las piernas
durante el suefio). Contracciones breves y ritmicas de los pies
propias de las fases 1-2 (no-REM) del suefio; muy frecuentes (en
>65 afnos), no esta claro si son causa o consecuencia de trastornos
del suefio; pueden responder a las benzodiacepinas o los agonistas
dopaminérgicos.

8.4. Hipersomnias.

DE cICcLO CORTO (MINUTOS U HORAS).

Sindrome de apnea del sueiio (ver Neumologia).

Hipersomnia idiopdtica: sin cataplejia ni las alteraciones polisom-
nogréficas de la narcolepsia; responde mal a los estimulantes.
Narcolepsia (sindrome de Gélineau o sindrome de narcolepsia-
cataplejia): se da sobre todo en jévenes (<30 afios), a veces tras
una situacién estresante. No hay diferencias entre sexos. Hay
factores genéticos implicados: asociacién al HLA-DR2 (casi
100% en la raza caucasiana); agrupacion familiar (en modelos
animales con patrén autosémico recesivo).

CLINICA.

Tétrada sintomadtica (s6lo en el 14% de los casos):

1) Ataques de suefio incoercible de breve duraciéon (minutos);
aparece en todos los pacientes y puede dar lugar a accidentes;
se asocia a mala calidad del suefio nocturno.

Cataplejia. Pérdida de tono muscular con las emociones o
movimientos bruscos (sin afectacién del nivel de conciencia)
que varia desde la ptosis mandibular hasta la pardlisis y respeta
musculatura extraocular y respiratoria; supone la aparicién de
un fenémeno REM en vigilia (atonia); puede precipitarse por
emociones intensas; patognomonico de la enfermedad (aunque
un 20% no lo presenta).

2)

Tabla 44. Fisiologia del suefo.

SUENO
VIGILIA ACTIVA RELAJACION
(0JOs (0JOs No REM 75% (SUENO SINCRONIZADO) REM 25%
ABIERTOS) CERRADOS) (SUENO
Fase 1 (5%) | Fase 2 (45%) Fase 3 (12%) Fase 4 (13%) Pal=llISIClIPZ1el0)
Theta (4-8 Hz) Suefio "delta" (<4Hz)
Beta (>12Hz) Alfa Beta (>12Hz)
EEG (8-12Hz) X ondas "en dientes
frontal o Complejos K o
occipital ~ <50% >50% de sierra
husos del sueiio
EMG Activo Descenso Disminuido Atonia
EOG Mov’ln.nentos Mov1.1n1e"nt0s lento§ . Ausentes Ra.pldos,
rapidos rotatorios "en balancin conjugados
Profundidad Superficial Media Suefio "profundo” Media
i W Descenso, estabilidad Ipestablhdad,
Fresp arritmias, apneas
Regulacién PRL (+)
hormonal GH (+), TSH (-), ACTH (-)
¢ "Suenos",
Fenémenos .
fasicos erecciones
peneanas
T2 Homeotermia Poiquilotermia
Parasomnias Bruxismo Sonambulismo, terror nocturno Pesadilla
(MIR 00-01FE 172)
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3) Pardlisis del suefo. Similar a la cataplejia pero sé6lo al dormirse
o al despertarse (no se puede mover); poco frecuente (aparece
aislada en <5%).

4) Alucinaciones (sobre todo visuales) al inicio del suefio (hipna-
gogicas) o al despertarse (hipnopémpicas); fenémeno REM.

DiagnosTico.

Es clinico y por estudios polisomnograficos: disminucién de la
latencia REM, con posibilidad de inicio directo en REM (fenémeno
SOREM); somnolencia excesiva en el MSLT (test de latencia multiple
del suefio con latencia de suefio <5 minutos); disminucion de las
fases 3-4 y aumento de las fases 1-2 (suefio mds superficial); los
ataques de sueio suelen entrar directamente en REM.

TRATAMIENTO.

1) Delahipersomnia: estimulantes anfetaminicos (metilfenidato,
dextroanfetamina).

2) Delosfenémenos REM (sobre todo de la cataplejia): antidepre-
sivos.

3) Modafinil (agonista adrenérgico alfa-1) para los 2 tipos de sin-
tomas.

2. DE cICLO LARGO (DIAS O SEMANAS).

e Sindromede Kleine-Levin: hipersomnia recurrente en varones
que se asocia con hiperfagia y alteraciones psicopatolégicas
(conducta sexual anormal, alucinaciones, sintomas afectivos);
se inicia en la adolescencia y desaparece cerca de los 30 afios;
como tratamiento se usa el litio o la carbamacepina.

* Hipersomnia asociada a la menstruacion: forma similar al Klei-
ne-Levin, en mujeres y asociada a los ciclos menstruales; igual
tratamiento (a veces mejora con anticonceptivos hormonales).

3. SECUNDARIAS A OTROS TRASTORNOS.

Psiquidtricos (depresién “atipica’, trastorno afectivo estacional,
depresién en adolescentes) y médicos (benzodiazepinas, hipotiroi-
dismo, hipoglucemia, encefalopatia hepatica, ACVAs).

8.5. Parasomnias.

Sonambulismo. Del suefio profundo (se asocia al terror nocturno
o la enuresis). Es mds frecuente en los nifios varones (15% al menos
tiene 1 episodio) de 4 a 8 afios, desapareciendo tras la adolescencia
(si persiste es por la coexistencia de alteraciones psicopatoldgicas); se
incorpora en la cama, camina, o realiza una actividad sin establecer
contacto con el ambiente (dormido); puede presentar somniloquios;
si estd cansado o estresado aumenta el nimero de ataques; no tiene
tratamiento especifico (si es muy frecuente o hay accidentes, se pue-
den dar benzodiazepinas para reducir el suefio profundo).

Tabla 45. Diagnéstico diferencial terror nocturno-pesadilla.

