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TEMA 1. TRASTORNOS DEL ESTADO DE ANIMO.

Introduccion.

I.1.1 Sindromes depresivos.
CLINICA.
Podemos reunir los sintomas 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 precisar.

Todo trastorno depresivo se caracteriza por tener un estado de

dnimo bajo o triste.

- El' maés especifico es la llamada “tristeza vital”, descrita por
el paciente como una tristeza de cualidad distinta a la que
se presenta tras una situacion desfavorable; forma parte del
conjunto de sintomas llamados endégenos/melancélicos.

- Enlas depresiones mds graves puede darse una falta total
de reactividad ante las cosas que les rodean; se describe la
anestesia afectiva (sentimiento de falta de sentimientos)
(MIR 03-04, 4), en la que el individuo vive con gran sufri-
miento “como sino fuera capaz de sentir nada”. 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 personalidad).

- Endeterminados pacientes va a predominar la irritabilidad
(disforia) mds que la tristeza; puede verse en cuadros cro-
nicos de tipo distimico/neurético y en las depresiones que
aparecen en niflos y adolescentes.

- Enalgunos pacientes, el estado de &nimo cambia a lo largo
del dia; asf, los pacientes con sintomas endégenos/melan-
colicos pueden referir que se encuentran mucho peor porla
maifana que por la tarde; este ritmo circadiano se ha puesto
enrelacién con las alteraciones de la secrecién de cortisol y
es un sintoma altamente especifico, sobre todo cuando se
combina con el insomnio por despertar precoz (MIR 00-01,
150); en pacientes distimico/neurdéticos, el estado de &nimo
fluctiia en funcién de factores externos como el nivel de ac-
tividad o la presencia de determinadas personas; la mejoria
que pueden experimentar estos pacientes por la mafana
no va a deberse entonces a factores biolégicos.

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-

paadad 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 consumacién).

- Tenencuentaque es un sintoma cardinal de las depresiones,
pero también se encuentra en el sindrome “negativo” de la
esquizofrenia o en los pacientes con dano cerebral frontal.

2. Sintomas bioldgicos o somdticos: son relativamente frecuentes
y faciles de objetivar, pero su especificidad es baja, sobre todo en
aquellos enfermos que sufren problemas médicos o quirtirgicos.

Alteraciones del suefio: podemos ver cualquier tipo de alteracién
del suefio; el insomnio es la mds frecuente, siendo la forma mds
especifica el insomnio por despertar precoz (otro de los sintomas
endogenos/melancélicos), pero en depresiones leves/modera-
das, 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 dis-
minucién del apetito y del peso (que cuando es severa, forma
parte del conjunto de sintomas endégenos/melancélicos); el
aumento del apetito y del peso es un sintoma atipico.
Sensacion de falta de energia, fatigabilidad.

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

- Cuando predominan, pueden complicar el diagnéstico (de-
presion enmascarada o encubierta o equivalente depresivo);
son especialmente frecuentes en nifios, ancianos y personas
con nivel cultural bajo.

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

e 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 neuroldgicas (demencia, Parkinson) y en otras
enfermedades psiquidtricas.

e Disminuciéndelaatenciény 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, y en niflos/adolescentes van a asociarse
a una disminucién del rendimiento académico.

¢ Afectacién de la conductay del aspecto personal, con abandono
de su autocuidado (ropa, peinado, aseo), que le dan al paciente
un aspecto tipico (“aspecto depresivo”).

¢ Inhibicién psicomotriz o agitacién (cuando son graves, pueden
formar parte de los sintomas endégenos/melancoélicos).

- Engrados extremos, el estupor depresivo llega a constituirse
un sindrome cataténico, 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.
Fundamentales Somaticos
e Alteraciones del suefo.
e Estado de animo: * Alteraciones del apetito/peso.
- Tristeza. * Fatigabilidad, astenia.
- Irritabilidad. * Alteraciones sexuales.
¢ Anhedonia. * Quejas somaticas.
DEPRESION
* Alteraciones cognitivas: * Ideas relacionadas con:
- Atencién/concentracion. - Fracaso, culpa.
- Memoria. - Desesperanza, ruina, catstrofe.
* Alteraciones psicomotoras - Inutilidad, enfermedad.
(inhibicién/agitacion). - Muerte.
* Descuido en el cuidado personal. - Suicidio.
Conductuales Pensamientos

Figura I.  Sintomas depresivos agrupados.

4. Pensamientos depresivos (cogniciones depresivas): son altamente

especificos, pero su cardcter subjetivo dificulta el diagnéstico.

e El paciente tiene una visién negativa de su vida, tanto en lo re-
ferente al pasado (autorreproches, recuerdos mayoritariamente
tristes) como al futuro (autodepreciacién, sentimientos de
inutilidad y desesperanza, baja autoestima) (MIR 97-98F 179).
- En ocasiones, estas ideas alcanzan un caracter delirante

(depresién psicética o delirante); lo mds frecuente es que
los delirios tengan que ver con los tipicos contenidos de-
presivos (lamdndose indistintamente delirios congruentes,
delirios secundarios o ideas deliroides); asi veremos delirios
de culpa, de ruina y de enfermedad.

- Elextremo maximo de gravedad en relacién con los delirios
enla depresion es el llamado sindrome de Cotard o delirio de
negacion. En este cuadro el paciente niega que sus 6rganos
internos funcionen o defiende que su familia ha muerto;
incluso puede decir que él mismo estd muerto y presentar
alucinaciones olfativas en las que huele a podrido (MIR 99-
00, 152; MIR 97-98 F, 174).

- Ocasionalmente los delirios pueden ser incongruentes con el
estado de dnimo (delirios de persecucién y autorreferencia),
lo cual indica atin mayor gravedad y plantea dudas con el
diagndstico de trastorno esquizoafectivo.
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- Las alucinaciones son menos frecuentes que los delirios;
suelen ser auditivas y congruentes con los temas delirantes
(“no vales nada’, “te vas a arruinar”, “maétate”, 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).

Ideasy pensamientos relacionados conla 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
diagndstico relacionado con el riesgo de suicidio.

» IMPORTANTE

La hiporexia con disminucién del peso y el insomnio hablan de
depresidn tipica, mientras que el aumento de la ingesta-peso y
la hipersomnia lo hacen de depresién atipica.

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 premenstrua-
les) y otros duran anos (depresiones crénicas). Por consenso se han
definido dos puntos de corte de especial importancia:

Se define un episodio depresivo (o depresién mayor) como un
sindrome depresivo de al menos 2 semanas de duracién y con
una intensidad importante.

Se habla de distimia en los casos de sindromes depresivos de
mads de 2 anos de duracion e intensidad leve. Este diagndstico
agrupa a la mayoria de las depresiones que anteriormente se
llamaban “neurdticas”; aunque no todos los autores llamaban
“neurdticos” a los mismos pacientes, 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). Cuando el cuadro depresivo de intensidad leve no
hallegado a los dos afios de duracion, se habla en ocasiones de
depresién menor.
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Duracién de los sintomas
Figura 2. Formas de presentacién de la depresion segtn intensidad/

duracién.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS.

1. Episodio depresivo mayor. Se exige la presencia de:
a) Un minimo de sintomas depresivos,
b) en intensidad suficiente para producir un deterioro del

funcionamiento global del pacientey,

¢) con una duracion de al menos dos semanas.
En funcién de la severidad, se puede calificar como “leve”, “
derado” o “grave”.

¢ Enlas formas mds graves se pueden presentar sintomas psico-
ticos (delirios, alucinaciones).

¢ Los episodios depresivos pueden cursar de forma recurrente
(depresién unipolar o trastorno depresivo mayor) o asociarse
con episodios maniacos (depresion bipolar o trastorno afectivo
bipolar).

mo-

2. Trastorno depresivo (mayor) recurrente. Se califica asi a los
enfermos que han tenido al menos un episodio depresivo ma-
yor.
¢ Cuando s6lo se ha producido un episodio, hablamos de
episodio depresivo (CIE) o de trastorno depresivo mayor/
episodio tinico (DSM).

¢ Cuando han tenido lugar varios, hablamos de trastorno
depresivo recurrente (CIE) o de trastorno depresivo mayor/
recurrente (DSM) (MIR 02-03, 104; MIR 00-01 E 170).

3. Trastorno distimico (distimia). Se define asi un sindrome depre-
sivo de intensidad leve-moderada y de duracién prolongada (al
menos dos anos). Puede comenzar en la adolescencia/juventud
(distimias de inicio precoz) o en la edad adulta (distimias de
inicio tardio) (MIR 98-99 F 167). En su curso pueden aparecer
episodios depresivos mayores, recibiendo a veces el nombre
de “depresién doble” (MIR 04-05, 160). La distimia engloba ala
mayoria de los cuadros llamados antes “depresiones neuréticas”
o0 “neurosis depresivas”.

Segtn la edad del paciente, algunos sintomas pueden cobrar
mads importancia:
e Depresion en nifios y en adolescentes:
- Podemos ver rechazo de la escuela y bajo rendimiento
académico, quejas somadticas, 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 ninos pequenos, se ha descrito el llamado
trastorno reactivo de la vinculacion
» Este cuadro se produce cuando los nifios se ven privados
de cuidados y de afecto (orfelinatos, hospitalizacién,
maltrato, etc.).

> Se asocia con retraso del crecimiento (enanismo por
privacion afectiva) y del desarrollo intelectual, con alta
tasa de morbi/mortalidad.

> Corresponde con lallamada depresion anaclitica descrita
por René Spitz en los afos 50, y se ha relacionado con el
modelo de depresion por indefensién aprendida.

Tabla |. Diferencias entre formas endégeno/melancélicas y distimico/neurdticas.

* Etiologia

¢ Antecedentes familiares.

e Inicio.

e Curso.

 Personalidad previa.

e Estado de animo.
 Reactividad del humor.

¢ Ritmo diario.

¢ Suefio.

e Alteraciones psicomotoras.

e Sintomas psicoticos.

* Riesgo de suicidio.

e Alteraciones neurobiolégicas.
e Eficacia del tratamiento.

¢ Induccién de manfa/hipomania.

* Frecuentes.
¢ Agudo.
¢ Fdsico (semanas/meses).

o Tristeza.

¢ Arreactividad.

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

¢ Intensas.

¢ Posibles.

o Alto.

¢ Frecuentes.

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

¢ Sana (rasgos melancélicos/obsesivos).

Endégeno/melancolicas Distimico/neuréticas

* Factores neurobioldgicos (hereditarios).

e Factores psicosociales (desarrollo emocional).
e Escasos.

¢ Insidioso.

e Crénico (anos).

* Anormal (rasgos neuréticos).

e Irritabilidad, ansiedad.

¢ Conservada.

* Mejor por la manana.

e Insomnio de conciliacion.

e Escasas.

e Ausentes.

* Bajo.

¢ Escasas.

* Baja (antidepresivos, psicoterapia).
¢ No.
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e Depresion en ancianos:
- Enlas depresiones de los ancianos es habitual ver muchos

sintomas somadticos y quejas de disminucién de memoria

y rendimiento intelectual (en ocasiones, alcanzando la lla-

mada pseudodemencia depresiva).

> Los sintomas endégeno/melancélicos son especialmente
frecuentes (melancolia involutiva), asi como la ansiedad/
agitacion y los sintomas psicéticos. Por tanto, no es raro
que reciban como tratamiento TEC.

»  Sin embargo, la prevalencia de la depresiéon mayor o dela
distimia (definidas con los criterios actuales) no aumenta
con la edad.

- Enlos ancianos, es mds frecuente ver sintomas depresivos
de intensidad menor en respuesta a los numerosos proble-
mas sociofamiliares o de salud a los que estdn expuestos
(trastornos adaptativos).
> La depresién mayor que aparece en edades avanzadas

en paciente sin antecedentes de depresion se ha puesto
en relacién con factores degenerativos o alteraciones
vasculares cerebrales.

» IMPORTANTE

El trastorno psiquidtrico mds frecuente en ancianos es el tras-
torno adaptativo, y tras este, el trastorno depresivo (sobre todo
enddgeno).

En funcién del perfil sintomadtico, hablamos de:

e Depresiones con sintomas endégenos/melancélicos:

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

- Seasocian con m4s alteraciones neurobiolégicas y con una
mejor respuesta al tratamiento con antidepresivos o TEC (de
hecho, resulta obligatorio iniciar algtin tratamiento bioldgico
en estos pacientes) (MIR 98-99, 162).

Tabla 2. Sintomas endégenos/melancélicos.

* Fundamentales:
- Tristeza vital con arreactividad del humory 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.

¢ Depresiones con sintomas atipicos:

Tabla 3. Sintomas atipicos.

e Fundamentales:
- Preservacién 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).

- Estos sintomas suelen aparecen en depresiones leves
o moderadas; los pacientes presentan rasgos de per-
sonalidad en linea histriénico/dependiente con mala
tolerancia al rechazo (se le ha llamado también disforia
histeroide).

- Estos sintomas predicen una mejor respuesta a IMAOs
que a triciclicos, aunque con frecuencia estos pacientes
se cronifican y pueden ser diagnosticados de distimia. Por
desgracia, también se han llamado depresiones atipicas a
aquellos cuadros depresivos en donde aparecen importantes
sintomas ansiosos (ataques de pénico, sintomas obsesivos,
fobias); este otro grupo de depresiones atipicas no presenta
una respuesta favorable a IMAOs.

Se denomina depresién secundaria al sindrome depresivo que
se debe a otra enfermedad psiquidtrica (esquizofrenia, anorexia ner-
viosa, alcoholismo), a una enfermedad médica conocida o que estd
relacionado con tratamientos farmacolégicos (MIR 97-98 F, 170).

e 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 expresién 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.

- Labilidad emocional: respuesta emocional excesiva ante
estimulos minimos, asi como cambios rdpidos de un estado
emocional a otro; se puede ver en la maniay en algunos tras-
tornos de personalidad (histriénicos, limites) pero también
los trastornos orgdnicos cerebrales como las demencias y las
enfermedades vasculares cerebrales (sindrome pseudobul-
bar); su extremo es la incontinencia emocional.

- Moria: es un estado de danimo en el que hay una euforia su-
perficial, insulsa y pueril, con tendencia a la desinhibicién
verbal (chistes procaces, insultos) y conductual; es tipica delas
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.

1.1.2 Sindromes maniacos.

CLINICA.

Los sintomas que se producen en los sindromes maniacos se pueden

encuadrar en los siguientes apartados.

1. Sintomas generales: el sintoma mads caracteristico esla presenciade
un estado de dnimo alegre, que puede alcanzar la euforia extrema
y que suele calificarse como expansivo y contagioso. Sin embargo,
no es raro que los pacientes se muestren mds irritables que euf6-
ricos, sobre todo cuando se ponen limites a su conducta (manias
disféricas). Las formas leves de este cuadro son denominadas
hipomanfas y su diagnéstico no resulta fécil, pues estos pacientes
no suelen demandar tratamiento ni los sintomas que presentan
son calificados por los demds como claramente anormales.

. Sintomas somaéticos:

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

e 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.

e Trastornos sexuales: se produce un aumento del deseo y la 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.

. Alteraciones del comportamiento:

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

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

¢ 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.
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e Lagranhiperactividad fisica puede llevarles hasta la extenuacion
fisica.

e La hiperactividad mental se traduce en lenguaje muy rdpido
como consecuencia de la aceleracién 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 atencién (hiperprosexia), que
conduce a una gran distraibilidad y a un descenso del rendi-
miento (laboral, académico).

4. Pensamientos manfacos:

¢ Elmaniaco 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 demads.

- Dehecho, enla mania, 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 dnimo (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 ningtin 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 maniacos pueden presentar tan-
tos sintomas psicéticos y trastornos de conducta (intentos de
suicidio, abuso de t6xicos) que no es raro que se diagnostiquen
erréneamente de esquizofrenia o de trastorno antisocial de la
personalidad.

» IMPORTANTE

En la manfa, tanto los sintomas psicéticos congruentes como
los incongruentes con el estado de &nimo son mads frecuentes
que en la depresion.

Fundamentales Somaticos

e Estado de animo: e Alteraciones del sueno.
- Euforia, expansividad.

- Irritabilidad.

* Alteraciones cognitivas: * Aumento de la autoestima.

- Distraibilidad. * |deas 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 3. Sintomas maniacos agrupados (MIR 03-04, 1).

Se describen en ocasiones estados afectivos mixtos en los que
coexisten sintomas depresivos y maniacos; se cree que aparecen
hasta en el 40% de los trastornos bipolares en algiin momento de
su evolucién.

Al igual que en la depresion, en la mania se describen formas
secundarias a otras enfermedades médicas o a formacos; de hecho,
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la aparicién de un episodio maniaco en una persona mayor de 45
anos, sin antecedentes de trastornos afectivos mayores, obliga a
descartar una causa orgdnica (MIR 94-95, 168).

CRITERIOS DIAGNOSTICOS.

1. Episodio maniaco. Se exige la presencia de:

a. Unnumero de sintomas maniacos.

b. Enintensidad suficiente para deteriorar el funcionamiento del
paciente, y

c. Conunaduracién de al menos una semana (salvo que sean tan
graves que exijan su ingreso inmediato).

En el caso de que los sintomas permitan al paciente un minimo
funcionamiento social, se califica de episodio hipomaniaco, recor-
tando la duracién minima a 4 dias.

©
S
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o o
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T3 hi i (combinando
- ipomaniaco sintomas depresivos)

4 dias 1 semana 2 anos

Duracion de los sintomas

Figura 4. Formas de trastornos bipolares segtn intensidad/duracién.

El diagnéstico de episodio mixto exige:

la combinacién de sintomas maniacos y depresivos,
en intensidad suficiente y

c. conuna duracién minima de una semana.

o

2. Trastorno afectivo bipolar.

e Parahablar de trastorno afectivo bipolar I se precisa la presencia
de al menos un episodio maniaco claro, asociado o no con epi-
sodios depresivos (la mayorialos asocian). El trastorno bipolar se
corresponde con el nombre cldsico de psicosis maniacodepresiva.
Enla clasificacién internacional CIE-10, si el paciente sélo ha te-
nido un episodio maniaco, se le califica como episodio maniaco,
dejando el término trastorno bipolarparalos pacientes con varios
episodios (MIR 00-01, 148).

¢ Parahacer el diagnéstico de trastorno afectivo bipolar I, deben
coexistir en un mismo paciente episodios depresivos mayores
con episodios hipomaniacos.

3. Trastorno ciclotimico (ciclotimia). Se define asf a un sindrome
afectivo de duracion prolongada (al menos dos afios) en el que se
suceden periodos de sintomas depresivos y periodos de sintomas
maniacos, en intensidad leve-moderada y con pocos periodos de
normalidad.

En ocasiones, se utiliza la expresion “espectro bipolar” para
agrupar a todos aquellos trastornos afectivos en donde se cree que
existe una conexién con la enfermedad maniaco-depresiva cldsica;
en teoria, todos estos pacientes podrian ser candidatos a recibir tra-
tamiento estabilizador con litio (u otros farmacos eutimizantes).

Dentro del espectro bipolar se incluirdn dos formas actualmente
clasificadas como trastornos depresivos:

1) depresion + mania farmacégena

2) depresion + antecedentes familiares de bipolaridad.

I1.1.3. Factores desencadenantes.

En los trastornos afectivos, se describen una serie de diferentes

factores relacionados con su inicio, cuya importancia varia enor-

memente.

¢ Algunos enfermos tienen una tendencia a recaer en deter-
minadas estaciones del afio; el ritmo estacional clasico es el
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definido por recaidas depresivas en primavera/otofo (acom-

paiadas, en los enfermos bipolares, por recaidas maniacas en

verano).

- En los 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
duracion 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:

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

»  Estos cuadros puerperales graves son raros (es mucho
mas frecuente la presencia de sintomas depresivos le-
ves, llamados en inglés maternity blues, la “tristeza de la
maternidad”).

> Suelen mezclar sintomas de diferentes lineas (afectivos,
psicéticos, confusionales).

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

Tabla 4. Diferencias entre las formas unipolares y bipolares.

Formas unipolares

Alta (15%)

Formas bipolares

Prevalencia-vida Baja (1%)

Distribucién sexual Mujeres >hombres Mujeres = hombres

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

Personalidad previa

(;rasgos melancdlicos?) | (;rasgos ciclotimicos?)

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

Duracién del

episodio depresivo Corta (6-9 meses)

Larga (12-24 meses)

Alteraciones

psicomotoras en la sAgitacion? ;Inhibicion?
depresion
Riesgo de suicidio Menor Mayor
Infjuc<.:|on de : No s
mania/hipomania
YT ¢ .2 Antidepresivos Estabilizadores

recaidas

1.2 Epidemiologia.

1.2.1 Prevalencia.

Los trastornos afectivos ocupan el segundo grupo de trastornos
psiquidtricos mds frecuentes en la poblacién general, con una
prevalencia-ano de casi el 10%. Todos los trastornos afectivos son
mads frecuentes en mujeres, excepto el bipolar tipo I yla ciclotimia,
que no muestran diferencias de prevalencia intersexo.

1.2.2 Marcadores epidemiolégicos de riesgo.
¢ Sexo: Ser mujer es factor de riesgo para padecer un trastorno
afectivo.

e Razay cultura: No se observan diferencias significativas de
prevalencia entre las distintas razas y culturas.

¢ Edad: Eltrastorno bipolar suele comenzar antes (media a los 30
anos) 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 mds frecuente
en los hombres solteros y en las mujeres casadas.

¢ Clase social: Se describe una mayor incidencia de trastorno bi-
polar en clases socioecondémicas altas y del trastorno depresivo
en niveles socioeconémicos bajos.

1.3 Etiologia.

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

1.3.1 Factores neurobiolégicos.

Facrores GENETICOS.