TERROR NOCTURNO PESADILLAS

FASE DEL SUENO Sueio profundo Suefio REM

AGITACION Si (gritos) No (no gritos)

CORTEJO Si (taquicardia, No, pero tiene miedo

VEGETATIVO sudoracion) y/o ansiedad
¢ES DIFiCIL .
DESPERTARLE? St No
¢RECUERDA AL No S

DESPERTAR?

1/3 inicial de la

1/3 final de la noche
noche

¢CUANDO SUCEDE?

Trastorno por estrés

ASOCIACIONES -
postraumatico

Sonambulismo

No necesario
(si acaso, ADT)

No necesario (si

TRATAMIENTO acaso, BZD)

Terrores nocturnos. Del suefio profundo, con un curso similar
al sonambulismo; se muestra agitado, con una descarga vegetativa
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intensa (taquicardia, taquipnea, sudoracién) y sensacién de panico;
permanece estuporoso, y cuesta despertarle, sin que recuerde lo su-
cedido; no suele precisar tratamiento (benzodiazepinas si acaso).

Pesadillas. Del sueiio REM, que debe diferenciarse del terror
nocturno; el nifio recuerda un suefio desagradable y tiene miedo
(no hay estupor, ni fenémenos vegetativos); no implica psicopa-
tologia grave en el adulto (aunque se asocia al trastorno por estrés
postraumadtico); no precisa tratamiento, pero si hace falta se usan
los triciclicos (suprimen el REM).

Trastorno de la conducta en la fase REM. Por fallo de la inhibi-
cién motora de la fase REM; actividad motora desordenada (violenta
con frecuencia), recordando al despertar el contenido del suefio (a
diferencia del sonambulismo). Se ve, sobre todo, en ancianos, rela-
ciondndose con deterioro neurolégico o la toma de psicofdrmacos;
puede responder a la L-dopa o al clonazepam.

Bruxismo. Aparece en la fase 2 (no-REM); se producen movi-
mientos masticatorios (rechinar de dientes), con riesgo de dafio de
los dientes; se ponen férulas nocturnas de descarga dental.

Jactatio capitis nocturna (movimientos repetitivos de la cabeza
con riesgo de lesiones), somniloquia.

TEMA 9. TRASTORNOS DE LA INFANCIA Y LA
ADOLESCENCIA.

9.1. Retraso mental.

Capacidad intelectual significativamente inferior al promedio
(CI<70), que se inicia antes de los 18 afios y produce dificultad de
adaptacion a las exigencias del medio. Prevalencia del 1%, siendo
mads frecuente en varones (1,5:1).

Tabla 46. Causas de retraso mental.

En un 30-40% no se conoce la causa.

Alteraciones precoces del desarrollo embrionario (30%).

¢ Aberraciones cromosémicas esporadicas (sindrome de Down
por trisomia).

¢ Afectacién prenatal por téxicos o infecciones.

Influencias ambientales y trastornos mentales (15-20%).

¢ Privacién ambiental.

e Autismo.

Problemas del embarazo y perinatales (10%).

¢ Malnutricién fetal (CIR).

¢ Prematuridad, hipoxia, lesiones del parto.

Enfermedades hereditarias (5%).

¢ Errores innatos del metabolismo.

¢ Aberraciones cromosomicas transmisibles (sindrome del
X frégil).

Enfermedades adquiridas durante la infancia (5%).

¢ Infecciones, traumatismos, epilepsia.

CLINICA.

Los déficits afectan a la capacidad de comunicacion, el cuidado
personal, las habilidades sociales, el rendimiento académico y la-
boral o la capacidad de autocontrol. Los trastornos de la conducta
(impulsividad, agresividad) son especialmente llamativos en algu-
nos casos, exacerbandose con los téxicos (alcohol).

Tabla 47. Clasificacion del retraso mental segun el CI.

COCIENTE INTELECTUAL (Cl)

LEVE 50/55-70

MODERADO 35/40-50/55

GRAVE 20/25-35/40

PROFUNDO

<20/25

Presentan trastornos mentales con mayor frecuencia (x3-4) quela
poblacién general, a veces como consecuencia de la misma causa del



retraso y otras de forma independiente; son frecuentes el trastorno
por déficit de atencién con hiperactividad, los trastornos del estado
de dnimo y las estereotipias; el retraso modifica la expresién de la
enfermedad, haciendo dificil el diagnéstico (“psicosis injertadas”).
Elsindrome de Down se asocia ala demencia de Alzheimer, con un
inicio muy precoz, pero presentan mejor adaptacién emocional.

DiagNoOsTICO.
Se usan escalas de inteligencia (Weschler (WAIS), Stanford-Binet)
y escalas comportamentales.

Debe distinguirse de los trastornos especificos del aprendizaje
yla comunicacion, los trastornos generalizados del desarrollo y las
demencias de aparicién en la infancia (el nifio habria alcanzado un
desarrollo adecuado que luego perderia).

9.2. Trastornos generalizados del desarrollo.

1. TrasTorRNO AUTISTA (AUTISMO INFANTIL, SINDROME DE KANNER).

EPIDEMIOLOGIA.
Prevalencia: 2-5 casos por 10.000 habitantes (5 veces mds en va-
rones).

CLINICA.
Por definicién debuta antes de los 3 anos, aunque las primeras
manifestaciones se pueden detectar al poco del nacimiento.

Lo fundamental es el déficit de la interaccion social (autismo),
con ausencia de reciprocidad social o emocional, escasez de con-
tacto visual, falta de sonrisa social y tendencia al aislamiento.

En estos pacientes destacan la alteracién de la comunicacién,
con retraso del desarrollo del lenguaje, las dificultades para ini-
ciar o sostener una conversacion, asi como el uso estereotipado
del lenguaje o un lenguaje idiosincrédsico, donde se afecta mds
la compresion que la expresion; la comunicacion no verbal estd
también reducida.

La conducta es repetitiva, sin fantasia ni juego creativo, mani-
pulan los objetos de forma simple; son frecuentes las estereotipias
y los manierismos; manifiestan resistencia a cualquier cambio,
presentando episodios de agitacion.

Surespuesta alos estimulos es paradéjica, desatendiendo unos
y presentando respuestas exageradas frente a otros (trastorno de la
modulacion sensorial).

Se observa retraso mental, de grado moderado, en el 75% de
los casos (sobre todo en las mujeres); algunos pueden presentar
ciertas facultades hipertrofiadas (lectura, memoria, musica) es-
tando las demds gravemente afectadas (“idiots savants”).

Un 25% presenta convulsiones (MIR 03-04, 7).

Curso Y ProNosTICO.

El curso es continuo; sélo un tercio alcanza cierta independencia
(los de mayor inteligencia y menores problemas con el lenguaje);
se discute si existen normalizaciones completas (1-2%).

TRATAMIENTO.

Sintomaético (neurolépticos para la agitacion); precisan de grandes
recursos sociales; experimentalmente se ha comprobado que exis-
ten alteraciones serotoninérgicas en algunos casos, sugiriéndose
tratamientos farmacolégicos como la fenfluramina.

2. Otros TRASTORNOS GENERALIZADOS DEL DESARROLLO.

e Sindrome de Rett: se produce una detencién del desarrollo
cognitivo tras un periodo de normalidad de 5 meses; asocia dis-
minucion del perimetro craneal y retraso psicomotor grave.

* Trastorno desintegrativo infantil (sindrome de Heller): se produce
un desarrollo normal durante los 2 primeros afnos, con pérdida
posterior de lo adquirido (“demencia infantil”).

e Sindrome de Asperger: similar al trastorno autista, pero sin
afectacion del lenguaje, de las funciones intelectuales o de la
capacidad de autocuidado.

9.3. Trastornos de la eliminacion.

1. ENURESIS.
Alteracion del aprendizaje del control del esfinter vesical, que se ma-
nifiesta como la emisién de orina durante el dia o lanoche de forma

repetida e involuntaria. Sélo se diagnostica a partir de los 5 afos de
edad cronoldgica (MIR 95-96 E 224) (4 afios de edad mental).

CLINICA.

Diferenciamos entre:

1) Enuresis primaria: nunca se ha conseguido un control duradero
de la miccién.

2) Enuresis secundaria: se consigui6 al menos 1 afio de control.
Ambas pueden ser diurnas, nocturnas o mixtas:

* Nocturna: es la més frecuente y se da con mayor frecuencia en
varones; no suele despertar al nifio, que vacia por completo su
vejiga casi siempre.

* Diurna: es menos frecuente y tiene el aspecto de “urgencia mic-
cional”, con polaquiuria; es mds frecuente en nifias y se asocia
a problemas emocionales.

EmioLoacia.
Hay agrupacién familiar (antecedentes familiares en el 75%), con con-
cordancia mayor en monocigéticos (68%) que en dicigéticos (36%).

En ocasiones, se encuentran alteraciones o infecciones del tracto
urinario (en las formas diurnas); casi la mitad de estos pacientes
tiene un volumen funcional vesical reducido.

Se harelacionado la enuresis nocturna con las parasomnias (so-
nambulismo); sin embargo, no se relaciona con una fase especifica,
aunque se suele dar mas en la primera mitad de la noche.

Los factores educativos no parecen desencadenarla, pero sf hay
relacién entre la forma secundaria y los factores estresantes.

Curso Y PronGsTICO.
Las remisiones espontdneas son frecuentes. La mayor edad condicio-
na un peor prongstico, siendo frecuentes las recaidas esporadicas.

TRATAMIENTO.

Lomés eficaz son los sistemas de “alarma” basados en el condiciona-
miento. Los antidepresivos triciclicos (imipramina) o la desmopre-
sina (DDAVP) intranasal son alternativas para casos resistentes.

2. ENCOPRESIS.
Similar concepto a la enuresis (en este caso refiriéndose al control
del esfinter anal). S6lo se diagnostica a partir de los 4 afios.

CLINICA.

Diferenciamos 2 formas:

1) Retentiva: asociada a estrefiimiento crénico; se produce depo-
sicion por rebosamiento de heces blandas y con moco; suele
deberse a alteraciones funcionales o anatémicas.

2) No retentiva: es la encopresis propiamente dicha; se producen
heces normales, sin historia de estrefiimiento; 25% tiene ademds
enuresis. Existen subtipos:

a) Control adecuado, pero evacuacién en sitios inconvenientes;
se asocia a situaciones estresantes agudas.

b) Controlinadecuado, al no percibir la defecacion o no poder
controlarla; se ve en el retraso mental y en las clases menos
favorecidas.

TRATAMIENTO.
Consiste en regular los hdbitos intestinales y disminuir los factores
estresantes.

No hay farmacos eficaces.

ProNo6sTICO.
Alos 16 afios se han resuelto casi todos los casos.

9.4. Trastornos por tics.

1. Tics TRANSITORIOS.
Movimientos estereotipados rdpidos, no ritmicos, involuntarios y
repetidos de determinados grupos musculares; se exacerban con el
cansancio y la ansiedad, variando de un musculo a otro.
Se ven en un 15% de los ninos de 5 a 8 afios, sobre todo varones.
Suelen durar unos meses; si pasan del afio, se centran en un
grupo muscular concreto y tienden a cronificarse.

2. TrasTorNO DE LA TOURETTE.
Es mads frecuente en varones (3/1), inicidndose antes de los 18 afios.
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CLINICA.