Son mds importantes en el trastorno bipolar.

e 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 agregacién
familiar (MIR 99-00 F 171).

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

Facrtores Bioquimicos.

La teorfa 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
serotoninay noradrenalina). La acetilcolina es el tinico neurotrans-
misor que se ha encontrado elevado en la depresion. Se han descrito
sindromes depresivos producidos por fairmacos colinomiméticos y
sindromes maniformes causados por farmacos anticolinérgicos.

ALTERACIONES NEUROENDOCRINAS.
¢ Eje adrenal: No es raro que los tratamientos con corticoides

(MIR 94-95, 168) o el sindrome de Cushing produzcan trastornos

afectivos.

e Ejetiroideo: El hipotiroidismo (y en menor medida el hiperti-
roidismo) produce con frecuencia trastornos afectivos.

- Se ha descrito una relacion entre la aparicion de ciclacion
rdpida en pacientes bipolares y las alteraciones tiroideas;
un 10% presentardn anticuerpos antitiroideos y puede
verse hipotiroidismo (sin relacién con el tratamiento con
litio) que, al corregirse, disminuye también la velocidad de
ciclacion.

ALTERACIONES NEUROFISIOLOGICAS:
¢ Se han encontrado alteraciones de la estructura del suefo:

- Sedescribe un acortamiento de lalatencia REM con aumen-
to de la densidad de suefio REM durante la primera mitad
de lanoche 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.

¢ Seintentarelacionar larecurrencia de las enfermedades afectivas
con un fenémeno descrito en la epilepsia experimental (llamado
“kindling” o encendimiento) que consistirfa en unareduccién de
la intensidad del estimulo necesario para provocar una recaida
conforme se tienen mds recaidas, hasta que la enfermedad se
vuelve auténoma y recae espontdneamente; asi se explicaria
la eficacia de los fairmacos anticonvulsivantes en los trastornos
afectivos recurrentes (sobre todo en trastornos bipolares).

FAcTORES NEUROANATOMICOS:
¢ Alteraciones estructurales (con TCy RM):

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

¢ 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).

1.3.2 Factores psicosociales.
e Teorias psicoldgicas:

- Teorias psicoanaliticas: segtin Freud, la depresion 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.

- Teorias conductistas y cognitivas: segtin la teoria de la “in-
defension aprendida” de Seligman, la repeticién de expe-
riencias negativas frente a las que uno no puede defenderse
termina por producir en el sujeto una reaccién de pasividad
cercana a los sentimientos de inutilidad/desesperanza.

e Factores sociales:

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

- Laexistencia de problemas de pareja yla escasez de contac-
tos sociales (red social de apoyo).

- 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 enrelacién directa con un factor estresante,
mejorando cuando este factor se resuelve o al conseguir
adaptarse a €l, reciben el diagndstico 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.

> Sinembargo, la presencia o ausencia de un acontecimiento
vital “desencadenante” no predice la duracién, laintensidad
o el tipo de sintomas depresivos; casila mitad delos pacien-
tes con episodios depresivos refieren un acontecimiento
vital relacionado con el inicio del mismo pero en el resto no
se encuentran desencadenantes y su evolucién no es mar-
cadamente diferente; la decision de iniciar un tratamiento
farmacoldgico no dependerd del caracter “reactivo” sino de
la intensidad de los sintomas (MIR 99-00 F 175).

e 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 relacio-
nado los rasgos obsesivos de personalidad con las depresiones
con sintomas endégenos/melancélicos. 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 personali-
dad podremos ver una alta frecuencia de sintomas depresivos,
llegando a veces a alcanzar una gravedad “mayor”.

» IMPORTANTE

La existencia de un trastorno de personalidad previo aumenta
el riesgo de presentar un trastorno depresivo, pero no un tras-
torno bipolar.

1.4 Tratamiento.

1.4.1 Tratamiento de la depresion.

Se basa en la combinacion de estrategias neurobioldgicas (farmacos

antidepresivos, TEC) y psicoldgicas (psicoterapias).

e (Casisiempre se hace ambulatoriamente, excepto si hay un riesgo
importante de suicidio.

e Suelen obligar al ingreso la presencia de sintomas psicéticos graves
o de alteraciones psicomotoras intensas (agitaciéon o inhibicién ex-
tremas) y la resistencia al tratamiento antidepresivo ambulatorio.
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Generalidades:

Son un grupo heterogéneo de farmacos que tienen en comun
el actuar sobre el SNC potenciando la neurotransmisién mo-
noaminérgica (noradrenérgicay serotoninérgica sobre todo).

Tabla 5. Clasificacion de los antidepresivos segiin su
mecanismo de accién (MIR 97-98, 38).

* Inhibidores de la recaptacion:
- No selectivos:
> Duales (NAy5HT): imipramina, amitriptilina, nortrip-
tilina, etc.
»  Serotoninérgicos: clorimipramina.
> Noradrenérgicos: maprotilina, desipramina.
- Selectivos:
> Duales (NA y 5HT): venlafaxina.
» Serotoninérgicos: fluoxetina, paroxetina, sertralina,
citalopram, fluvoxamina.
> Noradrenérgicos: reboxetina.
* Inhidores 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 recaptaciéon de dopamina: bupropién.

- 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 F 166); la causa de esta latencia
de efecto antidepresivo no se conoce pero se correlaciona
con una reduccién del niimero y de la sensibilidad de los
receptores beta adrenérgicos postsindpticos, compartida por
las diferentes estrategias antidepresivas (incluido el TEC).

- Noson euforizantes (salvo que el paciente tenga un trastorno
bipolar y le provoquen un cambio de fase) por lo cual no
crean adiccion.

Se puede decir que todos los antidepresivos tienen una eficacia

similar, aunque en cuadros depresivos mds graves se suelen

preferir los antidepresivos triciclicos mds cldsicos (imiprami-
na); las principales diferencias se centran en el perfil de efectos
secundarios.
Las indicaciones de este grupo de firmacos son.
1) La principal es la depresién, siendo mds eficaces en las
formas mayores (unipolares o bipolares) que en las distimi-
co/neurdticas; la presencia de sintomas end6genos/melan-
colicos predice una mejor respuesta a antidepresivos.
2) Trastornos de ansiedad:
> Profilaxis del trastorno de pdnico (ADT, IMAOs o ISRS).
» TOC (antidepresivos serotoninérgicos: clomipramina,
IMAOs e ISRS).

> Fobia social generalizada: IMAOs (fenelcina), RIMA o
ISRS.

»  Trastorno por estrés postraumatico (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 respues-
tas a los antidepresivos, barajandose la posibilidad de que
se trate de depresiones “enmascaradas”.

4) Trastornos del control de impulsos (bulimia nerviosa, ludo-
patia) y conductas impulsivas en el trastorno borderline/li-
mite de la personalidad (ISRS).

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

B. Inhibidores no selectivos de la recaptacion de aminas (“antide-
presivos tricilicos”)

e Losmadsusadossonlaimipramina (MIR 95-96, 191), la amitrip-
tilina y la clomipramina.

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

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

¢ Los efectos secundarios principales de los ADT son:
- Efectos anticolinérgicos (por bloqueo muscarinico), inclu-

yen efectos:

> Centrales (confusién, trastornos de memoria, “psicosis
atropinica”).

> Periféricos (visién borrosa y midriasis, sequedad de
boca, estrefiimiento, retencién urinaria, inhibicién de la
eyaculacién) (MIR 96-97 E 260).

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

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

- Efectos cardiovasculares : unos se deben al bloqueo alfa-
adrenérgico (hipotensién postural y taquicardia) y otros
a su parecido estructural con la quinidina (efectos en la
conduccion cardiaca con alteraciones en el ECG: depresion
miocérdica, bloqueos A-V e intraventriculares) (MIR 94-95,
166).

»  De esto se deduce que estan contraindicados en el infarto
agudo de miocardio reciente de forma absoluta y en otras
cardiopatias de forma relativa.

> Ademds debe evitarse el uso conjunto de otros farmacos
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 stibita; de hecho, los
ADT son los psicofdrmacos mds letales en sobredosis.
Los cambios en el electrocardiograma (sobre todo el
alargamiento del QRS) son los marcadores de la grave-
dad de una intoxicacién por ADT y un método sensible
de vigilancia (mds que los niveles séricos) (MIR 97-98 F,
177).

- Otros efectos centrales:

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

»  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 F, 169).

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

» IMPORTANTE

¢ Las quejas mds frecuentes en el tratamiento con ADT son la
sequedad de boca y el estrefiimiento.

e Las principales contraindicaciones de los ADT son el IAM
reciente, el glaucoma de dngulo cerrado y la HBP.

INTOXICACION POR ANTIDEPRESIVOS TRICICLICOS

La toxicidad comienza en 30 minutos y alcanza un maximo entre
las 2 y 6 horas. Sus manifestaciones derivan de los efectos sobre los
pertinentes receptores.

CLINICA.

A medida que aumenta la gravedad:

1. Sindrome anticolinérgico (predomina en intoxicaciones leves):
midriasis, {leo intestinal, retencion urinaria, hipertermia, vision
borrosa, confusion, disfagia, taquicardia e hipertension.

2. Afectacion del sistema nervioso central: agitacién inicial o
confusién, posteriormente depresion progresiva hasta el coma;
convulsiones. Puede producir un cuadro psicético y agitacion
(sindrome anticolinérgico central).

3. Toxicidad cardiovascular: depresién miocdrdica con hipoten-
sién, arritmias, bloqueos, prolongacién del QT e incluso edema
pulmonar (MIR 04-05, 221).

DragNosTICO.
Determinacién en orina y/o en suero. Los niveles séricos >1000
ng/ml anuncian toxicidad grave.

La prolongacién del complejo QRS (>100 ng/ml) y una onda R
mayor que S en la derivacién aVR del electrocardiograma se corre-
lacionan con toxicidad cardiovascular grave y crisis convulsivas.

TRATAMIENTO.

Soporte ventilatorio y hemodindmico, lavado gastrico, carbén
activado, alcalinizacién sérica (mantener pH >7,45) y fdrmacos
vasopresores, si existe disminucién de la tensién arterial (el de
eleccion es la noradrenalina).

Si hay arritmias ventriculares: lidocaina o bretilio, o fenitoina
mads bicarbonato sédico.

Si hay convulsiones: diacepam o barbittricos. El status epilép-
tico es frecuente con la amoxapina.

Estdn contraindicados: 1. Lainduccién del vémito. 2. Los antia-
rritmicos de clase Ia y los betabloqueantes.

La fisostigmina (un inhibidor de la colinesterasa) estd indica-
do en las intoxicaciones leves con sintomas anticolinérgicos; esta
contraindicada si hay estupor, coma, arritmias ventriculares o
convulsiones.
¢ 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 actia 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.

C. Inhibidores de la monoaminooxidasa (IMAOs).
Los IMAOs cldsicos inhiben la MAO, enzima que degradalos neuro-
transmisores monoaminérgicos que han sido recaptados, de forma
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irreversible y no selectiva (afecta a las dos formas de MAO, Ay B),
aumentando asf la disponibilidad de monoaminas (serotonina,
noradrenalina y dopamina) en la hendidura sindptica.

Su cardcter irreversible yla 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 Espana sélo dispo-

nemos 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 farmacos; se le hallamado reaccion 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 la mayoria de
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 alos de los triciclicos
(inquietud e insomnio, hipotensién ortostdtica, aumento de
peso, trastornos sexuales, efectos anticolinérgicos, etc.). En
general, no son sedantes.

Se han buscado alternativas a los IMAOs cldsicos.

- Los RIMA son inhibidores selectivos (s6lo de la MAO-A) y
reversibles, por lo que tienen un riesgo mucho menor de
producir una reaccion tiraminica; el inico 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 teoria, existen dos cuadros en donde la eficacia de los IMAOs
parece superior a la de otros antidepresivos: la depresiéon con
sintomas atipicos y la fobia social grave.

» IMPORTANTE

El efecto adverso mds tipico de los IMAOs es la crisis hipertensiva,
aunque es poco frecuente; el mds frecuente es la hipotension
ortostatica.

D. Inhibidores selectivos de recaptacion de serotonina (ISRS).

Teniendo una eficacia similar a la de triciclicos e IMAOs, tienen
muchos menos efectos secundarios (no tienen efectos antico-
linérgicos, antialfaadrenérgicos ni antihistaminicos); ademds,
no son letales en sobredosis (no son cardiotéxicos) (MIR 96-97
F 166) y no potencian los efectos del alcohol.

Su nombre describe su mecanismo de accién principal, que

produce un aumento de la neurotransmisién serotoninérgica.

- LosISRSdisponibles en Espafia son la fluoxetina, la paroxe-
tina, la fluvoxamina, la sertralina y el citalopram.

- 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 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 in-
quietas.
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¢ Amitriptilina.

¢ Clorimipramina.
¢ Imipramina.

¢ Doxepina.

Los mas sedantes Los mas activadores

* Amitriptilina.

e Clorimipramina.
* Doxepina.

e Trazodona.

¢ Mirtazapina.

* Amitriptilina.

e Clorimipramina.
e Imipramina.

* IMAOs.
 Trazodona.

- 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,
IMAQOs, litio, triptéfano); su tratamiento es sintomadtico. La
clinica es variada:

»  Cardiovascular: taquicardia, hipertensién arterial.

»  Digestiva: diarrea, distensién abdominal, espasmos ab-
dominales.

»  Neuropsiquidtrica: pseudomania, euforia, disforia, confu-
sion, hiperactividad, hiperreflexia, irritabilidad, temblor,
mioclonias, disartria, cefalea.

> Otras manifestaciones: sudoracion profusa, hipertermia,
shock, coma y muerte.

Nuevos antidepresivos.

Venlafaxina: es el inico IRSN disponible en Espana (inhibidor

selectivo de la recaptacién de serotonina y noradrenalina).

- Poreste 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.

Reboxetina: es el unico ISRN disponible en Espafia (inhibidor

selectivo de la recaptacién de noradrenalina); puede ser ttil en

pacientes que no toleran los ISRS.

Nefazodona: relacionada estructuralmente con la trazodona;

combina el efecto de un ISRS con el bloqueo de determina-

dos receptores de la 5-HT, por lo que se dice que no produce

disfunciones sexuales ni alteraciones del suefio; su eficacia

antidepresiva parece menor que la de los ISRS.

Mirtazapina: es un derivado de la mianserina que actia sobre

receptores presindpticos (autorreceptores) de noradrenalina y

de serotonina, aumentando laliberacién 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 un importante efecto estimulante relacionado
con su accion sobre la recaptacién de dopamina.

- Autorizado en Espana para el tratamiento de la dependencia
de la nicotina.

- Se ha relacionado con una tasa de convulsiones algo alta,
sobre todo en pacientes con bulimia nerviosa.

Tabla 6. Caracteristicas de los principales antidepresivos.

Los mas anticolinérgicos

Los menos anticolinérgicos

e Nortriptilina.

¢ Lofepramina.

* Desipramina.

¢ ISRS, ISRN, IRSN.
* IMAOs.

¢ Bupropion.

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

¢ Bupropion.

Los mas hipotensores 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 craneo:



Psiquiatria

- 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
mads trastornos cognitivos pero es también mas eficaz); la
técnica unilateral, menos eficaz, se reserva para pacientes
con alteraciones cognitivas previas (ancianos).

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

¢ Indicaciones:

- Depresion mayor (principal indicacion); en funcién de su alta
eficacia antidepresiva se va a utilizar en depresiones resisten-
tes a antidepresivos y en depresiones psicéticas (MIR 00-01,
151); enfuncién de surapidez de accion se usard en depresio-
nes con alto riesgo suicida y depresiones muy agitadas 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 triciclicos. La presencia
de sintomas endégenos/melancélicos y de sintomas psicéti-
cos predice una buena respuesta a TEC. Por el contrario, los
pacientes con sintomas atipicos y los cuadros distimico/neu-
réticos no responderdn bien a este tratamiento.

- 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.

- Cuadros maniacos y esquizofrénicos resistentes al tra-
tamiento o casos de esquizofrenia con depresién post-
psicética (de alto riesgo suicida), siendo ya indicaciones
menos importantes.

¢ Contraindicaciones: no tiene contraindicaciones absolutas,
salvo quizds la existencia de hipertension intracraneal por el
ascenso de la presién 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.
e 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 més 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 biolégicos:

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 rdpida, pero corta, si no se acompafa de antidepresivos.

En depresiones no invernales también se puede utilizar como

estrategia de potenciacién de antidepresivos.

e Privacién de sueiio (agripnia): se propone su uso como trata-
miento potenciador de los firmacos 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 privacion). 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 recuperacidn, 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 farmacolo-
gico, sobre todo si existen sintomas endégenos/melancélicos. No
parece que en la actualidad exista una indicacién clara para las
terapias psicoanaliticas en el tratamiento de la depresién mayor. En
las formas distimico/neurdticas la eficacia de las psicoterapias esta
menos estudiada; casi siempre se utilizan en combinacién con un
tratamiento farmacolégico, con una respuesta muy irregular.

Uso CLinico.

¢ Episodio depresivo. A la hora de elegir un antidepresivo se tienen

en cuenta la existencia de antecedentes de respuesta a antide-
presivos en episodios previos y el perfil de efectos secundarios en
funcion de la presencia de otras enfermedades en el paciente (MIR
96-97 F 172). La accién antidepresiva puede tardar en aparecer
hasta 4-6 semanas (MIR 04-05, 159; MIR 99-00F 166), mejorando
primero los sintomas somadticos y la inhibicién psicomotora,
por lo que se dice que el riesgo de suicidio aumenta al inicio del
tratamiento (el paciente contintda deprimido, pero ya no estd
inhibido); afortunadamente este fenémeno es poco frecuente.
Con los antidepresivos triciclicos o los IMAOs pueden tardarse
varios dias en alcanzar la dosis eficaz (150-300 mg/dia) para evitar
efectos indeseables; con los ISRS se puede empezar con la dosis
completay administrarla en unasola toma diaria al tener muchos
menos efectos secundarios; con estos farmacos es mucho mésraro
tener que subir la dosis. Si se consigue una respuesta completa, el
tratamiento debe mantenerse al menos durante 6 meses mas en
la misma dosis en la que se consiga la curacién (MIR 96-97, 61).
Para decir que una depresion es resistente, hay que realizar al menos
dos pruebas con dos antidepresivos de accion diferente en dosis
eficaces ydurante 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 serotoninér-
gico).

- TEC.

» IMPORTANTE

Nunca asociar un IMAO con un ISRS, ni con anfetaminas, ni
dos IMAOs entre si.

La presencia de determinados sintomas o caracteristicas
puede modificar la eleccién 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).

- Si existen sintomas psicoticos: es necesario combinar
antidepresivos con antipsicéticos. La TEC puede alcanzar
una eficacia superior a la combinacién de antidepresivos y
antipsicéticos. El antidepresivo triciclico amoxapina tiene
ademads efectos antipsicéticos por el efecto antidopaminér-
gico de uno de sus metabolitos.

e Siladepresion pertenece a un trastorno bipolar: existe el riesgo
de inducir una fase maniaca o hipomaniaca con el tratamiento
antidepresivo (los triciclicos causan viraje con mads frecuencia
que otros antidepresivos); los cuadros depresivos de intensidad
leve pueden responder a aumentos del estabilizador, pero si son
graves, serd necesario usar antidepresivos o TEC.
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Prevencion de recaidas. En algunos casos debe plantearse un
tratamiento de mantenimiento indefinido, principalmente en
funcién del nimero 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 cumpli-
miento del tratamiento, minimizando los efectos secundarios.
Distimia. Todos los antidepresivos parecen igualmente eficaces,
pero indiscutiblemente los ISRS son mucho mds cémodos,
sobre todo a la hora de mantener el tratamiento durante afios.
Ademds, suele indicarse un tratamiento psicolégico para tratar
de mejorar la respuesta antidepresiva.

1.4.2 Tratamiento de los Trastornos Bipolares.

FARMACOS ESTABILIZADORES DEL ESTADO DE ANIMO.

a. Litio.Ellitio es unién monovalente que se administra por via oral
en forma de carbonato de litio. Se absorbe completamente por el TGI
yno 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 fundamentalmente por via renal, reabsorbiéndose
en el tiibulo proximal y compartiendo en su eliminacién con el sodio
(lo que explica el aumento de sus niveles plasmaticos producido por
la deshidratacidn, la hiponatremia o algunos diuréticos).

Sumecanismo de accién estd poco claro. Inhibe laregeneracion
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 i6nicos.

Tiene una latencia de accién de 7-10 dias por lo que en el trata-
miento del episodio maniaco grave hay que dar también neurolépti-
cos (MIR 94-95, 172). Su eficaciay su toxicidad se correlacionan con
los niveles plasmadticos (litemias). 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/dia).

Dado que no produce dependencia ni sindrome de abstinen-
cia, se puede suspender bruscamente. La tinica contraindicacién
absoluta del litio es la presencia de insuficiencia renal o nefropatia
grave.