Aparecen tics motores simples (guifios, movimientos del hombro)
o complejos (tocar las cosas, hacer cabriolas), junto con tics voca-
les simples (carraspeo, suspiros) y complejos (palabras o frases),
a veces de caracter soez (coprolalia), aparentando un cardcter in-
tencional. El paciente es capaz de frenar su aparicién, pero a costa
de un aumento de ansiedad y de un efecto “rebote” (mds tics, mds
intensos).

En un 50% estd precedido por un trastorno por déficit de aten-
cién con hiperactividad que produce cierto retraso escolar; un
40% presentan un trastorno obsesivo. No son raras las alteraciones
conductuales, con agresividad o conducta impulsiva, ni las altera-
ciones emocionales.

Enla adolescencia se produce el momento algido al aparecer la
coprolalia, siendo los 10 primeros afos desde el inicio los peores.
Después tiende a atenuarse, pero en el 50% hay secuelas sociofa-
miliares importantes.

EtI0L0GIA.
Existe una importante asociacién genética (se hereda la vulnera-
bilidad con cardcter autosémico dominante); mayor penetrancia
en varones.

Parece existir una alteraciéon dopaminérgica.

TRATAMIENTO.

Lo mas utilizado y ttil son los neurolépticos (haloperidol, pimoci-
de), pero los pacientes los suelen dejar a largo plazo por sus efectos
secundarios. Se usa también la clonidina ylos antidepresivos (si hay
trastorno obsesivo). La terapia conductual puede ayudar.

9.5. Trastorno por déficit de atencion e hiperactividad
de la infancia.

Se ve en 3-5% de los escolares, sobre todo varones (10:1), siendo el
trastorno psiquidtrico maés frecuente en la edad infantil. El inicio
debe producirse antes de los 7 afios de edad.

CLINICA.

Diferenciamos 3 grupos de sintomas:

1) Inatencién. No presta atencién en clase, comete errores por
descuido, no se centra ni termina sus tareas, parece no escuchar,
pierde cosas.

2) Hiperactividad. No se queda quieto en la silla, corre y salta en
situaciones inapropiadas, habla en exceso, no soporta activida-
des de ocio tranquilas.

3) Impulsividad. Se precipita en sus respuestas, no espera en las
colas, interrumpe la actividad de otros, no toma en cuenta los
posibles riesgos de sus actos. Con frecuencia parecen irritados,
agresivos y tienen fama de “mal educados”; algunos desarrollan
trastorno de conducta al llegar a la adolescencia.

ETtioroaia.
Se asocia con disfunciones cerebrales minimas.

En sus familias hay antecedentes de trastorno antisocial y alco-
holismo paternos, y de trastornos histéricos en las madres (;factor
genético o de aprendizaje?).

Mayor concordancia en monocigéticos.

Parece existir un defecto enla capacidad de regular la respuesta
ante los estimulos ambientales; se involucra una hipofuncién do-
paminérgica y un defecto del I6bulo frontal.

Los factores relacionales son cruciales para su cronificacion.

TRATAMIENTO.

Se combinan los estimulantes anfetaminicos (metilfenidato, dex-
troanfetamina, pemolina) y las técnicas cognitivoconductuales (in-
tervenciones con los padres yla escuela). De segunda eleccién son
los antidepresivos triciclicos (MIR 02-03, 111; MIR 00-01, 171)).

Curso Y PronGsTICO.

Un porcentaje importante presenta sintomatologia residual en
la edad adulta. Con frecuencia vemos trastorno antisocial de la
personalidad y trastornos por sustancias. Cuanto mds precoz sea
el diagnodstico y el tratamiento, mayores probabilidades hay de
lograr la remisién.
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9.6. Trastornos afectivos y por ansiedad propios de la

infancia.

1) Mutismo selectivo. Equivale ala “fobia social” de los adultos; no
quieren hablar con gente poco conocida, provocando aislamiento
en la escuela.

2) Trastorno de ansiedad por separacién. Angustia extrema ante la
separacion real o imaginada de las personas con las que mantiene
un vinculo afectivo (la madre); el nifio anticipa desgracias, rechaza
ir a la escuela, no quiere quedarse solo, tiene pesadillas, se queja
de muiltiples sintomas somaticos (sobre todo digestivos y cefalea).
El tratamiento de ambas es la combinacién de las terapias conduc-
tuales y el apoyo paterno.

3) Trastornos afectivos. La prevalencia de depresion en edad
escolar es del 1,8% (6,4% para la distimia); los trastornos bipolares
son mucho mds raros (se ven en adolescentes).

CLINICA.
La depresién mayor comparte los mismos sintomas con la del adulto
(tristeza, anhedonia), pero podemos encontrar mayor frecuencia
de quejas somdticas, alucinaciones (nifios pequefios) o delirios
(adolescentes). No son raras las ideas de suicidio, siendo los intentos
propios de los adolescentes.

En ocasiones aparece “enmascarada” en forma de trastorno de
conducta, ansiedad, o déficit de atencion (con fracaso escolar).

TRATAMIENTO.

El més contrastado es la imipramina, junto con las medidas de
apoyo a la familia y la escuela.

TEMA 10. TRASTORNOS SEXUALES.

10.1. Fisiologia.

La conducta sexual parece regulada por la regién predptica del hi-
potédlamo, que recibe aferencias corticales y de otras estructuras.
El plexo sacro es el efector a nivel genital, precisindose ademas
una adecuada funcién vascular.
Hormonalmente es la testosterona la responsable de la activa-
cion sexual, aunque muy mediada por influencias cerebrales.

Tabla 48. Etiologia de los trastornos sexuales (MIR 94-95, 162).

¢ Temor al fracaso.

¢ Ansiedad asociada a la relacion sexual.
* Problemas de pareja.

o Fatiga.

* Depresion y ansiedad.

Causas psicoldgicas

¢ Endocrinos:

- DM.

- Hiperprolactinemia.

- Déficit de andrégenos y estrogenos
(menopausia).

* Problemas locales: infecciones, vasculares, ...

¢ Alcoholismo.

Causas médicas

» Antihipertensivos (betabloqueantes,
reserpina, alfametildopa).

(CTIEEER ETTEIL It » Psicofdrmacos (antidepresivos,
neurolépticos).

¢ Drogas de abuso (cannabis, heroina).

10.2. Disfunciones sexuales.

Se deben a un problema en una de las fases sexuales o al dolor en
el coito.

CLINICA.

1) Trastornos del deseo sexual.

¢ Deseo sexual hipoactivo: disminucién o ausencia de fantasias o
deseos de actividad sexual, teniendo en cuenta la edad, el sexo
y las circunstancias de la vida del paciente.

e Trastorno por aversion al sexo: rechazo extremo y persistente
hacia el contacto sexual, con evitacién del mismo.



Tabla 49. Fases de la conducta sexual y sus trastornos asociados.

CARACTERISTICAS

12/ Deseo de la persona.

« Influenciada por la personalidad, motivacién e impulsos

 Se dan las fantasias y los deseos de tener relaciones sexuales.

DISFUNCION
(todas podrian deberse a enfermades médicas o a sustancias)

* Deseo sexual hipoactivo.
* Aversién al sexo.

* Sensacién subjetiva de placer junto a cambios
22/ Excitacién
sanguinea, ereccion, etc.

fisiol6gicos: taquicardia, taquipnea, aumento de presién

* Mujer: dificultad de lubricacién.
* Hombre: disfuncién eréctil (también en la 32 y 42 fase).
* En ambos: dispareunia por enfermedad médica.

¢ Maximo placer.

¢ Liberacion de la tension sexual.
32/ Orgasmo ! X

organos reproductores pélvicos.

» Contracciones ritmicas de los musculos perineales y

¢ Hombre: eyaculacién precoz.
* Mujer/hombre: disfunciones orgdsmicas
(frigidez/eyaculacion retardada).

¢ Relajacién muscular y general; bienestar.
42/ Resolucién
tiempo, que aumenta con la edad.

¢ El hombre es refractario a un nuevo orgasmo durante un

* Dolor de cabeza postcoital.
¢ Disforia postcoital.

2) Trastornos de la excitacion sexual.

* Enla mujer: dificultad para obtener una lubricacién adecuada
hasta la terminacién de la actividad sexual.

e Enelvaron: dificultad para obtener una ereccién apropiada hasta el
final dela actividad sexual (disfuncién eréctil); “impotencia” esun
término genérico que engloba diferentes disfunciones sexuales.

3) Trastornos orgdsmicos.

* Disfuncion orgdsmica (en la mujer, frigidez y, en el varén,
eyaculacion retardada). Ausencia o retraso del orgasmo en el
transcurso de una relacion sexual adecuada.

*  Eyaculacion precoz: eyaculacién en respuesta a una estimulacion
sexual minima, antes de lo que la persona desea (antes de la
penetracién).

4) Trastornos por dolor.

* Dispareunia (en mujeres o varones): dolor genital asociado a la
relacion sexual.

* Vaginismo: contractura del tercio externo de la vagina que in-
terfiere con el coito.

Los hombres consultan preferentemente por eyaculacion precozy
disfuncion eréctil, yla mujeres por disminucién del deseo y disfuncién
orgdsmica (en el 30% de la poblacién general en cada sexo).

En todos ellos hay que diferenciar:
* Segtin el inicio: primarios (se da durante toda la vida) o secun-
darios (adquiridos).
*  Segtin el contexto: general o situacional (sugieren psicogenicidad).
* Segtin los factores etiologicos (ver tabla 52).

TRATAMIENTO.

Para los trastornos psicosexuales sin enfermedad médica o
psiquidtrica que los justifique se requiere la “terapia sexual”,
que utiliza técnicas cognitivo-conductuales (p.ej. focalizacién
sensorial).

Los farmacos son poco eficaces, salvo el sildenafilo para el tra-
tamiento de la disfuncién eréctil, con buenos resultados.

Enlos casos refractarios se puede usar una inyeccién intracaver-
nosa de sustancias vasoactivas (papaverina, prostaglandina), con
efectos secundarios desagradables, como erecciones prolongadas
o fibrosis del pene, por lo que suelen dejarlo; también se usan dis-
positivos mecdnicos o prétesis (los pacientes se sienten bastante
satisfechos con este tratamiento).

10.3. Otros trastornos sexuales.

Trastornos por la eleccién del objeto (parafilias). Exhibicio-
nismo, fetichismo (objetos), frotteurismo (roce casual), pedofilia
(nifios), masoquismo sexual (sufrir dolor o humillacién), sadismo
sexual (provocar dolor o humillacién), hipoxifilia (asfixia autoero-
tica), clismafilia (enemas), etc.

En general, se asocian con trastornos de la personalidad o a
niveles de inteligencia/educacién bajos.

Trastornos de la identidad sexual. Trastornos de la identidad
sexual (transexualismo), rechazo de los patrones sexuales social-
mente aceptados, promiscuidad egodisténica, orientacion sexual
egodistonica.

TEMA 11. PSICOTERAPIAS. TEORIAS Y TECNICAS.

Por psicoterapia se entiende toda aquella técnica que trata de
modificar el curso de una enfermedad mental mediante el didlogo
con el paciente, ya sea de forma individual o en grupo, en pareja o
con toda la familia. Hay mds de 200 técnicas , la mayoria carentes
de estudios sobre su validez y con escasa base tedrica. Las tres
técnicas principales son las derivadas de las teorias psicoanalitica,
del aprendizaje y sistémica, aunque cada vez mds se tiende a una
psicoterapia integradora, en la que se combinen elementos de las
tres anteriores (como la terapia interpersonal disefiada para el
tratamiento de la depresion).