El paciente debe cumplir unas minimas precauciones para evitar
laintoxicacion; debe tomar en su dieta una cantidad normal de agua
y sal (si toma poca, pueden aumentar los niveles plasmaticos, y si
toma mucha, disminuir) (MIR 98-99, 166) y debe evitar aquellos

IMAO ISRS ISRS y NA ISRN ATC Bupropion* (activador)
No selectivos: Fenelcina, Muy activadores (mds | Velanfaxina |Reboxetina Sedantes: Amitriptilina, clorimipramina. Mianserina y
Tranilcipromina. agitacion e insomnio): Activadores: Imipramina, desipramina Mirtazapina (sedante)
Selectivos: RIMA (moclobemida). Fluoxetina, sertralina. Nortriptilina. Trazodonay
IMAO-B (selegilina). Poco activadores: nefazodona (sedante)
Paroxetina,
fluvoxamina, *No disponible en Espana
citalopram. como AD
SELECTIVOS NO SELECTIVOS
3 . OTROS
4 DEGRADACION 4+ RECAPTACION (atipicos)

1 SENSIBILIDAD DE RECEPTORES
o, presindpticos y B-postsinapticos

l

INDICACIONES

clorimipramina e ISRS)

Depresion mayor y distimias
Profilaxis del trastorno por panico (imipramina,

Trastorno obsesivo (clomipramina o ISRS a dosis altas)
Fobia social grave (IMAO e ISRS)
Cuadros depresivos coincidentes con otros trastornos

INTOXICACION
AGUDA

ANTICOLINERGICOS

CARDIOVASCULARES OTROS
QRS ancho, aumento \L umbral
del QT y PR, hipotensién convulsivo.

postural.

l

EFECTOS
ADVERSOS

N\
(mao>

CRISIS Hipotension i
HIPERTENSIVAS postural ~ Gastrointestinales Sd. serotoninérgico
Hepatotoxicidad, Disfuncién
insomnio sexual

Figura 5. Resumen de los antidepresivos.
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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 15

Rango 6ptimo

0,8 1,2

Figura 6. Litemias (MIR 95-96 F, 220).

Las indicaciones son:

Es el tratamiento de eleccién en la prevencion de recaidas del
trastorno bipolar (MIR 04-05, 156; MIR 96-97, 64; MIR 95-96,
195). En las fases maniacas y en las fases depresivas también
resulta eficaz, pero en las primeras suele ser necesario afadir
antipsicéticos por su lentitud de accién, y en las segundas, an-
tidepresivos, 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 firmacos) 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 tltimo caso con antipsic6-
ticos).

» IMPORTANTE

El litio no es eficaz en todos los pacientes bipolares; suelen
mostrarse resistentes (1) los cicladores rdpidos, (2) manias-dis-
féricos, (3) formas mixtas y (4) cuadros secundarios a patologia
meédica.

EFECTOS SECUNDARIOS.

La toxicidad principal afecta a las funciones renal, tiroidea y
cardiaca, ademads de producir alteraciones hematoldgicas y de
ser teratogénico. 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 (MIR
97-98 E 178).

Al inicio del tratamiento son frecuentes las molestias gastroin-
testinales (nduseas, vémitos, diarrea), la polidipsia yla 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 atendan con el tiempo (MIR 98-99, 238).

Toxicidad neurologica: 1o mds frecuente es el temblor fino (que
se puede tratar con betabloqueantes o BZD); se puede ver fati-
ga 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 neuroléptico maligno.

Toxicidad renal: 1o més frecuente es la poliuria (por interferencia
conla ADH anivel 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 tnica nocturna
e incluso anadir diuréticos (amiloride, tiacidas) vigilando estre-
chamente la litemia. Se discute si el tratamiento continuado con
litio puede producir nefrotoxicidad irreversible.

Toxicidad tiroidea: es muy frecuente (sobre todo en mujeres)
y se implica en la misma a la interferencia con la 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 pequeiio nimero de pacientes (hipotiroi-
dismo 5-8%, bocio 3-5%, excepcionalmente hipertiroidismo).
La presencia de un hipotiroidismo clinico puede provocar
sintomas depresivos, y a veces obliga al tratamiento con hor-
mona tiroidea.

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

Otros problemas: Hematoldgicos (leucocitosis benigna y reversi-
ble, con neutrofilia y linfopenia), dermatolégicos (acné, empeo-
ramiento de la psoriasis [contraindicacién]), aumento de peso
con alteraciones en el metabolismo hidrocarbonado, edemas.
Teratogenicidad: el litio estd contraindicado durante el embara-
z0; 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.

Tabla 7. Controles necesarios en el tratamiento con litio
(MIR 00-01 F, 165).

Hemograma.

Pruebas de funcién renal (creatinina, urea).

Estudio iénico (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 concentracion de la orina (si sospechamos dia-
betes insipida nefrogénica).

INTERACCIONES FARMACOLOGICAS.

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

La administracién junto ala mayoria de los psicofdrmacos (benzo-
diacepinas, antipsicéticos, antidepresivos u otros estabilizadores)
o a los antihipertensivos centrales puede potenciar los efectos
téxicos neurolégicos (interacciones farmacodindmicas); de igual
forma, el paciente que toma litio no debe beber alcohol.

INTOXICACION POR LITIO

Los niveles téxicos estdn entre 1,5 y 4 mEq/] (letal). El nivel tera-
péutico debe estar entre 0,8-1,2 mEq/l. Las principales causas de
intoxicacion son la deplecion hidrosalina (dietas pobres en sal,
vémitos, diarrea) y las interacciones farmacocinéticas.

CLINICA.

Los efectos comienzan entre 1y 4 horas después de la sobredosis
aguda, pero el cuadro puede ser insidioso en el caso de la intoxica-
cion crénica, enla que la clinica aparece con niveles séricos inferio-
res a los niveles de la intoxicacién aguda. Los sintomas principales
de la intoxicacion por litio son los neurolégicos y los cardioldgicos.
Se ha descrito una encefalopatia residual con importantes sintomas
cerebelosos.

TRATAMIENTO.

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.

El manejo se basard, por lo tanto, en mantener una buena hi-

dratacion y alcalinizacion de la orina para facilitar la excrecion del
litio y evitar la insuficiencia renal. La hemodidlisis estd indicada en
intoxicaciones graves y se recomienda en pacientes sintomdticos
con niveles superiores a 3 mEq/I.

b. Anticonvulsivantes. Tanto la carbamacepina como el dcido val-
proico son estabilizadores del &nimo eficaces en el trastorno bipolar
y, al igual que el litio, son mds eficaces en los episodios manfacos
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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 secunda-
rios o de contraindicacidén del litio. Estos dos fdirmacos parecen ser
especialmente eficaces en los pacientes cicladores rdpidos y en los
episodios mixtos/disféricos, asi como cuando el cuadro maniaco
tiene un origen orgdnico (mania secundaria).

e (Carbamacepina (CBZ): sus efectos secundarios més frecuentes
son neuroldgicos (ataxia, visién borrosa, sedacién) y digestivos
(nduseas y vémitos). Algunos efectos idiosincrésicos (indepen-
dientes de la dosis) son especialmente graves: anemia apldsica,
neutropenia, hepatitis téxica, dermatitis exfoliativa, cataratas.
Asi pues, se necesita un control periédico de la funcién hepa-
tica y del hemograma.. Un problema afiadido de la CBZ es su
potente efecto de induccion enzimadtica hepatica, que ocasiona
interacciones con numerosos medicamentos. No se recomienda
su uso durante el embarazo, pues se ha relacionado con retraso
del desarrollo y malformaciones craneofaciales similares a las
de la fenitoina.

e Acido valproico (VPA): en general, es mejor tolerado que el litio
o la CBZ, por lo que su uso se estd extendiendo, y en algunos
paises ha pasado a ser de primera eleccién; sus efectos secun-
darios son de nuevo gastrointestinales y neurolégicos; el riesgo
de complicaciones hepdticas o hematolégicas (trombopenia)
graves es algo menor que con la carbamacepina, aunque se re-
comienda también la vigilancia periédica de la funcién hepética
y del hemograma; se ha relacionado con un aumento dela caida
del peloy con el eritema exudativo multiforme. Es teratogénico
(produce malformaciones cardiacas y defectos de cierre del tubo
neural).

c. Otros estabilizadores del animo (MIR 96-97, 60). Clonazepam
(se usa sobre todo en cicladores rdpidos), anticonvulsivantes de
dltima generacion (gabapentina, lamotrigina, topiramato), vera-
pamilo, clonidina y antipsicéticos atipicos (clozapina, risperidona,
olanzapina). Se usan siempre en combinacién con los estabilizado-
res 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.

e 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
acciodn, 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), anadiéndose
el estabilizador (sélo 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 sélo con el estabilizador. Tam-
bién es frecuente el uso de BZD para controlar el insomnio y la
inquietud en fases iniciales. En episodios resistentes se puede
cambiar de estabilizador o combinar dos firmacos. 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 E 168).

e Tratamiento del episodio depresivo agudo. En general, su trata-
miento es similar al de la depresién unipolar, con antidepresivos
oTEC. Sélo en los casos de depresion de intensidad leve se puede
intentar su tratamiento aumentando los niveles plasmadticos del
estabilizador (pues sus efectos antidepresivos son escasos); los
farmacos antidepresivos tienen riesgo de inducir una mania o
una ciclacién rdpida (sobre todo los triciclicos), por lo que en
cuanto se produce la recuperacion 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 y la supervivencia. El tratamiento profilactico de
eleccion es el litio, aunque la carbamacepina y el valproico se
usan cada vez mds. Dado que la enfermedad bipolar es una
enfermedad crénica, el tratamiento debe mantenerse durante
muchos anos (incluso de por vida); la interrupcion brusca
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del tratamiento con litio se asocia a recaidas inmediatas en
la mayoria de los pacientes y con una pérdida de su eficacia
al reintroducirlo.

Cuando un paciente bipolar tiene cuatro o més recaidas en
un ano, se le califica como ciclador rdpido. Esta forma de
ciclacion es poco frecuente (5-15%) y parece incidir més en
mujeres; no se han demostrado factores hereditarios. Son
resistentes al litio en monoterapia y suelen precisar trata-
miento con al menos dos farmacos estabilizadores, siendo
de eleccién la carbamacepina y el 4cido valproico (MIR 99-
00 E 168), combinados entre si o con el litio. También se ha
usado el clonacepam. Dado que muchos cicladores rdpidos
y bipolares resistentes padecen hipotiroidismo subclinico o
tienen anticuerpos antitiroideos, se ha utilizado también la
levotiroxina en su tratamiento.

» RECUERDA

e Los antidepresivos no crean adiccién.

e Los antidepresivos necesitan 4-6 semanas para demostrar
su eficacia.

e El alargamiento del QRS es marcador de gravedad de una
intoxicacién por ADT y un método de vigilancia mds sensible
que los niveles séricos.

e Laeficacia de los IMAOs es superior a la de otros AD en dos
cuadros: depresién con sintomas atipicos y fobia social gra-
ve.

e Launica contraindicacion de la TEC es la HT intracraneal.

e Al cambiar de un antidepresivo a otro, sélo los IMAOs nece-
sitan periodo de lavado.

e Una vez el paciente responde al antidepresivo, debemos
mantenerlo al menos 6 meses mds en la misma dosis. Si hay
episodios repetidos o riesgo alto de suicidio, se mantendra
de por vida en dosis minima.

¢ Enun episodio maniaco grave hay que dar neurolépticos, ya
que el litio tarda 7-10 dias en actuar.

e La tnica contraindicacién absoluta del litio es la presencia
de insuficiencia renal o nefropatia grave.

e Entre los controles del tratamiento con litio, NO se encuen-
tran el EEG ni la bioquimica hepdtica.

* Los anticonvulsivantes son mds eficaces que el litio en los
cicladores rapidos, por lo que siempre deben incluirse en el
tratamiento de estos pacientes.

1.5 Suicidio.

Esla principal causa de mortalidad de las enfermedades psiquidtri-
cas, siendo la depresién 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
ala poblacién general.

EPIDEMIOLOGIA.

Las mayores tasas de suicidio en paises desarrollados se dan en
paises nérdicos, Europa del Este y Japdn, siendo marcadamente
inferiores las tasas de los paises mediterrdneos y de religion catdlica,
entre ellos, Espana.

Los factores de riesgo implicados en este cuadro son los siguien-
tes (MIR 96-97 E 164):
e Factores sociodemograficos:

- Sexo: el suicidio consumado es dos o tres veces mads fre-
cuente 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 fre-
cuente 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).
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PRINCIPAL INDICACION

PROFILAXIS DEL TRASTORNO

BIPOLAR

CONTRAINDICACIONES

- Insuficienciarenal.
- Nefropatia.
- Embarazoylactancia.

)

ESTUDIO INICIAL

ESTUDIO POSTERIOR

- Hemograma
- Bioquimica coniones
- Funciéntiroidea

- Litemia.
- Na'yK'ensangre.
- Funcién tiroidea.

- Disfunciéndel - Funciénrenal - Creatinina plasmatica.
nodo sinusal. - ECG - Andlisis de orina.
- Anadlisis de orina - Pruebas de
- Testdeembarazo concentracion de orina.
¢ - Bioquimica completa
Cada 3 6 6 meses
LITEMIA (mEq/l)
Mantenimiento 0,6-1,2
Fase maniaca aguda 1-1,5
Téxica > 1,5
EFECTOS SECUNDARIOS INTERACCIONES INTOXICACION

I. Neurolégicos:

- Temblor fino distal (lo + frec.)

- Extrapiramidales (raro)

2. Renales:

- Diabetes insipida nefrégena (lo + frec.)

- Necrosis focal/fibrosis intersticial
(dudoso)

3. Endocrinolégicos:

- Hipotiroidismo subclinico (lo + frec.)

- Hipertiroidismo (raro). Bocio.

4. Otros:

Con frecuencia (leucocitosis, acné, incremento

de peso). Trastornos de la conduccién y del

AUMENTAN NIVELES (Toxicidad):

- Diuréticos: tiazidas, diuréticos de asa

y ahorradores K

- AINEs (no el AAS ni el paracetamol).
- |IECAs, metronidazol, tetraciclinas...

- Eritromicina

CAUSAS:

- Lo mas frecuente: pérdidas de Nay agua.
- Otras: alteraciéon del flujo plasmatico
renal por AINEs, nefropatia...

SINTOMAS:

DISMINUYEN NIVELES (subterapedtico):

- Metilxantinas.

- Inhibidores de anhidrasa carbénica.
- Diuréticos osméticos (manitol).

Temblor grosero, nauseas y vémitos con visiéon
borrosa, nistagmo, ataxia, hiperreflexia,
confusidn con alteracion del nivel de conciencia
y arritmias cardiacas.

TRATAMIENTO:

ritmo, agravamiento de psoriasis y edemas.

- Mantenimiento de las constantes vitales.
- Lavado gastrico (si sobredosis).
- Dialisis.

Figura 7. Esquema terapéutico del litio.(MIR 00-01 F, 165).

» IMPORTANTE

muerte en jovenes.

En términos absolutos, el suicidio es m4as frecuente en ancianos,
pero en términos relativos es causa poco frecuente de muerte
en este grupo, mientras que es una de las principales causas de o

Otros: mayores tasas en dreas rurales y en situaciones de
aislamiento social; 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

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

Estado civil:1os separados/divorciados y los viudos se suicidan
mads que los solteros y éstos mds que los casados; los casados
con hijos tienen las cifras mds bajas.

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

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

trastorno depresivo (hasta el 80% de los todos los suicidios)
seguida de las toxicomanias (incluido el alcoholismo) y la
esquizofrenia.

Trastornos depresivos: El suicidio es mds probable en las
formas bipolares que en las unipolares y mucho menor en las
formas crénicas (distimia), en las que solemos ver intentos
de suicidio. El riesgo aumenta en las formas mds graves (de-
presiones psicéticas (MIR 96-97, 62), depresién con sintomas
endégenos/melancélicos) y con la edad (depresiones 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
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embargo este fenémeno no es frecuente. La relacién entre
depresién y suicidio explica el leve aumento del suicidio en
primavera y otofio.

- Alcoholismo y otros trastornos por abuso de drogas: el sui-
cidio en este grupo afecta sobre todo a varones y, con gran
frecuencia, hay ademads otra enfermedad psiquidtrica, sobre
todo depresion.

- Esquizofrenia: El riesgo mayor es al comienzo de la enfer-
medad, en los pacientes jovenes varones y con sintomas
depresivos tras el primer brote (depresién postpsicéti-
ca).

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

- Anorexia nerviosa: el suicidio es la segunda causa de muerte
en estos pacientes.

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 a medios de alta letalidad (armas de fuego, medica-
cién de alta toxicidad).

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

Tabla 8. Principales factores de riesgo de suicidio.

e Varones

¢ Edad avanzada (mayores de 40 afos)

¢ Problemas sociales o aislamiento social (Divorciados/viudos
> Solteros > Casados)

¢ Problemas psiquidtricos (Depresién > Alcoholismo > Esqui-
zofrenia)

¢ Problemas médicos (enfermedad crénica dolorosa o incapa-
citante)

e Desempleados

e Historia de amenazas o intentos de suicidio

e Acceso a medios de alta letalidad

TEMA 2. TRASTORNOS PSICOTICOS.

2.1. Conceptos.

1. Psicosis.

Comprende de modo amplio todos aquellos trastornos mentales en
los que el paciente pierde en algiin momento el correcto juicio de la
realidad. La clasificacién actual restringe el término “psicético” a
aquellas enfermedades en las que los cldsicos sintomas psicéticos
(alucinaciones, delirios) son el componente mads llamativo de la
clinica, quedando asi solamente incluidos las esquizofrenias, los
trastornos delirantes crénicos (paranoia) y otros trastornos psico-
ticos cercanos a estos.

2. PsicoratoLoGIA.

TRASTORNOS DE LA PERCEPCION.

e [lusion: deformacion 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 sugestion (pareidolias).

e Alucinosis (alucinacion parcial): se percibe sin que exista un ob-
jetoreal, pero se conserva un juicio de realidad correcto (critica
la experiencia); orienta hacia un origen organico (“exégeno”),
siendo muy espectaculares las alucinosis visuales inducidas por
LSD, la alucinosis auditiva alcohdlica o las debidas a la epilepsia
dellébulo temporal (olfativas); se produce por alteracion de los
organos receptores (actifenos, sindrome de miembro fantasma),
o dela corteza sensorial (tumores, migrafa, privacién sensorial
visual en el sindrome de Charles-Bonnet).

e Alucinacion (MIR 98-99 E 166) (alucinacion psicosensorial o
verdadera): es toda percepcion 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 seria una alucinosis;
el paciente la sitia en el espacio exterior (fuera de la cabeza);
puede ocurrir en muchas enfermedades psiquidtricas (desde el
estrés postraumadtico a las demencias).

e 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); son
tipicas de la esquizofrenia (las alucinaciones son tipicamente
auditivas, en forma de voces, siendo las mas tipicas aquellas que
hacen comentarios sobre la conducta del paciente, mantienen
conversaciones o repiten los pensamientos del paciente en voz
alta, llamadas alucinaciones schneiderianas) (MIR 02-03, 107).

VALORACION DEL RIESGO SUICIDA.

En un paciente psiquidtrico siempre hay que preguntar sobre la
ideacion 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 algtin tipo de “aviso” antes de hacerlo. Ala
inversa, si se 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, planificacién del acto).

Con frecuencia se ven conductas “parasuicidas” (llamadas
de atencién, “chantaje”) en pacientes jévenes con trastornos
de la personalidad o ante circunstancias vitales desfavorables;
tipicamente se utilizan métodos de baja letalidad, siendo los
mads frecuentes la ingestion de farmacos y la seccién de venas
antecubitales; no hay que menospreciar estos gestos autolesivos,
pues pueden esconder un trastorno psiquidtrico mayor (MIR
99-00 F 173).

TRATAMIENTO.

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

En la esquizofrenia, las alucinaciones visuales son mds frecuen-
tes que las auditivas.

Segtin su cualidad, se distinguen alucinaciones:

e Auditivas: son las mds frecuentes de la esquizofrenia.

e Visuales: tipicas de los trastornos orgdnicos; por ejemplo, en el
delirium tremens (microzoopsias) (MIR 99-00, 148), por aluci-
négenos (psicodélicas), etc.

e Tdctiles: tipicas de la intoxicacién por cocaina (formicacién o
sindrome de Magnan); también en cdncer de pulmon o medias-
tino.

e Olfativas y gustativas: tipicas de las crisis uncinadas del 16bulo
temporal; también en la depresion psicética (olor a podrido, a
“muerto”).

e Cenestésicas (somadticas) y cinestésicas (de movimiento): en la
esquizofrenia (movimiento de los érganos).

Algunas formas especiales de los trastornos perceptivos son:

e Heautoscopia: visiéon 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.

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

e Imagen eidética: vision de un acontecimiento sucedido en el
pasado al cerrar los ojos y de forma involuntaria.
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Metamorfopsias: distorsiones de la forma y el tamano de los
objetos, tipicas de los tumores intracraneales.

Poliopia: visién de imagenes multiples en un hemicampo; en
lesiones del 16bulo occipital.

ILUSION
Ej: Pareidolia

;Cémo es el
JUICIO DE REALIDAD?

Critica la experiencia No critica el trastorno perceptivo
(La persona se da cuenta (Estéd absolutamente convencido

de que lo que le sucede es falso) de que lo que percibe es real)

U &

Alucinosis ;Dénde se sittia la percepcion errénea?
Ej: alucinosis alcohdlica,
acufenos, miembro fantasma
ORIENTA A ORGANICIDAD

En el espacio
EXTERIOR

v v

INTERIOR

Alucinacién Pseudoalucinacion
(VERDADERA o (alucinaciéon
PSICOSENSORIAL) FALSA o
Ej: formicacién, PSIQUICA)

delirium tremens, etc. Ej: esquizofrenia

Figura 8.  Diferencias entre las experiencias perceptivas anormales.

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
patolégico (depresién o mania) ejerce 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
de las enfermedades psicéticas, ni existe tampoco una buena corre-
lacién entre el tema del delirio y la enfermedad responsable (MIR
00-01, 149). Si puede verse, como en la esquizofrenia, que las ideas
delirantes suelen ser menos elaboradas que en los cuadros delirantes
cronicos (en los cuales los delirios son sistematizados), versando
sobre temas mds extranos (delirios bizarros como los de influencia o
control por parte de terceras personas). En la génesis del delirio inter-
vienen diferentes mecanismos psicoldgicos, siendo el mds frecuente
lainterpretacion delirante de sucesos que han ocurrido enrealidad (p.
ej. creer que a uno le persiguen al ver que la gente habla en voz bajaa
sualrededor en una biblioteca); en la esquizofrenia se describe como
tipico el mecanismo de la percepcién delirante, en la que tras una
percepcion normal aparece espontdneamente con total claridad una
idea delirante cuya conexion con lo percibido es absurda (p.ej. creer
que uno es el Mesias tras ver a dos pajaros cruzar el cielo).

Tabla 19. Diferencias entre idea delirante primaria y secundaria.

Idea delirante secundaria/deliroide

Idea delirante primaria

Consecuencia de fendmenos
Idea nueva .
afectivos
Incomprensible Comprensible

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.

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

e 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).

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

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

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

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

Tabla 10. Temas delirantes y sus enfermedades asociadas.

¢ Persecucién o perjuicio: en la esquizofrenia paranoide, tras-
torno delirante cronico.

¢ Celotipia: ;en alcohdlicos? y trastornos delirantes crénicos.

e FErotomania (sindrome de Clérambault): en trastornos deli-
rantes cronicos.

* Megalomania: enlas fases manfacas y en trastornos delirantes
cronicos.

¢ Culpayruina: en la depresion.

¢ Enfermedad: en la depresién y en trastornos delirantes cro-
nicos.

¢ De control o influencia: en la esquizofrenia.

2.2. 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 extraia,
descuida su aspecto fisico y se muestra retraido socialmente. En la
fase psicética se produce una pérdida de contacto con la realidad,
predominando los delirios y alucinaciones, mientras que en las fases
prodréomica y residual, a pesar de haber otros sintomas, se puede
preservar un correcto juicio de realidad. Es muy llamativa la alte-
racion de la afectividad (inapropiada, aplanada) y la preservacion
de la memoria y de la orientacion.

La DSM-IV 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).

e Fase prodréomica: en los meses previos al brote psicético se
pueden encontrar pequenios 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). Clasica-
mente se ha llamado a esta fase “trema”.

e Fase psicotica (brote): aparecen alteraciones del pensamiento
tanto en su contenido como en el curso o en la forma (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 cataténicas.

e Fase residual: en ella destacan las alteraciones de la afectividad
(inapropiada o aplanada), acompanadas de intenso retraimiento
social y pensamiento o conducta extrafios.

Los sintomas se han clasificado de muchas maneras, pero la
divisién que ha tenido més éxito ha sido la de Andreasen, que divide
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los sintomas en “positivos” (fenémenos que aparecen como fruto de
la enfermedad y no son parte de la experiencia normal) y sintomas
“negativos” (propiedades normales del funcionamiento psicol6-
gico que se deterioran por la enfermedad); los sintomas positivos
responden mejor a los antipsicéticos al estar aparentemente mas
relacionados con una funcién dopaminérgica excesiva. Recien-
temente se han introducido antipsicéticos “atipicos” (clozapina,
risperidona, olanzapina), capaces quizds de lograr cierta mejoria
de los sintomas “negativos”, cuya fisiopatologia permanece oscura

(serotonina, noradrenalina, hipoactividad frontal).

Tabla | I. Clasificacién de Andreasen de los sintomas

esquizofrénicos.
POSITIVOS

"De novo", no presentes en

Concepto Lo
la experiencia normal

NEGATIVOS

Pérdida de una
funcién psicolégica
normal

* Residual: se diagnostica cuando, después de un episodio esqui-
zofrénico, desaparecen los sintomas psicéticos, pero persisten
sintomas de otros campos (sobre todo, sintomas negativos).

e 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).

e Parafrenia (tardia): inicio pasados los 45 afios; cursa con delirios
y alucinaciones muy abigarradas con escaso deterioro de la per-
sonalidad; hoy se consideran formas tardias de la esquizofrenia
(paranoide).

» IMPORTANTE

La forma de mejor prondstico es la paranoide, y la de peor pro-
néstico la hebefrénica.

Productivos, "psicéticos",

Sinéminos W i
activos

Deficitarios, residuales

* De curso breve, agudos.
e Féciles de identificar y
valorar.

(@17l i34l » Gran acuerdo entre
diferentes entrevistadores.
* Recuerdan a los de "primer

rango" de Schneider.

¢ Cronicos, estables en
el tiempo.

e Dificiles de valorar.

¢ Discrepancias entre
entrevistadores.

¢ Recuerdan a los

"primarios" de Bleuler.

Escalas BPRS, PSE, SADS, etc.

PANSS, SANS

e Alucinaciones.

e Delirios.

e Catatonia.

¢ Conductas extraiias (?).

Ejemplos

* Pobreza del lenguaje.

¢ Aplanamiento
afectivo.

* Asociabilidad,
anhedonia.

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

» Disgregacion (?).

SUBTIPOS.

En funcién del tipo de sintomas que predominen se diferencian

(DSM-1V) varias formas de esquizofrenia:

e Paranoide: esla forma mds frecuente: dominada por los delirios
ylas alucinaciones, casi siempre relacionados con la persecucién
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.

e Desorganizada (hebefrénica): marcada por las alteraciones
graves de la conducta (aspecto fisico extraio, desinhibicion,
desorganizacion) y de la afectividad (inapropiada); es la forma
de inicio mds precoz (adolescencia) yla de peor pronéstico (MIR
04-05, 158).

e Catatonica: el sindrome cataténico completo se caracteriza por:

1. Alteracién general de la psicomotricidad: eslo que mdsllama
la atencion: estupor o inmovilidad (catalepsia, flexibilidad
cérea, posturas extrafias, estupor o agitacién extremas);
actividad motora excesiva, auténoma y sin propoésito apa-
rente.

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

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

4. Ecosintomas (ecolalia, ecopraxia, ecomimia).

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

» IMPORTANTE

El tratamiento del sindrome cataténico es neurolépticos + TEC
o BZD.

e Indiferenciada: cuando aparecen caracteristicas de varios sub-
tipos.
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La clasificacién de Crow correlacionala clinica con los hallazgos
de neuroimagen y con las hipétesis fisiopatolégicas.

EPIDEMIOLOGIA.

1. Riesgo de padecerla:

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

e Agregacion familiar demostrada, aunque el 80% carece de pa-
dres/hermanos enfermos.

2. Edad de inicio, sexo y raza:

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

* Nohaydiferencias enlaincidencia 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 en los nacidos en los meses frios (ene-
ro-abril en el hemisferio norte y julio-septiembre en el sur).

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

EtiorLocia.

1. Factores genéticos. Se han encontrado algunas familias en las
que la enfermedad se transmitia asociada a determinados cro-
mosomas (cromosoma 5, cromosoma X), pero no se ha podido
replicar en estudios generales.

2. Alteraciones bioquimicas:

¢ Lahipdtesis dopaminérgica establece que una excesiva actividad
de este neurotransmisor, demostrada por un aumento del niimero
de receptores con hipersensibilidad de los mismos, mayor con-
centracién de dopamina y su metabolito (dcido homovanilico) en
LCR, serfa 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 aminoé-
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
socioeconémicos bajos (p.ej. en poblacion “sin hogar”) se explica
por un proceso de pérdida de habilidades sociales y laborales
secundario a la enfermedad (hipétesis del descenso social).

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

e El estrés psicoldgico (p.ej. la tensién dentro de la familia, o
“emocion expresada”) se asocia con las descompensaciones de
la enfermedad, consiguiéndose una disminucién en el niimero
de recaidas mediante psicoterapia familiar.
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. Neuropatologia:

¢ Se han evidenciado alteraciones en el funcionamiento de los
I6bulos frontales, tanto en pruebas neuropsicolégicas como en
pruebas de neuroimagen funcional (descenso de la perfusién
en el SPECT, hipometabolismo en PET).

e Hay dilatacién del tercer ventriculo (MIR 94-95, 169) y de los
ventriculos laterales.

¢ Hay disminucion del tamafio 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 desinhibicién 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
la enfermedad, pues estos movimientos son independientes del
tratamiento farmacolégico y del estado clinico.

TRATAMIENTO.

Hoy en dia se considera obligatoria la conjuncién de tratamiento

farmacolégico y psicolégico.

1. El abordaje psicoldgico.

e Debe incluir psicoterapia individual y grupal para el conoci-
miento de la enfermedad (psicoeducacién) y el tratamiento de
los problemas emocionales que acarrea, asi como terapia de
familia para el aprendizaje de técnicas de comunicacién des-
tinadas a disminuir la “emocién expresada’; se ha demostrado
un mejor cumplimiento del tratamiento farmacolégico y una
disminucién del nimero de recaidas cuando se usan ambos
abordajes.

¢ Las medidas de rehabilitacién psicolégica (técnicas de reso-
lucién de problemas y de control del nivel de alerta) y laboral
(hospitales de dia, centros de dia, pisos y talleres protegidos)
permiten la integracion del paciente en la sociedad y consiguen
evitar la hospitalizacién prolongada en un buen niimero de
pacientes.

2. Farmacos antipsicoticos (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 demads trastornos psicéticos, pudiendo usarse también en
todas aquellas enfermedades en las que aparezcan sintomas
psicéticos, cualquiera que sea su origen (por ejemplo, episodios
maniacos agudos, depresiones psicéticas y agitadas o con ideas
suicidas,...).

CLASIFICACION.

Antipsicéticos tradicionales (AP-t): forman un grupo heterogéneo
en cuanto a su estructura quimica, pero homogéneo en cuanto a
sumecanismo de accién. Badsicamente son antagonistas competi-
tivos de los receptores 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 esta
asociado a los efectos secundarios extrapiramidales y al aumento
de prolactina. Los mds usados son el haloperidol y la flufenacina
(MIR 98-99 F 165).

En funcién 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.
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Figura 9. Antipsicéticos sedantes e incisivos.

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

a. El30% de pacientes resistentes a los AP-t.

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

c. Enaquellos pacientes en los que los firmacos 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).

La clozapina es el principal, actuando a través del bloqueo
multiples receptores; es el antipsicético con menor tasa de efec-
tos extrapiramidales (MIR 95-96 F 227), pero produce un 1-2%
de agranulocitosis (MIR 97-98, 31), lo que obliga a controles he-
matolégicos seriados y restringe su uso. Ademds, baja el umbral
epileptégeno.

En los tltimos afios han aparecido nuevos AP-a (risperidona,
olanzapina, sertindol, ziprasidona, quetiapina, amisulpiride y
aripiprazol) que combinan bloqueos dopaminérgicos y serotoni-
nérgicos, 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 alcance ala clozapina. Hay formas parenterales de los AP-a
y su precio llega a ser cien veces superior al de los AP-t.

Tabla 12. Indicaciones de los antipsicoticos.

1. Esquizofrenia y trastornos delirantes.
2. 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.
¢ Agitacién extrema.
* Hipo incoercible y vomitos por quimioterapia
(clorpromacina).
¢ Coadyuvante en el tratamiento del dolor crénico
(levomepromacina).
¢ Inductor de anestesia (droperidol).

Uso Crinico.

En la actualidad se suele utilizar de primera eleccién un antipsico-
tico atipico “seguro” (sin riesgo de agranulocitosis), quedando la
clozapina como farmaco de reserva. El tiempo de espera antes de
considerar el firmaco ineficazllega a 6-8 semanas paralos sintomas
“positivos” y hasta 6 meses para los sintomas “negativos”. Algunos
autores recomiendan probar con dos o tres AP de cada grupo, for-
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zando las dosis al mdximo tolerable, antes de considerar al paciente

como “resistente”.

Conviene asegurar el cumplimiento del tratamiento antes de
descartar el intento con un fairmaco (mds del 80% de los pacientes
abandona el tratamiento en algtin momento).

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

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

e 5 aios, si es unarecaida.

e En los casos de multiples recaidas (MIR 96-97 E 163) (p.€j.
después de 3) o si hay grave riesgo vital por las alteraciones de
conducta asociadas a las recaidas, se opta por tratamiento de
mantenimiento indefinido.

Tabla |13. Mecanismo de muiltiples receptores.

Antagonistas de multiples receptores:
¢ C(Clozapina
¢ Olanzapina
e Quetiapina
Antagonistas D2 + 5HT2A:
e Risperidona
e Ziprasidona
Antagonistas D2 selectivos:
¢ Amisulpiride
Antagonistas parciales D2:
e Aripiprazol

Pueden usarse antipsicéticos “depot” (preparaciones intramus-
culares de liberacién 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)
y las técnicas de tratamiento intermitente.

EFECTOS SECUNDARIOS.

Con frecuencia, los pacientes refieren como causa del abandono del
tratamiento la mala tolerancia del mismo. Los antipsicéticos atipicos
permiten obviar algunos de los efectos secundarios (sobre todo los
extrapiramidales), mejordndose quizds el cumplimiento.

INTOXICACION POR NEUROLEPTICOS.

Para entenderla, debemos recordar que su principal efecto es el
bloqueo dopaminérgico en el sistema nervioso central. También
bloquean las acciones alfaadrenérgicas, histaminérgica, muscarinicas
y serotoninérgicas y poseen efecto quinidina-like sobre el corazon.

CLINICA.

Producen sindromes:

¢ Anticolinérgico, aunque paraddjicamente es mds frecuente la
miosis que la midriasis, con piel caliente y seca.

¢ Hipnotico-sedante: confusion, letargia hasta el comay depresién
respiratoria.

e Extrapiramidal: temblor, discinesia, convulsiones.

Ademds puede haber cardiotoxicidad (hipotension, bloqueos
cardiacos y arritmias) e hipotermia. La tioridacina es especialmente
cardiotdxica y hay que monitorizar al paciente 24 horas. Contrain-
dicado en el déficit de atencién.

TRATAMIENTO.

El sindrome extrapiramidal se trata con biperidén o difenhidrami-
na. Las arritmias ventriculares con bicarbonato y lidocaina. Estdan
contraindicados los antiarritmicos de clase Ia.

Uno de los efectos secundarios mds graves es el llamado
sindrome neuroléptico maligno (también lo pueden causar otras
sustancias como cocaina, litio, carbamacepina, algunos antide-
presivos) (MIR 00-01, 147); se caracteriza por la combinacion de
graves sintomas extrapiramidales (rigidez, acinesia o discinesia),
hipertermia (MIR 97-98 F 172; MIR 94-95, 170), alteraciones au-
tonémicas (taquicardia, labilidad de la T.A., sudoracién, palidez)
y cambios en el estado mental del paciente (confusién, estupor,
coma) (MIR 99-00 F 235; MIR 96-97, 75); se desarrolla de forma
rdpida (en 24-72 horas alcanza su maxima intensidad) en rela-
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cién con el inicio del tratamiento con antipsicéticos o con un
aumento de la dosis. Asocia una mortalidad elevada (15-20%),
debida al dafio muscular masivo (detectable por el aumento de la
CPKy otras enzimas musculares, la leucocitosis, etc.) que puede
conducir al fracaso renal por mioglobinuria. El tratamiento es
fundamentalmente de soporte, utilizindose la bromocriptina
(agonista dopaminérgico), sobre todo en los casos leves y/o en
los que la ingesta oral es posible y el dantrolene (relajante mus-
cular directo) preferentemente en los casos graves y/o ingesta
oral imposible. Si estos farmacos resultan ineficaces, se utiliza la
amantadina o la TEC.
TEC. Se utiliza en:
¢ Elsindrome cataténico.
e Coexistencia de depresién grave o de elevado riesgo de suici-
dio.
¢ Resistencia del brote a los AP (una vez comprobado el cumpli-
miento).

Curso Y PronOsTICO.

1. Curso.Conviene estar atento a los sintomas prodrémicos de una
recaida (aumento de lainquietud, agitacion, depresién, insomnio),
por la posibilidad de reajustar la dosis del antipsicético y cortarla
de forma rédpida.

La mayoria de los pacientes tiene un curso caracterizado por
recaidas mds o menos frecuentes y una lenta progresion hacia el
estado residual; el niimero de recaidas y su intensidad suele des-
cender en la edad adulta.

No hay que menospreciar el potencial suicida de estos pacien-

tes, que puede deberse a alucinaciones “mandatorias” (voces que
les ordenan matarse), pero que con mayor frecuencia se debe a la
coexistencia de depresién (depresion postpsicética, sobre todo en
la esquizofrenia paranoide), sobre todo en pacientes jévenes, en
sus primeros brotes y durante las semanas posteriores a un alta
hospitalaria. El curso es mds favorable en las mujeres.
2. Prondstico. Es una enfermedad incapacitante en la mayoria de
los casos. Se suele aceptar la “regla de los tercios”: 1/3 de los pa-
cientes tiene un relativo buen prondstico (capaces de funcionar de
forma auténoma en la sociedad), 1/3 tiene un prondstico intermedio
(con necesidad de soporte para su integracion social) y 1/3 muy
mal pronéstico (precisando con frecuencia recursos residenciales
alargo plazo).

2.3 Trastorno delirante crénico o paranoia.

EPIDEMIOLOGIA.
Tiende a presentarse en sujetos de mds de 40 afios de edad, con
ligero predominio del sexo femenino.

Se describen poblaciones de especial riesgo (sordos, inmi-
grantes, presos, bajo nivel socioeconémico) y una clara asocia-
cién con personalidades anormales (paranoides, personalidad
“sensitiva”).

No hay agrupacion familiar (es esporddico).

CLINICA.

Esunaforma poco frecuente de psicosis caracterizada porla presencia,

como casi tinico sintoma, de un delirio bien sistematizado y monote-

matico, que produce unareaccién emocionallégica en el paciente, pero
apenas se acompaia de deterioro neuropsicoldgico, aunque si social.

Se inicia de forma insidiosa, sin una ruptura biografica clara.
Clasicamente se sostenia la ausencia de alucinaciones en estos

pacientes (MIR 96-97 F, 167), sibien en ocasiones no es facil determi-

nar si el paciente presenta ilusiones o silas alteraciones perceptivas
van mads alla (p.ej. en los delirios hipocondriacos).
Principales temas:

e De persecucion (el mds frecuente).

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

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

e De grandeza/megalomaniaco (como el de Don Quijote) (MIR
03-04, 3).
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e Deamores (sindrome de Clerambault o erotomania): se da mas
en mujeres.

Curso Y PronosTICO.

Es crénico, 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.

Alargo plazo lamitad de los pacientes se recuperan y un 20% mds
experimenta alguna mejoria; las formas de inicio mas agudo y de corta
duracién, de comienzo en la juventud, en las mujeres y con presencia
de factores precipitantes, sugieren mejor pronéstico. Un 30% de los
pacientes no experimenta modificaciones en su delirio.

TRATAMIENTO.
Es fundamental conseguir una relaciéon 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), yademds, 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 14. 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

e Sistematizado.

. . ¢ No sistematizado.
¢ De persecucion,

Caracteristicas del

delirio ¢ De control o influencia.
de celos, etc...
.. Raras
Alucinaciones . . Frecuentes
(interpretaciones)
Respuesta al Algo mejor
P Escasa & )

tratamiento

(sintomas positivos)

2.4. Trastorno esquizoafectivo.

En el DSM-1V se consideran en esta categoria a los pacientes que
cumplen todos los criterios para los dos diagndsticos (trastorno
afectivo recurrente y esquizofrenia), mientras que en la clasificacién
internacional (CIE-10) esta categoria llega a incluir a los pacientes
con cuadros manfacos o depresivos en los que aparecen sintomas
incongruentes con su estado de dnimo.

El pronéstico es intermedio (entre ambos tipos de trastornos) y
el tratamiento se realiza con una combinacién de TEC, antipsicéti-
cos, estabilizadores del dnimo y antidepresivos.

2.5. 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 con un funcionamiento premérbido relativamente
bueno; tienen un inicio y un final bruscos, con buena respuesta a
los antipsicéticos.

2. Trastorno psicético compartido (“folie a deux”). Con este
nombre se describen aquellos raros casos en los que una persona

(excepcionalmente mds 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
idénticoy se dice que estos desaparecen en el inducido al separarle
del inductor, aunque se han descrito casos de persistencia.

» RECUERDA

¢ Ya hay formas parenterales de los antipsicéticos atipicos.

¢ Eltratamiento antipsicotico se mantendrd, en la dosis mini-
ma eficaz, un periodo de 1-2 afios, si es el primer episodio;
5 si es una recaida; o de por vida, si hubo mdiltiples recaidas
o grave riesgo vital.

e El trastorno delirante crénico no tiene base biolégica clara.

TEMA 3. TRASTORNOS NEUROTICOS.

3.1. Concepto de neurosis.

Es un término clasico de fuerte tradicién en Europa que implica un
origen psicologico del trastorno (sintomas “comprensibles”), un jui-
cio de realidad correcto en todo momento (principal diferencia con
las psicosis) y la gravedad menor de los sintomas (son variaciones
extremas de la normalidad).

Actualmente en desuso en EE.UU., debido a que en algunos tras-
tornos “neurdticos” hay fuertes evidencias de alteraciones bioldgicas
en el origen de los mismos (trastorno obsesivo, crisis de pdnico), en
determinados pacientes el juicio de realidad puede parecer dudoso
(hipocondriacos, obsesivos graves) y la teérica benignidad no se de-
muestra por la frecuente complicacion con otros trastornos “mayores”
(depresion, toxicomantas, suicidio), por lo que se ha sustituido por
una clasificacién en funcién del sintoma predominante (DSM).

Su curso suele ser crénico y fluctuante, con un prondstico
variable. Precisan de un tratamiento combinado farmacoldgico y
psicoldgico.

Tabla 1I5. Evolucion de las neurosis clasicas.

CLASIFICACION
DSM

FORMAS
CLASICAS

* Trastorno por angustia.
e Trastorno por ansiedad generalizada.
e Trastorno por estrés postraumadtico.