11.1. Teoria psicoanalitica.

Desarrollada por Freud. Sus principios bdsicos son:

1) Laimportancia del desarrollo sexual infantil (fases oral, anal y
falica), que condiciona la aparicién de un trauma fruto del en-
frentamiento entre lo instintivo y lo normativo, trauma que es
reprimido y supone la creacién de un complejo latente (conflicto
inconsciente).

2) Laestructuracién dela mente en 3 estratos o niveles (consciente,
preconsciente e inconsciente); del inconsciente tenemos noticia
a través de vias indirectas (suefios, actos fallidos, sintomas de
las enfermedades mentales).

3) Ladiferenciacién de 3 funciones del psiquismo:

a) El ello: retine lo instintivo (la “libido”); en un principio se
dio mucha importancia a la sexualidad y la agresividad.

b) Elsuperyé: lo social, lo aprendido (normas, leyes, prohibi-
ciones).

¢) Elyo:conlamisién de conectar conlarealidad (funcién pri-
maria) y de armonizar la relacién entre el mundo instintivo
(el ello) y el mundo normativo (superyd).

Para esta teoria, los sintomas de las enfermedades surgen de
la transformacion a través de los “mecanismos de defensa” de la
angustia generada por el conflicto inconsciente, que necesita ser
liberada al exterior en una forma mds tolerable que la original.

Desde el punto de vista terapéutico, dio lugar al psicoandlisis
(que se basa en la interpretacion de cualquier material que el pa-
ciente aporte a través de la libre asociacion de ideas (con especial
importancia a los suefios y su funcién simbdlica) y al estudio de los
fenémenos de transferencia (sentimientos que provoca el terapeuta
en el paciente) y de contratransferencia (sentimientos que provoca
el paciente en el terapeuta). Actualmente se prefiere el uso de tera-
pias “dindmicas” o de introspeccién, mds breves y focalizadas (pues
el psicoandlisis ortodoxo precisa de varias sesiones semanales a lo
largo de varios afios) (MIR 02-03, 108).
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Actualmente, tanto la teoria como el propio psicoanélisis son
muy cuestionados; su principal indicacién serian los trastornos de
la personalidad y los trastornos neuréticos.

REALIDAD EXTERNA
|

CONSCIENTE

PRECONSCIENTE
SUPER

YO

pulsiones|| [ conflicto normas INCONSCIENTE
L|—J (nconsciente [—]
l ELLO l

Figura 27. Estructura de la mente segtin la teoria dindmica.

11.2. Teoria del aprendizaje.

Se ha desarrollado en 3 etapas, pero todas ellas comparten laidea de
que los sintomas de las enfermedades mentales son comportamien-
tos aprendidos, considerando imposible acceder a los fenémenos
inconscientes.

Estimulo incondicionado __________, Respuesta incondicionada
(visién del alimento) (secrecion de jugo géstrico)

Asociados en el tiempo

Estimulo neutro
(sonido de una campanilla)

REPETICION

Estimulo condicionado
(sonido de la campanilla)

Respuesta condicionada
(secrecion de jugo géstrico)

Figura 28. Condicionamiento cldsico.

1) Condicionamiento cldsico. Su autor fundamental es Pavlov.
Establece que la asociacién repetida entre un estimulo que provoca
siempre una misma respuesta (incondicionado) y otro inicialmente
neutro acaba por producir que este provoque unarespuesta similar a
la original (respuesta condicionada). El sujeto mantiene una actitud
pasiva ante este aprendizaje, sin poder intervenir voluntariamente
en surespuesta (MIR 95-96 EF 229).

Estimulo discriminativo
(una caja con 2 palancas)

J

Respuesta operante
(elegir palanca A o B)

Consecuencias

/\.

Positiva (al dar Negativa (al dar

la palanca A la palanca B

se obtiene comida) recibe una des-
carga eléctrica)

REFORZAMIENTO

Figura 29. Condicionamiento instrumental.
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2) Condicionamiento instrumental u operante. Su autor principal
es Skinner. El estimulo inicial debe ser seguido de una respuesta
(operacion) que dard lugar a una consecuencia (refuerzo o castigo),
cuyas caracteristicas determinardn la probabilidad de que esa res-
puesta se mantenga, serd el “instrumento” del condicionamiento.
Aqui el sujeto si tiene la capacidad de discriminar entre estimulos
y respuestas.

3) Condicionamiento social. Desarrollado por Bandura. Estable-
ce que muchas de nuestras conductas las aprendemos observando
“modelos” (aprendizaje vicariante), siendo capaces de ejercer un
buen autocontrol sobre nuestra conducta después de analizar las
consecuencias que tuvo en otros que la llevaron a cabo.

Desde el punto de vista terapéutico, estos 3 modelos de condi-
cionamiento han dado lugar alas terapias cognitivo-conductuales,
con gran aplicacion en trastornos de ansiedad (fobias, obsesiones),
trastorno de la alimentacion, trastornos de conducta, de las psicosis
o el retraso mental, etc.

Tabla 50. Mecanismos de defensa del Yo (MIR 95-96, 192).

Fenémenos asociados.
Personalidad limite.

Defensas inmaduras y narcisistas.
* “Acting out” (paso al acto).

e Bloqueo.

* Conducta pasivo-agresiva.

* Distorsion.

» Fantasia esquizoide.

e Hipocondria.

* Introyeccion (identificacion).
* Negacion.

* Proyeccién.

* Regresion.

* Somatizacion.

Psicosis paranoide.

Defensas neurdéticas.
e Aislamiento. Trastorno obsesivo.

e Anulacion. Trastorno obsesivo.

* Condensacion. Suefios.
e Control.

* Denegacion.