Neurosis de
ansiedad

Trastornos de

Neurosis .
ansiedad

e Trastornos fébicos
fobica

Neurosis

; Trastorno obsesivo
obsesiva

Neurosis ¢ Dismorfofobia.

[T [TETeM » Hipocondria. Trastornos

somatomorfos

e Trastornos por somatizacién y dolor.
e Trastornos conversivos.

Neurosis
histérica

Trastornos

Trastornos disociativos .
disociativos

Trastornos
afectivos

Neurosis
depresiva
(depresion
neurdtica)

Distimia

Trastornos
adaptativos

Trastorno adaptativo-depresivo
(depresion reactiva)

3.2. Trastornos de ansiedad.

Es el grupo de trastornos psiquidtricos mas frecuente en la poblacién
general (estudio ECA). De hecho, la fobia simple es el diagndstico
psiquidtrico (DSM) mds frecuente y las crisis de angustia son la
principal urgencia psiquidtrica.

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

Tienen tendencia a la agrupacién familiar el trastorno obsesivo, el
trastorno de angustia y algunas fobias (agorafobia, fobia a la sangre).
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1. TraSTORNO POR ANGUSTIA (TRASTORNO POR PANICO).

Se define por la presencia de crisis de angustia recurrentes, de las
que algunas deben ser espontdneas, en ausencia de trastorno orga-
nico, 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; duran menos de 1 hora, dejando un cansancio
extremo. En ellas se presentan sintomas vegetativos (palpitaciones,
disnea con hiperventilacién (muy tipica, presente en reposo, mejora
con el ejercicio), mareo, inestabilidad, temblor, sudoracién, molestias
precordiales, parestesias, nduseas, escalofrios, sofoco, etc.) (MIR 95-96F
225; MIR 95-96L 228) y psicoldgicos (sensacién de muerte, de pérdida
del control, de estar volviéndose loco, sintomas de despersonalizacién
ydesrealizacion) (MIR 01-02, 154; MIR 99-00, 153; MIR 97-98, 32). Entre
estos ultimos, el sintoma mds frecuente es el aturdimiento, mientras
que el menos referido es la sensacion de volverse loco.

Cugrso.
Las primeras crisis se suelen iniciar en la adolescencia o principio de
laedad adultay suelen ser espontdneas (MIR 98-99, 159), despertan-
do con frecuencia al paciente por la noche o apareciéndole cuando
estd tranquilo; pueden condicionarse a estimulos inicialmente
neutros y hacerse reactivas. Posteriormente se desarrolla ansiedad
anticipatoria, que conduce a conductas de evitacién, pudiendo
alcanzar el rango de agorafobia. Los trastornos de ansiedad tienden
ala cronicidad y a la recurrencia.

Existe una mayor incidencia de depresién mayor (60-90%),
abuso de sedantes y alcohol (30%) y suicidio (intentos en el 20%).

- Mareos y alteraciones.
T Frecuencia respiratoria Vasoconstriccién | Vvisuales. .
cerebral - Sincope y convulsiones.
- Sintomas psiquicos.
* Disnea de reposo que
mejora con el
ejercicio.
 Suspiros. { Calcio libre .
* PO, (A-a) normal. ensueropor | parestesias.
unién a s
i/ proteinas - Tetania.
‘ PaCO, <37 mmHg ‘
1
:> 1 Fosfatemia - Debilidad muscular.
IALCALOSIS RESPIRATORIA|

Figura 10. Consecuencias de la hiperventilacion.

Etiorocia.
Se ha demostrado un factor genético, con mayor prevalencia entre
familiares. Hay claras diferencias genéricas, siendo mucho mds
frecuente en mujeres.

Se han establecido correlaciones neuroanatémicas:

1. Locus coeruleus - crisis de ansiedad.

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

toria.
3. Lébulo frontal - conductas de evitacion.

TRATAMIENTO.

El tratamiento de las crisis de angustia (con/sin agorafobia) es
farmacoldgico, ayudado con frecuencia de psicoterapia cogniti-
vo-conductual, siendo espectacular la mejoria de los sintomas de
ambos procesos.

1. Abortivo (crisis): cualquier benzodiacepina (diacepam, clorace-

pato, loracepam, alprazolam), y controlar la hiperventilacion.

2. Preventivo (recurrencias), si el niimero de crisis es elevado (MIR

01-02, 160):

a) Antidepresivos (triciclicos, como la imipramina o la clomi-
pramina; IMAOs como la fenelcina; o ISRS como la paroxe-
tina, que son los mds usados). Son de eleccién.

b) Benzodiacepinas de alta potencia (alprazolam o clonace-
pam) 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

desproporcionado y absurdo (irracional), permanece fuera del
control voluntario y genera conductas de evitacién (conscientes).

Las fobias son el diagnéstico DSM més comtin en poblacién general

(6,2% en el estudio ECA).

Se clasifican en:

1. Fobias a estimulos externos (fobias “tipicas”), como la agorafobia
(la més frecuente entre las que solicitan tratamiento), la fobia
social y las fobias simples o especificas.

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

EtiorLocia.

En general son esporddicas, pero existe cierta agrupacién fami-
liar en la agorafobia y otras fobias situacionales y en la fobia a la
sangre.

El psicoanalisis defiende que el mecanismo de defensa tipico es
el desplazamiento. La teoria del aprendizaje las explica mediante la
asociacion entre un estimulo inicialmente neutro y una emocién
desagradable.

_EFECTOS ADVERSOS D

¢
[Fsp-nevrotéemico maicno ]

Distonfa Parkinsonismo Acatisia Discinesia
T fios d
o 12 semana En 3-4 meses ras ahos de
tratamiento
e Crisis : zi?;gl?; * Movimientos
oculdgiras - e Inquietud | faciobucolinguales
Pt * Rigidez
* Torticolis R . * 15% grave
(parkinsonismo)
* Mujeres, ancianos
* Deterioro previo
¢ Jovenes del SNC
Riesgo ¢ Varones ¢ Sintomas
¢ NL incisivos afectivos
* ;Tto.
anticolinérgicos?
AT * Betablo- Clozap'ina °
S * Anticolinérgicos deplecionantes de
M Anticolinérgicos N queantes .
¢ Amantadina dopamina
* BZD .
(tetrabenacina)

Idiosincratico: sin relacion con la dura-
cion del tto. No dosis-dependiente. No
potencia-dependiente.

Clinica: rigidez, hipertermia, alteracién
del nivel de conciencia, alteracion de
las funciones autonémicas y posible
rabdomiolisis.

Tratamiento:

* Retirar antipsicéticos.

* Medidas de soporte.

 Dantrolene y bromocriptina.

Tioridacina: alarga Q-T, eyaculacién
retrégrada, retinosis pigmentaria.
Clorpromacina: sindrome gris
(pigmentacién oculomucocutdnea)
colestasis, fotosensibilidad, STADH
Todos:
* Hiperprolactinemia (no la clozapina).
* Descenso del umbral convulsivo
(sobre todo clozapina).

Periféricos: visién borrosa con
midriasis, boca seca, estrenimiento,
retencion urinaria, inhibicion de la
eyaculacion.

Centrales: problemas de memoria,
confusion.

* Sedacion.
* Hipotension.

* Sedacion.
* Aumento del apetito y del peso

Figura I |. Efectos secundarios de los antipsicoticos.
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- Delirio de persecucion o referencial.
- Alucinaciones auditivas.

- Trastorno formal del pensamiento.

- Conductaextravagante.

- Sinfactores precipitantes. personal.
- Malaadaptacién previa. -
- Nivel de conciencia normal.

- Sintomas negativos. negativos).

FACTORE,S DE CRITERIOS DIAGNOSTICOS FACTORE§ DE
MAL PRONOSTICO (segan DSM-III) BUEN PRONOSTICO
- Inicio precoz. - Duracién minima de 6 meses. - Inicio tardio.
- Inicioinsidioso. - Deterioro social, laboral o del cuidado - Inicioagudo.

Presencia de ciertos sintomas tipicos | mes -
(cuadro clinico + sintomas

Factores precipitantes.
Buenaadaptacién previa.
- Sintomas afectivos.

- Sintomas confusionales.

- Signos neuroldgicos menores. - Exclusién de causas organicas, toéxicas o - Sintomas positivos.

- H*familiar de esquizofrenia. trastorno afectivo. - H?familiar de trastornos

- H®delesiones perinatales. afectivos.

- Apoyo social escaso, solteros, - Buenapoyosocial.
separados. - Clalto.

- Recaidas frecuentes. - Casados.

- Clbajo. TRATAMIENTO

- Retracciénsocial.

- Noremisién en tres afios. PSICOSOCIAL

- Historiade violencia. NEUROLEPTICOS

/\

Buena respuesta

{

Continuar tto.
2 anos mas

— T

Brotes sucesivos

v v

Brotes frecuentes o graves

Valorar tto.
de por vida

Mantener tto.
5 afios mas

Mala respuesta

'

Asegurar cumplimiento:
Niveles plasmaticos
Medir prolactinemia

Miosis
Efectos extrapiramidales

¢ Prosigue resistencia

‘ Cambiar a NL depot i.m. ‘

¢ Prosigue resistencia

‘ Asociar TEC ‘

Figura 2. Esquema de los trastornos psicéticos (MIR 03-04, 6; MIR 96-97, 58; MIR 96-97 F 169; MIR 95-96, 196).

Formas 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 con-
seguir ayuda (miedo al “desamparo”), siendo tipico en transportes
publicos, multitudes, grandes almacenes, ascensores, etc.

Es frecuente un estado permanente de ansiedad (“ansiedad libre
flotante”) que no se ve en las otras formas.

Se trata con técnicas conductuales (exposicién “in vivo”, desen-
sibilizacién sistemdtica) y si hay panico asociado, este debe tratarse
con farmacos (antidepresivos o alprazolam).

Fobia social. Suele debutar en la adolescencia, sin diferencias
claras entre sexos (los varones consultan con mds frecuencia). Se
define como el miedo al ridiculo en situaciones de exposicién social
como hablar, comer, beber en publico o usar los lavabos ptiblicos
(MIR 94-95, 171).

Relacionado con el mutismo selectivo de la infancia.

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

El tratamiento combinalas 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 piblico) se pueden
usar puntualmente betabloqueantes (propranolol o atenolol) o
benzodiacepinas.

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

Se definen por el miedo a un objeto o situacién concretos:
Alos animales o insectos (son las mds frecuentes).

A estimulos ambientales como a las tormentas o el mar.

Ala sangre, los pinchazos y las heridas.

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.

Ll NS

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).

No suelen generar incapacidad (apenas consultan).

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

3. TrastornoO OBsesivo-CompuLsivo (TOC).

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

Afecta aproximadamente al 2% de la poblacién general, sin di-
ferencias entre sexos, inicidndose en la adolescencia o la juventud
(inicio mds precoz en varones (6-15 aflos) que en mujeres, en las
que se inicia entre los 20 y 29 afos). Se da mds en solteros que en
casados.
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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 depresién
mayor y fobia social (MIR 99-00F, 169).

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

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 F
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 dafiar a
otros (fobias de impulsién) y la moralidad (sexualidad, religiosidad).
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,
lentificandose de forma espectacular, siendo dudosa la existencia
de “conciencia de enfermedad”.

Tabla 16. Principales sindromes obsesivos (MIR 03-04, 5).

e Obsesién de contaminacién con compulsiones de lavado
(50%).

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

e Pensamientos intrusivos sin compulsiones aparentes
(15%).

¢ Lentificacion obsesiva sin resistencia a los rituales y sin an-
siedad (10%).

Tabla 17. 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 evitacion Ineficacia de la evitacion

Buen pronéstico Pronéstico sombrio

Enlaactualidad, se plantea si compulsividad e impulsividad for-
man parte de un mismo espectro, siendo ambas los polos extremos
del mismo: la compulsién se caracteriza por el exceso de control y
las impulsiones, por su defecto y la desinhibicion.

EtioLoGiA.

Con frecuencia existe un factor desencadenante (60%), como falle-
cimientos de personas cercanas, problemas sexuales o de pareja,
enfermedades, etc. Ademads, hay clara tendencia a la agregacién
familiar, con mayor concordancia en monocigotos.

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

Las teorias psicolégicas hablan de una alteracién del procesa-
miento de la informacién, con respuestas desproporcionadas para
estimulos menores (ven peligro donde no lo hay) y de la tendencia
aun pensamiento magico (como el uso de amuletos o esoterismo).
Pierre Janet describié como tipica de estos pacientes la “psicastenia”,
una pérdida de la tensién psiquica, de la sensacion de seguridad
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en larealidad, con necesidad de verificacion constante de los actos
(MIR 95-96, 200). La teoria psicoanalitica propone como mecanis-
mos de defensala formacion reactiva, la anulacion y el aislamiento,
atribuyendo el trastorno a una regresion a la fase anal-sadica del
desarrollo psicosexual.

Curso Y PronOsTICO.

Seinicia generalmente de forma insidiosay el curso suele ser crénico
y progresivo, con fluctuaciones (empeoran con las situaciones estre-
santes). Predicen un buen prondstico, una personalidad previa sana
(no obsesiva), el inicio tras factores desencadenantes, el tratamiento
precoz y una presentacion atipica sin sintomas motores.

TRATAMIENTO.

Precisa de la combinacién de:

e Fdrmacos antidepresivos con accion serotoninérgica: clomipra-
mina, ISRS (MIR 04-05, 155) o IMAOs (en especial, fenelcina);
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 exposicién con
prevencidén de respuesta, la intencién paradéjica); se desacon-
sejan las terapias dindmicas. Mejora principalmente los rituales
y compulsiones.

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

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

» MUY IMPORTANTE

El tratamiento de eleccién del TOC son los AD serotonérgico
(ISRS de primera eleccion, clorimipramina mds potente).

4. TRASTORNO POR ESTRES POSTRAUMATICO.

Es una reaccioén caracteristica ante un acontecimiento traumdtico
mads alld de la experiencia habitual humana (accidente grave, aten-
tado terrorista, tortura, catdstrofe natural, violacién).

Comienza tras un periodo de latencia que no suele ser mayor
de 6 meses (silos pasa, se dice que es “de inicio demorado”) y dura
mds de un mes (en caso contrario, se trataria de un trastorno por
estrés agudo). Puede ser agudo (dura menos de 3 meses) o crénico
(mds de tres meses).

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 00-01F 169).

Cursa con:

1. Reexperimentacion del acontecimiento en forma de recuerdos
intrusivos (en nifios, 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).

» MUY IMPORTANTE

Trastorno por estrés postraumadtico = acontecimiento vital ex-
tremo + reexperimentacién del acontecimiento + conductas de
evitacion y embotamiento emocional + estado de hiperactiva-
cion (insomnio, irritabilidad, hipervigilancia,...).

Curso Y PronOsTICO.
Es fluctuante, pero la mayoria se recupera (s6lo un 10% no mejora
0 empeora).

Entre sus complicaciones podemos ver depresién o abuso de
sustancias.
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TRATAMIENTO.

El apoyo psicolégico y social es fundamental. Los formacos se usan
en funcion del sintoma predominante, aunque parece que los an-
tidepresivos son los mds eficaces (con una duracién minima de 8
semanas y recomendable de 1 afio).

5. TRASTORNO POR ANSIEDAD GENERALIZADA.

Es un estado de ansiedad y preocupacién crénica, que estd acom-
panado de multitud de sintomas somdticos, provocando un intenso
malestar en el sujeto o un mal funcionamiento social o laboral.

Sus sintomas generales se resumen en ansiedad, hiperactividad
autondémica (sudoracion, 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.

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

Esuna patologia que tiende ala cronicidad, precisando dela com-
binacion de farmacoterapia, psicoterapia (por ejemplo, entrenamiento
enrelajacién, “biofeedback”) y apoyo; los tratamientos con ansioliticos
deberdn hacerse en tandas cortas (por el riesgo de dependencia); si se
asocia algun trastorno depresivo, pueden ser de utilidad los antidepre-
sivos de perfil ansiolitico (triciclicos e ISRS menos activadores).

» RECUERDA

e Trastorno por ansiedad generalizada: psicoterapia + AD +/-
BDZ ciclos cortos +/- buspirona
e Trastorno de panico con/sin agorafobia:
- Crisis: controlar hiperventilacién (bolsa de papel) +
BDZ
- Prevencién: AD (+psicoterapia, si presenta agorafobia);
a veces, alprazolam en ciclo corto.

e Fobia simple: psicoterapia.

e Fobia social: psicoterapia + IMAO.

e TOC: serotoninérgico (ISRS o clorimipramina) +/- psicote-
rapia +/- psicocirugia.

e TPET: psicoterapia +/- ISRS/otro AD.

3.3. 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 fisiopatolégicos conocidos, y en los
que se presume una etiologia psicolégica, causando intenso males-
tar al paciente o deterioro sociolaboral. En principio, la produccién
de los sintomas no es voluntaria, lo que permite su diferenciacién
de los trastornos facticios y la simulacién (MIR 04-05, 162).

1. TRASTORNO POR SOMATIZACION (SINDROME DE BRIQUET).

Esuna delas formas de presentacion de la histeria (;la mas frecuente
hoy en dia?) y es casi exclusivo de mujeres (5/1), sobre todo de bajo
nivel econémico.

Hay una historia de multiples sintomas fisicos (dolores, gastro-
intestinales , sexuales, neurolégicos) que empiezan antes de los 30
anos, persisten largo tiempo, y conducen a una bisqueda 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 diagndsticas.

Se asocia a problemas de ansiedad y depresién, 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 depresion enmascarada o encubierta
(“equivalente depresivo”).

2. TRASTORNO POR DOLOR.

Similar al trastorno por somatizacién, siendo la tinica 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 soma-
ticos banales, que persiste (>6 meses) a pesar de la negatividad de
las pruebas exploratorias.

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

La preocupacion no debe tener caracter delirante (seria enton-
ces un trastorno delirante hipocondriaco). Hay que diferenciarlo
también dela hipocondria obsesiva (si calma con la explicacién mé-
dica aunque vuelve arecurrir) y de preocupaciones hipocondriacas
en el contexto de un trastorno por ansiedad y una depresion.

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 0 anos.

Suelen ser resistentes al tratamiento psiquidtrico.

4. TrastorNO DISMORFICO.

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

Las preocupaciones mas frecuentes hacen referencia a los ras-
gos faciales. 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 aquellos casos
asociados a anorexia nerviosa o transexualismo.

Da lugar a repetidas consultas con dermatélogos o cirujanos
pldsticos, 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 mas eficaces (MIR 00-01F, 167).

T. Histridnico de la Personalidad

“Neurosis Histérica"”

(Desuso)

DSM-IV

T. Somatomorfos T. Disociativos
1. T. por somatizacion y por dolor. 1. Fuga disociativa.
2. (T. conversivos). 2. Amnesia disociativa.
3. T identidad disociativa.
4. T. por despersonalizacién y
desrealizacion.
5. Otros.
CIE-10 P | 6. T conversivos.

Figura 3. Significados del término “histeria”.
5. TRrASTORNO CONVERSIVO.

Caracterizado por la presencia de signos y sintomas (neurolégicos)
que afectan a las funciones motoras (grandes crisis convulsivas de
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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. Ademads, debe existir una conexién entre la
clinica y un factor psicoldgico precipitante.

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

Es mds frecuente en mujeres (2-5/1); antes era mucho mas
frecuente (la histeria ha cambiado su forma de presentacién hacia
la somatizacién 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).

Tabla 18. Datos que sugieren el caracter conversivo
de un sintoma (MIR 01-02, 157).

* Incongruencia de la clinica (como unico criterio da un error

del 40-50%).

¢ Asociacion con un factor estresante, con inicio brusco tras €l
¢ “Belle indiference” (indiferencia afectiva ante el sintoma).
¢ Sospecha de “beneficio” con la enfermedad:

- PRIMARIO: al excluir la tedrica causa de ansiedad (disoci-
arla).

- SECUNDARIO: porlareaccién del entorno frente al sintoma
(atenciones). Por este beneficio psicolégico algunos pasan a
producir voluntariamente sintomas (T. facticio).

e “Simbolismo” del sintoma (con frecuencia, dificil de demos-
trar).

e Personalidad previa histriénica o dependiente.

¢ Respuesta a la sugestion o al placebo.

EtioLoGiA.
La teoria psicoanalitica propone como mecanismos de defensa la
represion, la conversion yla disociacion, estableciendo la existencia
de una fijacion en la fase félica del desarrollo psicosexual.

Los factores sociales influyen en su aparicién y cronificacién (ma-
rido condescendiente, influencia cultural en la histeria epidémica).

Curso Y PronésTICO.

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 ttil en
algunos casos.

3.4. 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 simi-
lares a las de los episodios conversivos (asociacién con un factor
estresante, beneficios, etc.) y que provocan malestar en el sujeto o
deterioro sociolaboral.

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

1. TRASTORNO POR AMNESIA DI1socIATIVA (0 PSICOGENA).
Es la forma mds frecuente y se da en la mayoria de los trastornos
disociativos.

El paciente tinicamente es incapaz de recordar informacién per-
sonal importante (generalmente de caracter traumatico o estresante),
demasiado amplia como para justificarlo por un olvido ordinario.

La recuperacion suele ser brusca y completa.
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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 situa-
cién estresante (p.ej. discusién conyugal, problemas laborales)
y cursa habitualmente con amnesia de lo sucedido durante la
fuga.

La fuga suele ser breve y la recuperacién rdpida y espontdnea.

3. TRrASTORNO DE IDENTIDAD DISOCIATIVA (PERSONALIDAD MULTIPLE).
Muy cuestionado fuera de EEUU.

Coexisten 2 o més 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.

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 alteracion 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 soflando); siente su cuerpo
extrano e irreal.

La desrealizacion es la alteracién de la percepcion o experiencia
del mundo externo, de manera que este parece extraio o irreal (las
personas parecen lejanas o mecdnicas), “como en un suefno”.

5. Otros TrasTORNOS Di1socIATIvos.

En el sindrome de Ganser (pseudodemencia disociativa) hay
una produccién involuntaria de sintomas psiquidtricos graves;
aparecen tipicamente pararrespuestas (respuestas aproxima-
das), lagunas mnésicas, inatencién, alucinaciones, perplejidad;
se describié en presos, pero puede verse incluso en cuadros de
delirium. Se suele dar en personas con trastornos graves de la
personalidad.

3.5. 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 neuroldgicos (coma, convulsiones), los dermatolégicos
(dermatitis artefacta), los digestivos y los hematolégicos (sangrados
0 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 consultasy tratamientos nunca acabados, mejorias con el
ingreso (sin tratamiento especifico) y desapariciones inexplicables
cuando se acerca el momento del diagndstico.

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

Una forma especialmente grave es el 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
quirdrgicas. Mds grave aun es el trastorno facticio “por poderes”, en
el que son los padres de un nifio (generalmente menor de 6 afios
y con mdiltiples hospitalizaciones) los que refieren sintomas o le
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 mds 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
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lesiones o referir sintomas; la mayoria padece un trastorno de la
personalidad asociado (MIR 02-03, 113).

3.6. Trastornos del control de los impulsos.

Todos ellos comparten las siguientes caracteristicas:

1. Dificultad para resistirse a un impulso, motivacién o tentacion
que se sabe perjudicial para uno mismo o para los demas.

2. Aumento de la tensién antes de cometer el acto.

3. Sensacion placentera o de liberaciéon mientras lo cometen.
Puede haber o no sentimiento de culpa.

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

3.7. Ansioliticos.

1. Benzopiacepinas (BZD).

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

FARMACOCINETICA.

Como todos los psicofdirmacos, son muy liposolubles, acumulédn-
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 solamente se conjugan y, por ello, son de eleccién en casos
de insuficiencia hepdtica); con los de vida media mads larga se
producen metabolitos activos, que son los que prolongan sus
efectos.

MECANISMO DE ACCION.

Las benzodiacepinas actian 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 actian sobre el mismo complejo, pero de
una forma directa sobre el canal de cloro son los barbittricos, el
clormetiazol o el alcohol.

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

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

Lugar de unién de:

- Bzd (agonistas).

- Flumacenilo (antagonista). :
- b-carbolinas (agonistas inversos). cl

8

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

EXTRACELULAR

INTRACELULAR

Receptor / \

\ \(‘ enm&fulgﬁo

benzodiacepinico (Q) Receptor GABA,

Canal de cloro
Figura 15. Mecanismo de accién de las benzodiacepinas.

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

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

e Corta (10-24 h): alprazolam, lorazepam, oxazepam, temazepam,
etc.

Alteracion anatémica
o fisiol6gica de una
enfermedad médica

(Factores psicoldgicos que afectan al estado fisico)

TRASTORNOS PSICOSOMATICOS

conocida

Motivacion
econémica SIMULACION
olegal
Sintomas Control voluntario
somaticos de los sintomas
Motivacién
"psicolégica” TRASTORNO FACTICIO
No ha"azgos exp]o. S.ignos objetivos_, TRASTORNO
ratorios o hallazgos incongruentes CONVERSIVO
incongruentes
. TRASTORNO POR
TRASTORNOS Sintomas SOMATIZACION
SOMATOMORFOS subjetivos
exclusivamente
TRASTORNO
POR DOLOR
Ausencia de control =
Preocupacion | HIPOCONDRIA
por un defecto
o enfermedad ™\ ["pisMORFOFOBIA |
Depresién
Esquizofrenia
OT[I,{SC;S EJRIQ;EI%%:OS ————— | Trastornos delirantes
Q Trastorno obsesivo

Trastornos por angustia
Ansiedad generalizada

Figura 14. Trastornos psiquidtricos que se presentan con sintomas somaticos.
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e Larga (>24 horas): clonazepan, flunitrazepam, clorazepato,
diazepam, bromazepam, fluracepam, etc.

INDICACIONES.

a. Trastornos por ansiedad. Son los fairmacos de eleccién para
abortar las crisis de angustiay suele elegirse uno de absorcién rapida
(p-€j. diazepam).

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

A corto plazo aportan alivio al trastorno de ansiedad generalizada,
debiéndose tener cuidado con el riesgo de dependencia (esta es la
razén por la que en ocasiones se decide el tratamiento con antidepre-
sivos en el tratamiento de mantenimiento de este trastorno).

En los trastornos fobicos y obsesivosy en el trastorno por estrés
postraumdtico s6lamente aportan un alivio sintomadtico.

b. Otros trastornos psiquidtricos.
e En el insomnio:
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.

e Elsindrome de piernas inquietas durante el sueio y otras para-
somnias similares suelen responder al clonazepam u otra BZD
potente.

e Soneltratamiento de eleccién en el sindrome de abstinencia del
alcohol (p.ej. clordiazepéxido); en casos de delirium tremens
se recurre a la via i.v. En otros sindromes de abstinencia (p.ej.
opidceos) ayudan como tratamiento sintomadtico.

e Agitacion inducida por sustancias.

e Trastorno bipolar I: el clonazepam sirve para el control del episo-
dio maniaco y como auxiliar del litio (en cicladores rdpidos).

c. Indicaciones “médicas”. El diazepam es de eleccion en los
“status” epilépticos y las convulsiones febriles.

El clonazepam y el clobazam se usan en epilepsias refractarias,
sobre todo si son mioclénicas, parasomnias de la fase no-REM,
piernas inquietas, sonambulismo y terror nocturno.

El diazepam es un excelente miorrelajante para contracturas y
espasmos musculares, también se usa para abortar crisis de panico;
mds selectivo (aparentemente) parece ser el tetrazepam. Por este
efecto, se contraindica su uso en pacientes con miastenia gravis.

La vida-media ultracorta del midazolam le convierte en un
farmaco ttil en anestesia como premedicacion.

» MUY IMPORTANTE

Las indicaciones firmes de las benzodiacepinas en psiquiatria
son:

¢ Ansiedad hipopdnico.

e Insomnio.

* Abstinencia del alcohol.

EFECTOS ADVERSOS.

Con gran frecuencia los enfermos refieren sedacion 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 depresion respi-
ratoria). Estdn contraindicadas en el glaucoma de dangulo cerrado
(pueden elevar la PIO).

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 mds 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).

Algunos pacientes pueden experimentar reacciones paraddjicas
con aumento de la ansiedad o desinhibicién agresiva; es mds fre-
cuente en nifios y ancianos.

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

Pag. 28

INTOXICACION POR BENZODIACEPINAS

CLINICA.

Aparece en 30 minutos. Disminuyen el nivel de conciencia y la res-
piracion, producen ademads: ataxia, discinesia, disartria, hipotensién
arterial, confusién y somnolencia. El coma yla depresién respiratoria
son infrecuentes, apareciendo en intoxicaciones muy graves, princi-
palmente con las de vida media ultracorta (midazolam y triazolam).
Al inicio, el paciente puede presentar excitacién paradéjica.

Diagnostico.
Se hace por la determinacion en la orina (la negatividad no lo ex-
cluye) y la respuesta al flumacenilo.

TRATAMIENTO.

El tratamiento de eleccién es el flumacenil (MIR 96-97, 260), un anta-
gonista puro competitivo del receptor de benzodiacepinas, de vida-
media corta, que se usa por viai.v. Actia contrarrestando la depresion
del sistema nervioso central y respiratorio. Si el paciente ha ingerido
simultdneamente antidepresivos triciclicos o estimulantes (anfeta-
minas, cocaina) puede causar convulsiones. Si no hay respuesta al
flumacenilo, hay que buscar otra causa de intoxicacién.

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 tnica (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 lalatencia de respuesta (semanas) y la
baja potencia ansiolitica (mala respuesta en pacientes que ya han
probado BZD). Contraindicada en la epilepsia.

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

c. Otros. Los barbitiiricoshan 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”.

INTOXICACION POR BARBITURICOS

CLINICA.

Sindrome hipnético-sedante con una fase inicial similar a la del
alcohol: euforia, ataxia, vértigo, disartriay posteriormente confusién
hasta el coma; asimismo puede producir hipotensién, bradicardia,
depresion respiratoria, hipotermia y pupilas miéticas con reflejo
conservado. En intoxicaciones muy graves: midriasis sin respuesta
y abolicién de todos los reflejos, incluidos los vestibulares. Contra-
indicados en el déficit de atencién-hiperactividad.

TRATAMIENTO.
Ademds de las medidas de soporte, diuresis forzada alcalina y he-
moperfusion con carbon activado.

El clometiazol o hemineurina (derivado dela vitamina 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 (antihistaminico H1) son otras alternativas.

» RECUERDA

e Lasneurosis son el diagndstico psiquidtrico mds frecuente en
la poblacién general; el cuadro més frecuente entre ellas es
la fobia simple, mientras que la primera causa de biisqueda
de tratamiento urgente es la crisis de angustia. Todas son
mads frecuentes en mujeres, salvo la fobia social grave (mds
en hombres), el trastorno por ansiedad generalizada y el
trastorno obsesivo-compulsivo (igualdad).
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» RECUERDA

¢ El sindrome obsesivo mds frecuente es la obsesion de con-
taminacién con compulsiones de lavado.

e Eltrastorno por ansiedad generalizada es el trastorno que se
da mads frecuentemente junto a otros trastornos mentales.

* Lasbenzodiacepinas de eleccién en lainsuficiencia hepdtica
son lorazepam, oxazepam y temazepam (“al LOR-OX con el

TEMA”).
e Las benzodiazepinas de vida media mads corta son las mas
adictivas.
TEMA 4. TRASTORNOS POR SUSTANCIAS.

4.1. 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) y la
exposicién accidental (toxinas).

Tabla 19. Formas de tolerancia y dependencia.

Tolerancia:

e Tolerancia cruzada: se produce entre sustancias de accion
similar.

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

¢ Tolerancia farmacodindmica: por adaptacion de las células
diana (neuroadaptacién); 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).

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

e 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:

e “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.

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

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”).

Dependencia (DSM): patrén desadaptativo prolongado (al me-
nos 12 meses) de consumo de una sustancia que produce 3 o més
de las siguientes consecuencias:

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

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

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

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

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

6. Reducciéndelas actividades sociales, laborales o de ocio debido
al consumo.

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

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).

Intoxicacion: aparicion de efectos nocivos tras la exposicion a
sustancias quimicas. Los téxicos responsables mds comunes son las
drogas de abuso (37%), el alcohol (25%) y los medicamentos, de los
cuales destacan los tranquilizantes menores (25%) y los analgésicos
(9%). De un 4 a un 15% requieren ingreso en UCI, y su mortalidad
estd en torno al 1%. E130% de los ingresos psiquidtricos son intentos
de suicidio con medicamentos (MIR 00-01F, 226-F 7).

4.2. Alcohol.

FARMACOLOGIA.

El alcohol de consumo habitual es el alcohol etilico (etanol), aun-
que en ocasiones, pacientes alcohdlicos 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.

Farmacocinética.

e Seabsorbe bien por via oral (20% en estémago, 30% en intestino
proximal); también por via inhalatoria y percutdnea; se obtienen
indicios plasmdticos en 10 minutosy el nivel mdximo en 1 hora;
la absorcién aumenta con la carbonatacion (bebidas espumo-
sas), conla ausencia de alimentos y con un vaciamiento géstrico
rdpido.

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

¢ Laeliminacion extrahepdtica alcanza s6lo un 2-10%, por orina
orespiracion (test alcoholemia). El resto es hepdticay serealiza
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%).

Tabla 20. Marcadores bioquimicos del consumo
excesivo de alcohol (MIR 97-98, 36).

e VCM elevado (baja sensibilidad, alta especificidad).

¢ GGT elevada (alta sensibilidad, baja especificidad).

e CDT (transferrina deficiente en carbohidratos) elevada.
e Cociente GOT/GPT >2.

¢ Aumento del dcido trico.

e Aumento de los triglicéridos.

2. Farmacodinamia. El etanol acttia como un depresor inespeci-
fico del SNC, existiendo un claro riesgo de potenciacién con otros
depresores (benzodiacepinas, antidepresivos, antipsicéticos). El
consumo agudo produce una “depresion funcional”, en primer lugar
de las funciones corticales cerebral y cerebelosa (“desinhibicién”
conductual, excitacién, 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 la laten-
cia de suefio y reduce el REM del inicio de la noche con rebote pos-
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terior (pesadillas); también disminuye el suefo profundo yla calidad
del sueiio, con frecuentes despertares (suefio fragmentado).

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

Usos MEbIcos.

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
plasmdticas) y para producir bloqueos neurales (p.ej. administracién
intraneural en neuralgias del trigémino).

EtioLoGiA.
Es multifactorial e intervienen:
. Factores genéticos (MIR 95-96, 253).
e Familiares de primer grado: multiplican por cuatro su riesgo.
¢ Hijos de alcohdlicos: mayor resistencia al alcohol.
¢ Concordancia en gemelos.

2. Factores sociales.
e Elalcohol como base de las reuniones sociales
e (Criterio de “madurez” entre los adolescentes.

3. Factores psiquicos.

¢ Bebedor excesivo regular: personalidades dependientes y evi-
tativas.

e Bebedor excesivo irregular: personalidades antisociales.

4. Factores relacionados con el consumo.

¢ Inicio ala misma edad que los no alcohdélicos.

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 20 g/dia en mujeres y 40 g/dia en
hombres, o cuando el alcohol supone un 20% o méas (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).

Tabla 21. Tipos de alcoholismo (MIR 00-01, 146).

Primario.
e Aparece antes que otro trastorno psiquidtrico.
e Elmads frecuente (70-80%).
e Maids frecuente en varones (10% poblacion) 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 psicoso-
cial).
> En paises mediterrdaneos.
- Bebedor excesivo irregular.
Ingesta episddica de grandes cantidades.
De inicio mds precoz; asociado a impulsividad.
Embriaguez: frecuente (riesgo de intoxicacion grave).
Dependencia: menor.
En paises anglosajones.

v~ v v v~

Secundario.

¢ A consecuencia de una enfermedad psiquica.

¢ Uso “ansiolitico” (depresivos, ansiosos, psicéticos) o “estimu-
lante” (maniacos).

e Aveces de curso periddico tras una alteraciéon del estado de

dnimo (dipsomania).

Problemas temporales asociados al alcohol. Se ven en casi el 50%
de los hombres; en las mujeres, tiende a verse un consumo oculto
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y en solitario, con inicio mds tardio que en los hombres, pero con
consecuencias fisicas y psiquicas mayores.

TRASTORNOS ASOCIADOS AL CONSUMO AGUDO.

1. Intoxicacion aguda tipica. El tratamiento es sintomatico (ventila-
cion, hipoglucemia); si existe agitacién, neurolépticos sedantes
o diacepam; vigilar las complicaciones (hipoglucemia, hipoter-
mia, aspiracion de vémito); en casos extremos, hemodidlisis.

Tabla 22. Relacion entre los niveles de alcohol y
los efectos clinicos.

e Niveles de 0,3-0,4 g/1 se asocian con desinhibicién conduc-
tual, disminucion 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 vomitos, sudoracidn, etc.).

e Mais de 3-4 g/1: depresion respiratoria, incontinencia de es-
finteres, coma (MIR 97-98, 252).

2. Intoxicacion idiosincrésica (“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 sintomatico.

3. Amnesia lacunar (“black-out” o palimpsesto). Se olvida mds o
menos completamente lo sucedido durante la borrachera.

TRASTORNOS ASOCIADOS AL CONSUMO CRONICO.

1. Neuroldgicos.

* Encefalopatia de Wernicke. (Ver Neurologia).

e Neuropatia periférica. (Ver Neurologia).

e Degeneracion cerebelosa. En el 1% (por la malnutricién): es de
predominio vermiano (hay alteraciones de la postura y de la
marcha).

e 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.

e Mielindlisis central pontina, hematoma subdural (por caidas),
dilatacion de los ventriculos laterales (en el 50%, aparentemente
reversibles), miopatia alcohdlica.

e Demencia alcohdlica. La primera causa téxica de demencia; de-
terioro generalizado y no reversible (a diferencia del Korsakov).

2. Psiquidtricos.
e “Psicosis” de Korsakov (trastorno amnésico) (ver Neurologia).
e Trastornos psicoticos 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 disminucidén); alucinaciones auditivas angustiantes
(insultos, de contenido sexual) (MIR 95-96 F, 222), con nivel
de conciencia claro; si progresa, se complica con delirios y
otras alucinaciones.

Ambos trastornos mejoran con la abstinencia y neurolépti-
cos (haloperidol).

e Sindrome depresivo y trastorno por ansiedad (crisis de panico
en la abstinencia).

3. Efectos teratogénicos (Sindrome alcohélico-fetal). Se pueden
producir malformaciones faciales (pliegues oculares epicdnticos,
hipoplasia de los cornetes, defectos del esmalte dental, etc.), car-
diacas (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.
e Esdfago: esofagitis por reflujo; varices por hipertensién portal;
sindrome Mallory-Weiss.
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e Estomago: 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).

e Higado: mds de 40 mg/dia producen toxicidad hepdtica (OMS
>20 mg/dia).

- Esteatosis. La alteracién hepdtica mds frecuente; acimulos
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.
> Asintomdtica.
> Fulminante. Esteatosis masiva, hemdlisis e hiperlipide-
mia (sindrome Zieve).

- Cirrosis. En 15% de alcohdlicos crénicos.

- Encefalopatia portocava. La causa mds frecuente de altera-
cién del SNC en alcohdlicos; buscar sindrome confusional,
fetor hepdtico, “flapping” (asterixis).

e Pdncreas: pancreatitis aguda y crénica.

5. Aparato cardiovascular.

Miocardiopatia: es la causa principal de la miocardiopatia dila-

tada.

e Arritmias: taquicardia paroxistica tras el esfuerzo sin miocar-
diopatia (“corazon del dia de fiesta”); arritmias en el seno de la
miocardiopatia.

e Hipertension.

6. Sistema hematopoyético. Aumento del VCM con anemia leve
(sihay déficit de 4cido félico, la anemia serd megalobldstica), leuco-
peniay disfuncién de los leucocitos (padecen mds frecuentemente
neumoniasy TBC), trombocitopenia (si hay hiperesplenismo puede
ser grave) y falta de agregacion plaquetaria; reversibles con la abs-
tinencia.

7. Otros 6rganos y sistemas.

e Endocrinologicas: hipercortisolemia, descenso de la ADH (ini-
cialmente) con tendencia a la sobrehidratacién compensatoria
(con el consumo crénico), descenso de T4 y T3.

e Urogenitales: amenorrea y atrofia testicular (MIR 94-95, 167).

» MUY IMPORTANTE

La técnica mds sensible y especifica para detectar a los consu-
midores de alcohol es la medicién de transferrina deficiente en
carbohidratos, pero su alto precio y poca disponibilidad hacen
que se reserve para los casos dudosos; los parametros de ruti-
na son la GGT (consumo reciente), VCM (consumo crénico) y

GOT/GPT>2.

TRATAMIENTO.

1) Desintoxicacién y sindrome de abstinencia. La abstinencia
aparece al cesar o disminuir el consumo y puede suponer riesgo
vital sise asocia a otras complicaciones orgdnicas alcohélicas graves
(cirrosis, miocardiopatia).

CLINICA.

Se inicia a las 5-10 horas (los alcohdlicos graves se levantan por
la mafiana con signos leves de abstinencia). Veremos temblor de
manos, hipertermia, hiperactividad autonémica, insomnio con pe-
sadillas, ansiedad, alteraciones digestivas e incluso crisis tonicoclé-
nicas (“ataques del ron”, que no requieren tratamiento profilactico);
alcanza su maximo a los 2-3 dias, cediendo en 1 semana.

Enel5% se dael cuadro més 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, agitacion, 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 23. Diferencias entre delirium tremens
y alucinosis alcohdlica.

Delirium tremens Alucinosis alcohélica

Desencadenante Abstinencia brusca Consumo elevado

Alteracion de la . .. No
. . Si (delirium) . .
conciencia (conciencia clara)

e Visuales (microzoopsias).
* Escenograficas.
¢ Inducibles.

Alucinaciones

Auditivas (insultos)

Raro (secundario

Delirio . .
a las alucinaciones)

"Ocupacional"

Alteraciones

. Frecuentes No
somaticas

Mortalidad Alta sin tratamiento Rara

* Asegurar ctes. vitales.

¢ BZD, clormetiazol. * Cese del consumo.

Tratamiento ¢ Evitar NL. : E::)l?igzlsdg}g' 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 benzodiacepinas

(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.

c. Sihay problemas sociales acompanantes (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 diazepam i.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).

» MUY IMPORTANTE

Las BDZs deben evitarse en la intoxicacion etilica aguda, pues
favorecen el coma. Si el enfermo se muestra agitado, se tratard
con neurolépticos en dosis bajas.

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 mdiltiples 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-
rrecto abordaje psicosocial) se ha basado tradicionalmente en los
interdictores, firmacos inhibidores de la aldehido-deshidrogenasa,
disulfiram (ANTABUS) y cianamida célcica (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-
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lonias) una acumulacién de acetaldehido con importantes efectos
histaminérgicos (intensa sensacién de malestar y de ahogo, nduseas,
rubefaccién, sudoracion, hipotension, taquicardia, palpitaciones,
vértigo, vision borrosa, etc.) que duran unos 30 6 60 minutos; busca
un condicionamiento aversivo; contraindicados en pacientes con
patologia somadtica grave y en embarazadas; el paciente tiene que
estar muy motivado y auin asf, a largo plazo parecen ineficaces.