¢ Desplazamiento. Fobias.

* Disociacion (y conversion). Histeria.

e Externalizacion.

¢ Formacion reactiva.
e Inhibicién.

¢ Intelectualizacion.

¢ Punicién.

e Racionalizacion.

e Represion.

e Sexualizacién.

Personalidad obsesiva.

Histeria.

Defensas maduras.
e Altruismo.

* Anticipacion.
e Ascetismo.

e Humor.

¢ Sublimacién.

e Supresion.

11.3. Teoria de los sistemas (terapias sistémicas).

Se basa en la importancia de la comunicacién interpersonal,
sobre todo dentro del nicleo familiar, como elemento crucial en
el mantenimiento de conductas anormales. Trabaja en sesiones
de grupo familiar, utilizando intervenciones de las demds teorias
(psicodindmicas, conductuales, cognitivas) en la bisqueda de
cambios en los patrones de relacién. Desde el punto de vista tera-
péutico, tiene su aplicacién fundamental en el tratamiento a largo
plazo de las enfermedades mentales, destacando su aplicacién
sobre determinantes de recaidas (esquizofrenia) o cronificaciones
(depresién, anorexia).



TEMA 12. INTRODUCCION.

12.1. Clasificacion de los trastornos mentales.

I. Clasificacion DSM.

e Manual diagnéstico y estadistico creado en EE.UU.

e Laversion actual es la DSM-IV-TR (2004).

* Sélo codifica trastornos mentales.

* Clasifica los trastornos segtn sus sintomas mds frecuentes, sin
entrar en consideraciones etioldgicas; es una clasificacién “sin-
drémica’, que agrupa las enfermedades en torno a un sintoma
comun.

e Permite un diagndstico “multiaxial” con 5 ejes.

- Eje I: trastornos clinicos (incluyendo los infantiles salvo el
retraso mental) y otros problemas que puedan ser objeto
de atencion (efectos secundarios de los psicofdrmacos,
simulacién).

- EjeIl: trastornos de la personalidad y retraso mental.

- EjeIIl: enfermedades médicas.

- EjeIV: problemas psicosociales y ambientales.

- Eje V: evaluacion de la repercusién de los trastornos sobre
la actividad global del paciente.

Tabla 51. Diferencias genéricas en los trastornos mentales.

Predominio en Sin Predominio en
varones diferencias mujeres
¢ Ansiedad (como
e TAG. grupo).
Neurosis ¢ Fobiasocial. | * Pdnico con o sin
* TOC. agorafobia.
¢ Hipocondria. |  Fobias simples.
e Histeria.
¢ Afectivos (como
grupo).
* Episodio depre-
sivo/distimia.
¢ Sintomas atipicos.
. Suicidio consu- Trastorno . p
Afectivos . « Ciclos estacio-
mado bipolar
nales.
¢ Ciclos rdpidos
(bipolar).
¢ Intentos de
suicidio.
Psicosis - Esquizofrenia Paranoia
. Alcoholismo
Sustancias . . - -
Toxicomanias
Trastornos .
infantiles * Insomnio.
: ¢ Anorexia/Bulimia.
Retraso mental. . .
~ Narcolepsia | * Personalidades
Apnea del suerio. a1
. histriénica, limi-
Personalidad .
L te y dependiente.
antisocial.

2. Clasificacion CIE.

e (Clasificacién internacional de enfermedades creada por la
OMS.

e Laversion actual es la 102 (1992).

¢ Incluye todas las enfermedades y problemas médicos (no sélo
los psiquidtricos).

¢ Los trastornos mentales se agrupan en la seccién 52.

e Se parece mucho a la DSM en la clasificacién y sugiere unos
criterios diagnésticos.

e Permite también un diagnéstico multiaxial en 3 ejes.
- EjeI: diagnésticos clinicos (trastornos mentales y médicos).
- Eje II: discapacidades producidas por los trastornos (en el

plano personal, familiar, social, laboral, etc.).

- EjeIII: factores ambientales y circunstanciales.

* Supone un cambio total respecto de la CIE-92 que no incluia
criterios diagndsticos y agrupaba los trastornos segiin conceptos
etiopatogénicos dudosos.

12.2. Epidemiologia de los trastornos mentales.

Instrumentos de investigacion en epidemiologia psiquiatrica.

e PSE (examen del estado actual): para esquizofrenia y otros
trastornos psicoticos.

e SADS (protocolo para trastornos afectivos y esquizofrenia).

* GHQ (cuestionario de general de salud): para pacientes con
sintomas ansiosos y depresivos.

* DIS (protocolo de entrevista diagnéstica): incluye los principales
trastornos psiquidtricos.

e CIDI (entrevista combinada diagndéstica internacional): similar
al DIS.

e SCID (entrevista clinica estructurada para los diagnésticos
DSM).

Resultados de los grandes estudios epidemioldgicos.

Tabla 52. Epidemiologia de los trastornos mentales en AP
(MIR 05-06, 157).

Trastornos afectivos:

e Depresién mayor. 12,4%
¢ Distimia. 7,1%
e Trastorno bipolar. 0,7%
Trastornos de ansiedad:

* Trastorno de ansiedad generalizada. 8,6%
» Trastornos de angustia con/sin agorafobia. 2,7%
* Agorafobia. 0,3%

¢ Fobia Social. 1%

e Trastorno obsesivo compulsivo. 0,9%
Trastornos por uso de sustancia:

* Dependencia/abuso del alcohol. 2,4%
¢ Dependencia/abuso de téxicos. 0,9%

Otros trastornos psiquiatricos:
* Psicosis. 1%
¢ Bulimia nerviosa. 0,2%

Total 25,6%

Trastornos mentales en Atencion Primaria.