Enlos tltimos afios surgen nuevos tratamientos (farmacos anti-
”craving”); la naltrexona parece disminuir la tendencia a la recaida
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 farmacos usados en deshabituacién son el tiapride y los
ISRS.

» MUY IMPORTANTE

e Enlaintoxicacion etilica aguda hay que hidratar al paciente,
darle calor y controlar sus constantes; en caso de agitacion,
se utilizan neurolépticos en baja dosis.

¢ Ladesintoxicacion obliga a tratar el sindrome de abstinencia,
y para ello se sustituye el alcohol por BDZ (eleccién), tiapride
o clormetiazol, inicidndose en dosis alta y luego disminuyén-
dolo poco a poco hasta retirarlo.

e La deshabituacion requiere de psicoterapia y socioterapia
(son lo mds importante), ayudando a prevenir las recaidas
la naltrexona (eleccién) o el acamprosato (junto a estos,
sirven como coadyuvantes los ISRS o el tiapride, ineficaces
por si solos); los farmacos interdictores se han mostrado
ineficaces.

PronosTICO.
Si no se abandona el consumo, la vida-media se acorta 15 anos;
la muerte se produce por cardiopatias, cdnceres, accidentes y
suicidio.

Al afio de tratamiento, el 60% de los alcohdlicos de clase media
mantiene la abstinencia (MIR 94-95, 163), siendo preciso un segui-
miento estrecho durante ese afio.

4.3. Opiaceos.

FARMACOLOGIA.

Todos ellos presentan tolerancia cruzada (en cada tipo de receptor)
yson susceptibles de crear dependencia. El opidceo mds consumido
es la heroina clandestina.

Tabla 24. Clasificacion de los opiaceos segtn su actividad

Agonistas puros:

e Mayores: morfina, heroina, meperidina, fentanilo (el mds
potente), metadona.

¢ Menores: codeina, propoxifeno, loperamida, difenoxilato.

Agonistas parciales: buprenorfina, tramadol.

Agonistas/antagonistas: pentazocina.

Antagonistas puros: naloxona, naltrexona.

Tabla 25. Naloxona vs naltrexona vs metadona

NALOXONA  NALTREXONA METADONA

Mecanl'sEn © Antagonistas opidceos Agonista opidceo
de accién
Vida media Corta Larga Larga
. \.lla ., iv Oral Oral
administracién
Intoxicacion . L Desintoxicacion
Uso Deshabituacion [
aguda Rehabilitacién
Farmacocinética.

e Seabsorben bien por via oral, inhalatoria e intramuscularmente.

* Metabolismo fundamentalmente hepdtico (por conjugacién con
glucurénico). Sélo una pequena fraccién se elimina en orina
(atil para el test de deteccion).
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e Elefecto es mayor y mds rdpido por viai.v., seguida de la inha-
latoria y la oral.

2. Farmacodinamia.
Utilizan el sistema opioide endégeno.

Usos MEDICOS.

1. Analgesia.

e Paradolores intensos agudos (poco eficaz en dolores neurégenos)
y dolor crénico (preparados orales de morfina con liberacién
sostenida).

e Enanestesiay transdérmicos (fentanilo con droperidol).

¢ En el parto (meperidina, pues no reduce la motilidad uterina).

¢ No en célico biliar, pues contraen el esfinter de Oddi (;meperi-
dina?).

2. Edema agudo de pulmén cardiogénico (morfina).
3. Antidiarreicos (loperamida, codeina, difenoxilato).
4. Antitusigenos (codeina, dextropropoxifeno).

INTOXICACION AGUDA (SOBREDOSIS).

Lo méds frecuente es la sobredosis de heroina intravenosa. 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 tem-
poral del consumo y disminucién de la tolerancia adquirida).

CLINICA.

Producen el sindrome opidceo-narcético. La intoxicacién aguda
da lugar a depresién respiratoria, disminucién del nivel de con-
ciencia y miosis (habrd midriasis si el opidceo es meperidina, si ha
tomado anticolinérgicos o si existe una anoxia instaurada). Otras
complicaciones son hipotension, bradicardia, hipotermiay edema
pulmonar. Crénicamente, el abuso produce amenorrea, impotencia
y estrefiimiento (MIR 02-03, 156).

Tabla 26. Efectos del consumo agudo de opiaceos
(MIR 94-95, 164).

e Depresion respiratoria (hipopnea, con posible progresién
hasta la cianosis, con parada respiratoria y muerte).

e Miosis pupilar (midriasis, si toma meperidina o anticolinér-
gicos, o si ya hay anoxia).

¢ Deterioro del nivel de conciencia (somnolencia, inatencion,
disartria, coma).

¢ Hipotermia, bradicardia, hipotensién.

e Excepcionalmente: hipertension, arritmias y convulsiones
(codeina, propoxifeno, meperidina).

Tabla 27. Trastornos debidos al consumo crénico.

Efectos debidos al propio opiaceo.

¢ Estrefiimiento, depresion de la funcién inmunitaria, sindrome
nefrético.

Efectos debidos a los adulterantes.

¢ Neuropatia periférica, ambliopia, mielopatia, leucoencefa-
lopatia.

Efectos debidos a la via de administracion.

¢ Infecciones estafilocécicas (flebitis, abscesos musculares, en
docarditis), hepatitis B, VIH, embolias sépticas pulmonares
o cerebrales (abscesos), candidiasis diseminada, paludismo
(P vivax), tétanos.

La clinica de esta intoxicacion hay que diferenciarla de la re-
accion anafildctica a los adulterantes (coma, edema pulmonar no
cardiogénico, eosinofilia).

TRATAMIENTO.

Consiste en mantener las constantes vitales (mantenimiento de la
permeabilidad de la via aérea y medidas de soporte ventilatorio y
circulatorio) hasta que pueda administrarse naloxona (MIR 94-95,
165) (antagonista puro de vida media cortai.v. o s.c., que revierte de
forma especifica la depresién respiratoria y del sistema nervioso cen-
tral, asi como la hipotension), la cual desencadenard un sindrome de
abstinencia agudo. La buprenorfina, el propoxifeno yla pentazocina
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necesitan dosis altas, y ademads, si tomaba buprenorfina (agonista
parcial de muy alta afinidad, pero moderada actividad) debe darse un
analéptico o estimulante respiratorio (doxapram, dimeflina), puesla
naloxona por si sola no es capaz de desplazarla del receptor.

Pupilas midriaticas. Intoxicacién por cocaina.
o abstinencia de heroina

Pupilas midticas. Intoxicacién por opiaceos.
o abstinencia de cocaina

Figura 16 . Relacién entre pupilas y téxicos.

SINDROME DE ABSTINENCIA.

Se debe a la reduccién o abandono del consumo o a la administra-
cion de sustancias con capacidad antagonista (antagonistas puros,
agonistas/antagonistas, agonistas parciales).

Su intensidad va a estar determinada por la dosis, el tiempo
de consumo y la vida media. En el caso de la heroina, se inicia en
unas 12 horas con un maximo alos 2-3 dias, cediendo en 1 semana.
En todos los casos pueden persistir sintomas leves durante meses
(ansiedad, insomnio).

La principal diferencia con el sindrome de abstinencia por alco-
hol es que la deprivacion de opidceos conlleva diarrea, retortijones
y piloereccidn, pues estas sustancias tienen receptores especificos
en el musculo liso.

TRATAMIENTO.

1. Sustitutivo: se suele hacer con metadona o propoxifeno (cual-
quier opidceo valdria); hay que calcular la dosis equivalente
al consumo o en funcién de la clinica y se hace una reduccién
gradual en 5-10 dias, aproximadamente; es el tratamiento de
eleccion.

2. Sintomadtico: agonistas alfa-2-adrenérgicos (clonidina) para
reducir la actividad simpdtica (producen hipotensién y seda-
cion).

Se pueden anadir en ambos casos analgésicos (AINEs), antidia-
rreicos, sedantes (benzodiacepinas, neurolépticos sedantes).

Los tratamientos “ultrarrdpidos” de la abstinencia combinan
naloxona o naltrexona y sedantes o clonidina en dosis altas, con la
intencion de acelerar la desintoxicacion del paciente, minimizando
sus efectos secundarios, pero no han demostrado que modifiquen
el prondstico a medio o largo plazo.

El tratamiento siempre debe realizarse dentro de un programa
global de tratamiento y no de forma esporadica (por ejemplo, en
urgencias); en principio se llevard a cabo ambulatoriamente, salvo
en aquellos casos en que una abstinencia grave pueda descom-
pensar una enfermedad previa (orgdnica o psiquidtrica) y en las
embarazadas.

SINDROME DE ABSTINENCIA EN EL RECIEN NACIDO.
Surge al segundo dia del nacimiento, apareciendo mds tarde en
consumidoras de opidceos de vida media larga (metadona).

Suelen ser recién nacidos de bajo peso con una alta tasa de pre-
maturidad y un légico aumento de la morbilidad y mortalidad. La
mortalidad sin tratamiento es del 3-30% (por aspiracién meconial,
muerte stibita 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).

Tabla 28. Intoxicacion y desintoxicacion de opiaceos.

S. ABSTINENCIA/

INTOXICACION DESINTOXICACION

e Abandono del consumo.

e Administracién de
sustancias antagonistas,
agonistas/antagonistas o
agonistas parciales.

¢ Sobredosis accidental.
¢ Intento de suicidio.

e MIOSIS.

¢ Depresion
cardiorrespiratoria.

e Alteracién del nivel
de conciencia.

e MIDRIASIS.

 Hiperactividad.
adrenérgica (diarrea,
rinorrea...).

¢ Deseo de consumir.

CLiNICA

2 opciones:

a) Sustitutivo: Metadona a
la dosis equivalente del
consumo y reduccién
gradual en 5-10 dias (de
ELECCION).

b) Sintomatico: Disminuir
hiperactividad simpdtica
Agonistas alfa-2
(Clonidina).

TRATAMIENTO NALOXONA i.v.

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 primer lugar, hay que lograr la desintoxicacién. No hay una

estrategia mejor que otra, siempre y cuando se ocupen de todas las

dimensiones del problema (médica, laboral, familiar, legal).
Dentro de los abordajes farmacolégicos, diferenciamos:

1. Programas de “alta exigencia” que utilizan antagonistas de opidceos
(de accién prolongada) parareducir el “refuerzo positivo” inducido
por la droga, en el caso de un consumo esporddico; el mds usado
es la naltrexona (MIR 98-99, 160); antes de iniciar el tratamiento
hay que asegurar la desintoxicacién completa (test de lanaloxona);
su eficacia es escasa (10% de seguimiento a los 6 meses).

La naltrexona tiene unas contraindicaciones:
- Embarazo y lactancia.

- Politoxicomanias.

- Hepatopatia.

- Enfermedad psiquidtrica grave.

- Edad <18 anos.

2. Programas de “baja exigencia’ o de mantenimiento con opia-
ceos; no buscan la curacién de la dependencia, sino una dismi-
nucién de las consecuencias médicas y legales del consumo de
opidceos clandestinos; el mds usado es la metadona (sélo v.0.);
en otros paises se usan el acetato de metadilo, la heroina o la
buprenorfina (para adictos a opidceos y cocaina); son los mas
eficaces para lograr la “normalizacién” de la vida del paciente.

ProNosriCO.

El1 60% llega a abandonarlos, aunque pueda consumir otras drogas.
Lamortalidad es alta; el 25% fallece en 10-20 afios (por suicidio,

homicidio o enfermedades infecciosas).
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» MUY IMPORTANTE

¢ La intoxicacién aguda por opidceos se trata con naloxona,
junto a ventilacién con mascarilla y en ocasiones flumacenilo
(el 80% de los heroindmanos son politoxicémanos).

e El sindrome de abstinencia por si solo no es indicacién de
tratamiento hospitalario, hay que remitir al paciente a un
centro de deshabituacidn; si ingresa un heroinémano por
otra enfermedad, se le ofrece iniciar un programa de desin-
toxicacidon en el hospital, y si lo rechaza, nos limitaremos a
instaurar un tratamiento sintomdtico de la abstinencia (con
BDZ de vida media larga, neurolépticos sedativos atipicos y
a veces agonistas d-2 como la clonidina).

e La deshabituacién puede realizarse como un programa de
altisima exigencia (deprivacion sin psicofdrmacos, suele
reservarse para menores de edad, y con frecuencia es nece-
sario pasar a un programa de alta exigencia por la alta tasa
de fracasos), alta exigencia (naltrexona y psicoterapia) o de
baja exigencia (metadona).

4.4. Cocaina.

FARMACOLOGIA.
Se distinguen dos patrones de consumo:

1. Episédico (en “atracones” o “binges”, sobre todo de fin de sema-
na).

2. Crénico (diario).

Farmacocinética. Vias de administracién:
e Oral (masticando las hojas)
* Nasal (clorhidrato de cocaina esnifado, la via més frecuente).
e Inhalatoria (“crack” o “free-base”, muy adictivo por su rdpido efecto)
o 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 la
recaptacion de aminas en el SNC (dopamina, sobre todo), bloqueo,
en principio reversible (posibilidad de dafio permanente si consume
alargo plazo).

Crea tolerancia rdpidamente, cruzada con las anfetaminas.

3. Usos médicos. Escasos (histéricamente como vasoconstrictor
y anestésico local en oftalmologia y ORL).

Tabla 29. Farmacos para el tratamiento de los
trastornos por sustancias

Prevencivn

Recaidas

. - Interdictores
Sintomadtico Bzd R
Anticraving
Metadona Metadona
Naloxona - --
Clonidina Naztexona
Bzd Antidepresivos Agonistas

ProBLEMAS AsocIaDOS AL CONSUMO DE COCAINA.

1. Intoxicacién aguda. Depende de la via utilizada (mds rdpida
en forma inhalatoria que intranasal, lo cual produce efectos mas
prolongados); alto riesgo: traficantes que llevan bolas de cocaina
en su tracto digestivo.

Da lugar a un sindrome simpdticomimético. Produce estimu-
lacién y euforia (“rush”), con disminucién del cansancio. En dosis
altas, pueden aparecer alucinaciones téctiles o visuales. Midriasis
reactiva, bruxismo y movimientos estereotipados. Aumenta la tem-
peratura corporal, la frecuencia cardiaca yla presion arterial (se han
descrito infartos y hemorragias intracerebrales, infartos de miocar-
dio, crisis hipertensivas e hipertermia maligna duradera). Riesgo de
convulsiones y muerte (stibita, si hay déficit de pseudocolinesterasa)
(MIR 01-02, 156; MIR 98-99 E, 172; MIR 95-96, 254).

El tratamiento es sintomdtico: reanimacion en UCI; benzodiace-
pinas, si hay agitacién; haloperidol, con psicosis t6xica; fentolamina

INTOXICACION AGUDA

ALCOHOLISMO CRONICO

1. Tratamiento de los sintomas:
Depresién respiratoria
Hipoglucemia
Hipotermia

2. Tratamiento de complicaciones

* Agitacion — NL, Diacepam
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3. Casos extremos:
Hemodialisis

DESINTOXICACION
(cesar el consumo)

+

TRATAR EL SINDROME
DE ABSTINENCIA

LEVE (ambulatorio)

1. Benzodiacepinas
(12 eleccion)

2. Clometiazol

3. Tiapride (NL)

GRAVE (hospital)

1. Hidratacion

2. Complejo B

3. Sedacion iv si
delirium tremens

4. BZD, clometiazol

INTERDICTORES

dudo

PREVENCION FARMACOLOGICA
DE LAS RECAIDAS

eficaces

Tratamiento CAUSAL

Menos {3. Recaidas por rasgo impulsivo: ISRS.

Sa 3
eﬁCaCia alay,
go P/azo

PSICOSOCIALES
Mas {1. Craving por abstinencia condicionada: Acamprosato./y N, [pase del tratamiento)

2. Recaidas por consumo esporadico: Naltrexona.

eficaces\4. Recaidas por sintomas de abstinencia persistentes: Tiapride (NL).

\4

DESHABITUACION /
REHABILITACION

TECNICAS

Figura 7. Tratamiento del alcoholismo.
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o nitroprusiato, si se dan crisis HTA; diazepam o fenobarbital,
si presenta convulsiones tonicoclénicas; dantrolene, si presenta
hipertermia maligna.

Efectos del uso crénico.

e Locales: perforacion y necrosis del tabique nasal por vasocons-
triccién.
e Sistémicos:

- Vasoconstriccién: cardiopatia isquémica y disminucion del
flujo sanguineo cerebral con riesgo de ACVA y convulsiones.

- Dafio pulmonar por los disolventes de la cocaina preparada
para fumar (neumopatia intersticial con hipertension pul-
monar e hiporreactividad bronquial).

- Riesgo de necrosis hepdtica.

- 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 paranoide; alucinaciones, siendo tipicas
las tactiles con sensacién de que la piel es recorrida por insectos
(formicacion o sindrome de Magnan). En la abstinencia o “crash”
se ve un cuadro de perfil depresivo con intensos deseos de volver
a consumir (“craving”), aumento del apetito, hipersomnia y mio-
sis.

3. Tratamiento de la dependencia. De nuevo, lo fundamental es el
abordaje psicosocial (psicoterapia individual y de grupo, terapias fa-
miliares, grupos de autoayuda, etc.). Los fairmacos son poco eficaces;
se usan antidepresivos triciclicos (desipramina) o agonistas dopa-
minérgicos (bromocriptina, lisuride, amantadina, levo-DOPA).

4.5. Cannabis.

FARMACOLOGIA.
Es la sustancia ilegal méds frecuentemente consumida.

1. Farmacocinética. Se usa via oral, inhalatoria (el “porro”, la mas
usada).

Se absorbe y distribuye rdpidamente (muy lipofilico) y es
metabolizado en higado a compuestos alin mds activos; tiene un
ritmo de excrecién lento (se pueden detectar sus metabolitos meses
después).

2. Farmacodinamia. Utiliza un sistema endégeno propio de re-
ceptores cannabinoides.

Al principio induce tolerancia inversa: la misma dosis produce
mas efecto, pues se empiezan a acumular metabolitos activos al
autoinducir su metabolismo. Luego, tolerancia directa (no para
la hiperemia conjuntival ni las alteraciones perceptivas), cruzada
con el alcohol.

No se aceptala 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 antineopldsico (SNC).

PrOBLEMAS RELACIONADOS.

1. Intoxicacién aguda. 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 crénico. Se asocio6 con el sindrome amotivacional.

4.6. Otros toxicos.

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 rdpiday 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 simpaticomimeéticos (taqui-
cardia, 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 despersonaliza-
cién y posibilidad de sintomas psicéticos o de accidentes mortales
por la agitacion. Es la principal causa de urgencia por su consumo.
Se trata con benzodiacepinas.

Son tipicoslos “flash-backs” o reexperimentaciones de estas cri-
sis o de los efectos de la droga tras largo tiempo sin consumirla.

No hay descritas muertes por complicaciones organicas.

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.

Estan indicadas en la narcolepsia y el trastorno por déficit de
atencion; se propone su uso en depresiones resistentes y depresiones
seniles, siendo desaconsejadas para el tratamiento de la obesidad.

INTOXICACION POR ANFETAMINAS
CLINICA.
Similar a la intoxicacién por cocaina (aguday crénica).

TRATAMIENTO.
Idéntico al de la intoxicacién por cocaina, salvo que para las anfe-
taminas puede ser ttil la hemodidlisis.

» MUY IMPORTANTE

Las tinicas indicaciones claras de las anfetaminas son la narco-
lepsia y el trastorno por déficit de atencion.

3. Drocas DE DiseNo.
Derivados anfetaminicos con poder alucinégeno. El mds conocido
es el MDMA o “éxtasis” (metileno-desoxi-met-anfetamina).

TEMA 5. TRASTORNOS COGNITIVOS.

5.1. Delirium.

SINONIMOS.

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

CONCEPTOS.

Deterioro agudo y global de las funciones superiores. Su dato mas
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. En el EEG vemos
enlentecimiento difuso (ondas 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). Estdn predispuestos los pacientes con baja reserva
cerebral (Alzheimer, edad avanzada, ninos).
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ETI0LOGIA.
Suele ser multifactorial. Las causas mads frecuentes son extracere-
brales. (MIR 96-97E 171).

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 inversién 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) yla percepcién (ilusiones y alucinaciones visua-
les, escenograficas y fantdsticas; en ocasiones, también auditivas o
tactiles) (MIR 02-03, 105; MIR 01-02, 151; MIR 99-00, 150).

Elestado de animo del paciente oscila entre lo ansioso (con des-
personalizacién/desrealizacién) y lo depresivo, pudiendo parecer
14bil, 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 alteracion de la conducta (en
cualquier caso, es repetitiva y sin finalidad):

1) Agitado: hiperactividad, irritabilidad, agitacion, inquietud, hipe-
rreactivo, sintomas psicéticos, con hiperactividad simpdtica.

2) Estuporoso: letargo, inhibicion, inactividad, lentitud, lenguaje
escaso, perseveracion, 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 agitacion o estupor (mania, depresion,
trastornos psicoéticos, ansiedad) (MIR 00-01, 149).

TRATAMIENTO.
El abordaje debe ser etioldgico, estudiando su posible causa y tra-
tamiento especifico.

La contencién de la conducta incluye la prevencién de posibles
lesiones (auto o hetero), la facilitacién de la orientacién temporoes-
pacial y modificaciones del entorno para convertirlo en familiar y
evitar la sobreestimulacion tanto como la infraestimulacion.

La medicacién sedante cumple un papel puramente sintomatico.
Se prefiere el haloperidol (i.m. 0i.v.), al tener un perfil “somético” muy
favorable; los neurolépticos sedantes (clorpromacina) tienen mds
riesgo de hipotension y convulsiones; se deben evitar en lo posible las
benzodiacepinas (aumentan la confusion diurna), salvo para el deli-
rium tremens, en el que son el tratamiento especifico (MIR 03-04, 8).