Dado que la Atencién Primaria es la puerta de entrada al Sistema
Nacional de Salud, la mayoria de los enfermos con trastornos men-
tales visitan a sus médicos de cabecera antes de ser remitidos a los
servicios de Salud Mental. Goldberg y Huxley han descrito los ca-
minos que recorren las personas con trastornos psiquidtricos hasta
llegar a ver a un psiquiatra, dividiéndolos en cinco niveles separados
por cuatro filtros. Las caracteristicas de cada filtro determinan qué
pacientes acceden al nivel superior. Asi en los servicios de Salud
Mental se atiende apenas al 10% de los pacientes con trastornos
mentales que consultan con Atencién Primaria.

Ingresados 0.5%
4e filtro: Hospitalizacién

| Salud mental 4% |

30 filtro: Salud mental

| Pacientes detectados en Atencién primaria 10%

2¢ filtro: Deteccién por médico

| Pacientes en Atencion Primaria 22% |

10 filtro: Consulta al médico
| Comunidad 25-35% |

Figura 30. Esquema de Goldberg y Huxley.

El primer nivel lo forman todas las personas con trastornos
mentales de una comunidad. En la poblacién general la tasa de
sintomas psiquidtricos es muy elevada (60-70%), correspondiendo
quizds a un 20-30% de verdaderos trastornos (cifra que alcanza el
50% cuando se considera la prevalencia a lo largo de toda la vida).
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En este nivel el trastorno mds frecuente parece ser la depresion
(17% alo largo de la vida), si bien la fobia simple alcanza cifras algo
mayores cuando se trata de prevalencia en los 6 meses previos. La
mitad de los pacientes de este nivel nunca reciben tratamiento por
su problema psiquidtrico.

El primer filtro es la decisién de consultar a un médico por esos
sintomas. Cerca del 25% de las consultas realizadas en Atencién
Primaria pueden atribuirse a algin trastorno mental, pero un por-
centaje importante de los afectados no va a considerar necesario
acudir a consulta, influidos por factores culturales o personales.

Elsegundo nivel estd constituido por los paciente que consultan
en Atencion Primaria y tienen un trastorno mental. Pueden supo-
ner un 15-35% del total de las personas que consultan, alcanzando
quizds el segundo o tercer lugar en los motivos de consulta (tras los
problemas relacionados con el aparato respiratorio). La mayoria
de estas personas va a presentarse con sintomas somaticos, y van
arecibir fundamentalmente el diagnéstico de “ansiedad” o “depre-
sién”, con un amplio solapamiento entre ambos diagndsticos (40%
trastorno mixto ansioso/depresivo). En Atencién Primaria tanto la
DSM como la CIE-102 proponen una serie de motivos de consulta
que deben ser prioritarios y una clasificacién de los trastornos
mentales adaptada.

Elsegundo filtro se debe a la capacidad de deteccién de trastor-
nos mentales por el médico de Atencién Primaria. Esta va a verse
influida por factores del paciente y por factores del médico. Entre
los factores del paciente destaca el tipo de queja presentada (las
quejas psicolégicas se detectan mejor), la capacidad de expresién
emocional (si es baja pasardn inadvertidos con frecuencia), los
antecedentes de problemas psiquidtricos, la frecuencia de consulta
(sies alta se detectan mejor) yla severidad del trastorno (si produce
incapacidad laboral o problemas de relacién). Los médicos que de-
tectan mal los trastornos mentales suelen parecer menos empdticos
ymas técnicos, realizando una intervencién muy directiva en la que
impiden la expresion libre del paciente.

Tabla 53. Depresion mayor: criterios de interconsulta/
derivacion al especialista.

1. Siempre que se detecten ideas de suicidio o ante la presencia
de un intento previo.

2. Respuesta clinica insuficiente o resistencia a un primer abor-
daje terapéutico con antidepresivos (mds de tres semanas).

3. Despresiones graves con o sin sintomas psicoticos.

4. Comorbilidadmédica y/o psiquidtrica que complica espe-
cialmente el control y tratamiento del paciente.

5. Necesidad de un tratamiento psicoterdpico especializado.

El tercer nivel lo forman los pacientes ya detectados por el mé-
dico de cabecera. Dentro de los diferentes programas de Atencién
Primaria se incluyen objetivos para los pacientes con trastornos
mentales, tales como la reduccion de las tasas de suicidio, la mejo-
ria de la calidad de vida de estos pacientes o la adecuacion de los
tratamientos farmacoldgicos a los protocolos disefiados por las
Sociedades Cientificas.

Tabla 54. Suicidio.

1. Considerar seriamente cualquier amenaza de suicidio, por
muy manipulativa que parezca, derivando al paciente al psi-
quiatra con la urgencia que determine la situacion clinica.

2. Interrogar directa y claramente sobre suicidio a cualquier
paciente que manifieste desesperanza.

3. Evaluar otras conductas autoagresivas como accidentes
sospechosos, abuso de alcohol o téxicos.

4. Preguntar a familiares o amigos si un paciente con posibles
ideas de suicidio se niega a comunicarlas.

5. Asegurarse de que el paciente con ideacién suicida recibird
tratamiento psiquidtrico especializado, contactando con
sus familiares para que establezcan un apoyo transitorio. En
casos de riesgo alto es prioritaria la derivacién inmediata del
paciente a un servicio de urgencias psiquiatricas.
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El tercer filtro es la derivacion a servicios especializados de Sa-
lud Mental. Se ha detectado que se derivan con mayor frecuencia
los pacientes varones, jovenes, que retinen problemas sociales y
trastornos mentales graves, sobre todo si hay abuso de téxicos o
ideas suicidas asociadas, y que han respondido mal a los intentos
de tratamiento.

El cuarto nivel lo constituyen los pacientes que acceden a ser-
vicios especializados y que posteriormente pueden ser valorados
para su ingreso (cuarto filtro) y quedar finalmente internados
(quinto nivel).