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

DEMENCIA DELIRIUM

Deterioro funcién Disminucién nivel

Psicopatologia

intelectual conciencia
Etiologia Intracerebral Extracerebral
Inicio Insidioso Agudo
., Prolongada, curso
Evolucién 8 Corta, curso fluctuante
estable
Memoria inmediata Normal Alterada
Atencion Buena Anormal
Smton.ms No Frecuentes
vegetativos
. . L _ Preservado .
Ciclo vigilia-sueno Invertido

(al final, fragmentado)

5.3. Demencia.

Sindrome caracterizado por el deterioro crénico y global de las
funciones superiores. El dato tipico es el deterioro intelectual, pero
se suele acompariar de alteraciones de la conducta y del estado de
dnimo (MIR 04-05, 255). Debe ser adquirida (diferencia con el re-
traso mental) y cursar con un buen nivel de conciencia (diferencia
con el delirium).
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Tabla 31. Diagnéstico diferencial demencia-pseudodemencia
(MIR 01-02, 158).

PSEUDODEMENCIA

DEMENCIA DEPRESIVA
Curso
Inicio Insidioso Agudo
Progresion Lenta Répida
Duracién Larga Breve
H2 personal Normal Depresion
H2 familiar Demencia Tr. afectivos
Clinica
Actitud ante la Ocultacién Exageracion
enfermedad
Congruencia entre ¢
conducta y deterioro Si No
Empeoramiento Frecuente Raro
nocturno
Humor Depresivo Labil, indiferente
Exploracion
cony Afectadas Conservadas
caoncentracidn
Respuestas tipicas Aproximadas "No sé"
Déficit de memoria Reciente > remota Reciente=remota
Respuesta a Ia_prlvamon Empeoramiento Mejorfa
de suefo
) MUY IMPORTANTE
El tratamiento de eleccion del delirium es causal, pero si la
causa es desconocida, son los neurolépticos, y deben evitarse
las benzodiacepinas, salvo para el delirium tremens, en el que
son tratamiento de eleccion.

TEMA 6. TRASTORNOS DE LA ALIMENTACION.

6.1. Anorexia nerviosa.

EPIDEMIOLOGIA.
e Prevalencia del 0,5-1,5 por 100.000 (95% mujeres).
e Laedad de inicio mds frecuente son los 15 anos.

EtiorLocia.

1. Factores psicolégicos. Familias competitivas, orientadas al
éxito, conrelaciones algo rigidas y desaparicién de los limites entre
generaciones.

Personalidad: miedo a la pérdida de control; suelen ser muy

responsablesy 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. Mds frecuente en 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 afios), en la época de los

cambios fisicos sexualmente diferenciadores, que son vividos de

forma traumatica.

¢ Frecuentemente hubo exceso de peso en la nifiez o una preocu-
pacién excesiva de la madre por la alimentacion.

¢ No esraro que haya un precipitante (comentario critico sobre
su cuerpo, enfermedad que inicia el adelgazamiento, problemas
familiares).

¢ Primero se reduce laingesta de alimentos caléricosy, posterior-
mente, de cualquier tipo.

¢ Tienenunaconductainusual 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).
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DESHABITUACION

’ TEST DE NALOXONA. (confirmar desintoxicacion)

ABORDAVJE PSICOSOCIAL N -
(sin farmacos) Sustitucion con METADONA Mantenimiento con NALTREXONA
Es la base de cualquier tratamiento, * Evita el sindrome de abstinencia Bloquea los efectos de la droga, si es
VENTAJAS con o sin farmacos. (por su actividad agonista). Es oral. consumida, debido a su efecto
* Disminuy, las complicaciones médico- | antagonista (disminuye el refuerzo
legales del consumo. positivo de la droga). Es oral.

Es muy caro. * También produce dependencia. ¢ Tiene menos éxito en la persistencia
* No logra la deshabituacion. en sus programas que la sustitucion
* Riesgo de trafico ilegal de metadona con metadona.

DESVENTAJAS si se fuerza el consumo. . Puede des.enc.adena.r un sindrome de
abstinencia si no existe una
desintoxicacion completa.

* Riesgo de intoxicacion.
Siempre.  Cuando haya patologia orgdnica * Alto nivel de motivacion.
severa. ¢ Historia de breve adiccién.
¢ Embarazadas y lactantes. * Tras una desintoxicacion.
INDICACIONES . Adi;tog graves ,(fracasos previos). . Profgsionales sanitariqs adiqtos.

¢ Politoxicomanias. * Recaida tras larga abstinencia.

* Estilo de vida adaptado. * Abstinente tras ingreso.

* Enfermedad psiquidtrica grave.

Figura 18. Deshabituacién al consumo de opidceos.

¢ Pierden peso ono alcanzan el esperado si son preptberes (<85%
del peso “ideal” 0 IMC< 17,5) (MIR 99-00, 155).

e 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” (distorsion de
la imagen corporal) (MIR 94-95, 161).

¢ Pasan mucho tiempo pensando en la comida, calculando dietas
y preparando platos elaborados para los 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 compensadoras
(ayuno, ejercicio, vomitos, laxantes). Normalmente, estos sinto-
mas 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) anorexia
compulsivo/purgativa (“bulimarexia”).

Curso Y PronosTICO.

El curso es muy variable y el pronéstico alargo plazo, en general, no es
bueno, aunque la respuesta al tratamiento hospitalario lo sea. Asimis-
mo, cuanto antes se inicie el tratamiento, mejor es el pronéstico.

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 vomito 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 asi las psicoterapias dindmicas.

Tabla 32. Intoxicacion, abstinencia y consumo crénico de cocaina.

INTOXICACION

- Euforia

- Midriasis reactiva

- Aumento de frecuencia cardiaca e HTA

- Convulsiones

- Alucinaciones tactiles o visuales a dosis
altas

- Muerte

ABSTINENCIA

- Depresién mayor secundaria
a la abstinencia ("crash")

- Deseo imperioso de consumir
("craving")

CONSUMO CRONICO

- Sintomas dependiendo de la forma de

consumo

- Riesgo de cardiopatia isquémica y de ACVA

- Hiperprolactinemia persistente

- Ideacién paranoide

- Alucinaciones tactiles (formicacion o Sd. de
Magnan)

- BDZ, si agitacion

- Haloperidol, si psicosis téxica
- Control de constantes vitales
- Reanimacion en UCI

Tratamiento

- Abordaje psicosocial
- ATC (imipramina, desipramina)

- Abordaje psicosocial
- Agonistas DA (bromocriptina)
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Los fdrmacos no parecen eficaces. Se usan:
1. Orexigenos (;ciproheptadina en altas dosis?).
2. Antidepresivos; so6lo si hay depresién o bulimia asociadas.

Se hospitaliza en casos de:

N —

cas.

Pérdida de peso extrema (IMC<14)
Alteraciones hidroelectroliticas u otras complicaciones médi-

3. Depresion mayor y riesgo de suicidio.
4. Descompensacion en las relaciones familiares (se correlaciona
con empeoramiento conductual personal).

Debidas a la pérdida de peso.
e Caquexia.
- Pérdida de tejido adiposo.
- Pérdida de tejido muscular.
- Sindrome de T3 baja.
- Intolerancia al frio.
- Fatiga.
e Cardiacas.
- Disminucién vol. cardiaco.
- Arritmias, bradicardia.
- QT largo, muerte subita.
- Hipotension arterial.
e Digestivas.
- Retraso vaciamiento géstr.
- Estreftiimiento.
- Dolor abdominal.
* Ginecoldgicas.
- Amenorrea.
* Endocrinologicas.
- Intolerancia a la glucosa.
- Hipercolesterolemia.
- Descenso de LH y FSH.
- Osteoporosis.

* Dermatolagicas.

* Hematologicas.

Tabla 33. Consecuencias fisicas de los trastornos
de la alimentacién (MIR 04-05, 161; MIR 02-03, 110) .

- Alteracion de la termorregulacion.

- Pigmentacién amarilla (hipercarotinemia).
- Lanugo, fragilidad de piel y ufias, edema.

Debidas a conductas purgantes*.
* Metabdlicas.
- Hipopotasemia.
- Otras alteraciones ionicas.
- Alcalosis hipoclorémica.
- Hipomagnesemia.
¢ Digestivas.
- Parotiditis y pancreatitis.
- Aumento de la amilasa sérica.
- Sindrome de Mallory-Weiss.
- Dilatacién intestinal.
- Colon catérquico.
* Dentales.
- Erosién del esmalte.
- Caries.
* Otras.
- Deshidratacién.
- Fracaso renal prerrenal.
- Miopatia por ipecacuana.

- Leucopenia, anemia, trombocitopenia.
- Degeneracion grasa de la médula 6sea.

* Mas frecuentes en la bulimia nerviosa.

Tabla 34. Diagnéstico diferencial entre anorexia
nerviosa y bulimia.

ANOREXIA BULIMIA
Caracteristica Miedo al aumento de peso + distorsién de la
comun imagen corporal
Frecuencia 0,5-1% 1-3%
.. Mas frecuente de 15 a _
Inicio - > 20 anos
20 anos
Pérdida de peso Notable Menor
Amenorrea Si Frecuentemente no

Caracteristica

Dieta restrictiva

Atracones bulimicos

principal
Asociacion con
otrgs Menor Mayor
alteraciones
psicopatoldgicas
Pronéstico MALO BUENO
- Psi rapi . .
sicoterapia - Psicoterapia.

cognitivo-conductual.
- Farmacos no titiles si

no hay atracones

o depresion asociada.

Tratamiento

- ISRS titiles en
disminuir el n° de
atracones.
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» RECUERDA

e La anorexia nerviosa tiene peor prondstico vital, pero la
bulimia tiene peor prondstico psicopatolégico (pues se
asocia con mds frecuencia a otros trastornos psiquidtricos);
el prondéstico global es mejor en la bulimia.

e La anorexia se relaciona con la personalidad narcisista u
obsesiva, y la bulimia con la borderline.

e Eltratamiento de eleccion en todos los trastornos de la con-
ducta alimentaria es la psicoterapia (cognitivoconductual+fa
miliar). Enla bulimia se anade un tratamiento farmacolégico
para controlar la impulsividad (ISRS, litio o antiepilépticos,
sibutramina).

6.2. Bulimia nerviosa.

EPIDEMIOLOGIA.
Las conductas bulimicas aisladas son muy frecuentes (hasta un
40% de las universitarias). El sindrome bulimico completo es me-
nos frecuente (1-3% de las jévenes), pero lo es mds que la anorexia
(0,5-1% de las adolescentes).

También es casi exclusivo de mujeres, pero de inicio mds tardio
(>20 anos).

Crinica. (MIR 97-98 F 175).

Su rasgo fundamental son los atracones bulimicos (episodios de
ingesta voraz de alimento, de corta duracién y con sensacién de pér-
dida 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 preocupacion por el peso y la imagen
corporal.

Hay mayor asociacién con alteraciones psicopatolégicas 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: el pronds-
tico global parece ser mejor, salvo en las formas mds impulsivas con
conductas “purgantes”.

La gravedad depende de las secuelas de las conductas purgativas
(desequilibrio electrolitico, esofagitis, amilasemia, caries, engrosa-
miento de las glandulas salivares, etc.).

TRATAMIENTO.

De nuevo, la psicoterapia y el control nutricional son bdsicos.
Los farmacos pueden disminuir la frecuencia de atracones:

1. Serotoninérgicos (p. ej. fluoxetina): los mds usados (en altas
dosis).

2. IMAOs: de dificil manejo, al precisar dieta especial.

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,
aunque reconoce sus peculiaridades, no le resultan desagradables
(egosintdnicas) y suelen perturbar mds a su entorno (aloplésticas);
en las “neurosis” los sintomas son egodisténicos y autopldsticos (el
enfermo sufre por ellos y los considera anormales).

GRUPO A.
Existe asociacién (genética o familiar) con los trastornos psicéticos;
son frecuentes las alteraciones cognitivo-perceptuales.



Psiquiatria

1. Paranoide. Mas 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, despersonalizacion), 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 a la marginacion (vagabundos) o a refugiarse en grupos
sectarios.

GRUPO B.

Asociado 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, sociépata). Mds frecuente en va-
rones; inicia su conducta disocial en la adolescencia (<15 afos)
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 F, 170).

5. “Borderline” (limite). Mds frecuente en mujeres; comienza al
principio de la edad adulta; inestabilidad en todos los aspectos
de la personalidad (autoimagen, estado de dnimo, conducta,
relaciones interpersonales), aunque tiende a mejorar con los
afos; sentimientos crénicos de vacio, impulsividad (suicidio),
posibilidad de episodios psicéticos breves; intolerancia al aban-
dono, 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 depresion.

7. Histriénica. Mds frecuente en mujeres; dependientes, con
necesidad constante de apoyo, pero sin establecer relaciones
profundas; seductores (erotizacién) y teatrales en sus rela-
ciones, intentan manipular en su provecho, reaccionando de
forma infantil a la frustracién (conductas regresivas o “pitid-
ticas”).

» IMPORTANTE

El trastorno borderline es el trastorno de personalidad mas
diagnosticado.

GRUPO C.

Son sujetos temerosos, ansiosos; asociados con los trastornos de

ansiedad.

8. Evitativa (fébica). Hipersensibilidad ala humillacién y al recha-
zo, 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 “melancdlica”).

Aunque el abordaje terapéutico cldsico es la psicoterapia
(especialmente dindmica), cada vez se da mds importancia a los
tratamientos farmacolégicos.

TEMA 8. TRASTORNOS DE LA INFANCIA Y LA
ADOLESCENCIA.

8.1. Retraso mental.

Capacidad intelectual significativamente inferior al promedio
(CI<70), que se inicia antes de los 18 afios y produce dificultad de
adaptacidn a las exigencias del medio. Prevalencia del 1%, siendo
mads frecuente en varones (1,5:1).

La causa mds frecuente es idiopdtica, y entre las conocidas des-
tacan las alteraciones precoces del desarrollo embrionario.

CLINICA.

Presentan trastornos mentales con mayor frecuencia (x3-4) que la

poblacion general. El retraso modifica la expresion de la enferme-

dad, 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.

Diagnostico.
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 aparicion en la infancia (el nifio habria alcanzado un
desarrollo adecuado que luego perderia).

8.2. Trastornos generalizados del desarrollo.

1. TrASTORNO AUTISTA (AUTISMO INFANTIL, SINDROME DE KANNER).
EPIDEMIOLOGIA.
Mas frecuente en varones.

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 alteracion de la comunicacion,
afectdndose mds la compresién que la expresion.

La conducta esrepetitiva, sin fantasia ni juego creativo; 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
modulacién 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; s6lo un tercio alcanza cierta independencia.

TRATAMIENTO.
Sintomdtico (neurolépticos para la agitacién); precisan de grandes
recursos sociales.

2. OtrOSs 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-
minucién del perimetro craneal y retraso psicomotor grave.

e Trastorno desintegrativo infantil (sindrome de Heller): se produce
un desarrollo normal durante los 2 primeros afios, con pérdida
posterior de lo adquirido (“demencia infantil”).

e Sindrome de Asperger: similar al trastorno autista, pero sin
afectacién del lenguaje, de las funciones intelectuales o de la
capacidad de autocuidado.

8.3. Trastornos de la eliminacion.

1. ENURESsIS.
Alteracién del aprendizaje del control del esfinter vesical, que se
manifiesta como la emision de orina durante el dia o la noche de
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forma repetida e involuntaria. Sélo se diagnostica a partir de los 5
anos de edad cronoldgica (MIR 95-96 F, 224) (4 afios de edad mental).
Hay agrupacion familiar .

Curso Y PronOsTICO.
Las remisiones espontdneas son frecuentes.

TRATAMIENTO.

Lo mas 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 anos.

TRATAMIENTO.
Consiste en regular los hédbitos intestinales y disminuir los factores
estresantes. No hay fairmacos eficaces.

8.4. Trastornos por tics.

1. TrastorNO DE LA TOURETTE.
Es mads frecuente en varones (3/1), inicidndose antes de los 18 anos.

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 cardcter soez (coprolalia), aparentando un cardcter in-
tencional. El paciente es capaz de frenar su aparicion, 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.

ETI0LOGIA.
Se hereda la vulnerabilidad con cardcter autosémico dominante).

TRATAMIENTO.

Lo maés utilizado y ttil son los neurolépticos (haloperidol, pimoci-
de), pero los pacientes los suelen dejar a largo plazo por sus efectos
secundarios.

8.5. Trastorno por déficit de atencion e hiperactividad
de la infancia.

Se ve en 3-5% de los escolares, sobre todo varones (10:1). El inicio
debe producirse antes de los 7 afios de edad.

» MUY IMPORTANTE

EI TDAH es el diagndstico psiquidtrico mds frecuente en la in-
fancia (MIR 04-05, 183).

CLINICA.

Diferenciamos 3 grupos de sintomas:

1. Inatencion. 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 “maleducados”.

EtioLoGiA.
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.
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TRATAMIENTO.

Se combinan los estimulantes anfetaminicos (metilfenidato, dex-
troanfetamina, pemolina) y las técnicas cognitivoconductuales (in-
tervenciones conlos padres yla escuela). De segunda eleccién son los
antidepresivos triciclicos (noradrenérgicos sobre todo: desipramina)
y los agonistas a-2 (clonidina) (MIR 02-03, 111; MIR 00-01, 171)).

» MUY IMPORTANTE

NUNCA dar ansioliticos, pues producen en estos nifios un efecto
paradéjico de estimulacion.

Curso Y PronésTICO.

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 diagnéstico y el tratamiento, mayores probabilidades hay de
lograr la remision.

» MUY IMPORTANTE

TDAH = hiperactividad + déficit de atencién + impulsividad. E1
tratamiento de eleccion es el metilfenidato + técnicas cogniti-
voconductuales.

8.6. 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 man-
tiene un vinculo afectivo (la madre). El tratamiento de ambas es la
combinacién de las terapias conductuales y el apoyo paterno.

3. Trastornos afectivos. La prevalencia de depresién 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 atencién (con fracaso escolar).

TRATAMIENTO.
El mds contrastado es la imipramina, junto con las medidas de
apoyo a la familia y la escuela.

TEMA 9. 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. 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.

9.1. Teoria psicoanalitica.

Desarrollada por Freud. Sus principios bésicos 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 creaciéon de un complejo latente (conflicto
inconsciente).

2. Laestructuracion dela mente en 3 estratos o niveles (consciente,
preconsciente e inconsciente); del inconsciente tenemos noticia
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Tabla 35. Subgrupos de trastornos de la personalidad segun su relacion con el resto de trastornos.

GRUPO Y
NOMBRE
GENERICO

A

EXTRANOS O EXTRAVAGANTES

e Paranoide (MIR 00-01F 172).
¢ Esquizotipico.
* Esquizoide.

Formas

B
INMADUROS

¢ Borderline/limite.
¢ Antisocial.

¢ Narcisista.

¢ Histriénico.

C
TEMEROSOS

¢ Evitativo.
¢ Obsesivo.
* Dependiente.

 Pasivo-agresivo(?).

¢ Introvertidos.

e 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 (0 mejorar)con el tiempo.

¢ Personalidades "neurdticas".
¢ Suelen cronificarse.

a través de vias indirectas (suenos, actos fallidos, sintomas de
las enfermedades mentales).
3. Ladiferenciacion de 3 funciones del psiquismo:

a) Elello: retne lo instintivo (la “libido”).

b) Elsuperyd: lo social, lo aprendido (normas, leyes, prohibi-
ciones).

¢) Elyo: conlamisién de conectar con larealidad (funcién pri-
maria) y de armonizar la relacién entre el mundo instintivo
(el ello) y el mundo normativo (superyo).

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 mads tolerable que la original.

Desde el punto de vista terapéutico, dio lugar al psicoandlisis
(que se basa en la interpretacién 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 simbélica) y al estudio de los
fenémenos de transferencia (sentimientos que provoca el terapéuta
en el paciente) y de contratransferencia (sentimientos que provoca
el paciente en el terapéuta). 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 afnos) (MIR 02-03, 108).

Actualmente, tanto la teoria como el propio psicoanadlisis son
muy cuestionados; su principal indicacién serfan los trastornos de
la personalidad y los trastornos neurdéticos.

9.2. 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.

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 una respuesta simi-
lar a la original (respuesta condicionada). El sujeto mantiene una
actitud pasiva ante este aprendizaje, sin poder intervenir volunta-
riamente en su respuesta (MIR 95-96 E 229).

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 determinaran la probabilidad de que esa res-
puesta se mantenga, serd el “instrumento” del condicionamiento.
Aqui el sujeto sf tiene la capacidad de discriminar entre estimulos
y respuestas.

3. Condicionamiento social. Desarrollado por Bandura. Establece
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 a las terapias cognitivo-conductuales,
con gran aplicacién en trastornos de ansiedad (fobias, obsesiones),

trastorno de la alimentacion, trastornos de conducta, de las psicosis
o el retraso mental, etc.

9.3. Teoria de los sistemas (terapias sistémicas).

Se basa en la importancia de la comunicacién interpersonal,
sobre todo dentro del niicleo familiar, como elemento crucial en
el mantenimiento de conductas anormales. Trabaja en sesiones
de grupo familiar, utilizando intervenciones de las demds teorfas
(psicodindmicas, conductuales, cognitivas) en la bisqueda de
cambios en los patrones de relacion. Desde el punto de vista tera-
péutico, tiene su aplicacion fundamental en el tratamiento a largo
plazo de las enfermedades mentales, destacando su aplicacién
sobre determinantes de recaidas (esquizofrenia) o cronificaciones
(depresidn, anorexia).

La terapia interpersonal integra este enfoque con los anteriores
y se ha disefiado y validado para el tratamiento de la depresion.
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