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Prologo

La psiquiatria, comparada con otras especialidades, se puede consi-
derar muy joven, con apenas doscientos afios, contrariamente a los
trastornos mentales que son tan antiguos como la humanidad misma.

La medicina actual, con las diversas especialidades, es multidisci-
plinaria. La psiquiatria guarda interrelacién con otras especialidades,
siempre mas estrecha con algunas de ellas. Por eso, aunque durante
los ultimos afios, se veia a la psiquiatria como lejana a las demas areas
de la medicina, incluso la mayoria de las personas del comun, la con-
sideran mas cercana a la psicologia, es inevitable darse cuenta que el
papel del psiquiatra en el manejo de diversas patologias médicas es
fundamental. Cada dia vemos con mas frecuencia cémo neurélogos,
dermatdlogos, cirujanos, ortopedistas, hasta internistas solicitan apoyo
de psiquiatria, para poder ofrecer un tratamiento integral a sus pacien-
tes, mejorar el prondstico y favorecer su pronta recuperacién. De la
misma manera, los pacientes con enfermedades mentales padecen de
patologias, como obesidad, hipertension, diabetes, migrafas, etc., por
lo que es imprescindible para el psiquiatra conocerlas y solicitar apoyo
de otras especialidades.

En esta obra Psiquiatria en las especialidades médicas, buscamos
acercar a los médicos de otras especialidades, y a todo el publico en
general, a entender la psiquiatria como una especialidad hermana, ade-
mds pretendemos que el conocimiento permita romper las barreras
gue en ocasiones encuentran los pacientes al ser atendidos; queremos
ayudar a borrar estereotipos como “paciente psiquiatrico” “paciente
orgdnico” y cambiarlos por “es un paciente que requiere una atencién
integral por un médico, por uno o varios especialistas”.

No olvidar que siempre que estamos frente a un paciente, no tra-
tamos solamente la enfermedad, tratamos seres humanos, que tienen
familias que los esperan en casa, que tienen suefios, miedos, dudas, al
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igual que nosotros. Sin embargo, esperan haber encontrado a alguien
gue vea mas allad de sus ojos, de su alma y que pueda brindarles sin ta-
pujos, toda la ayuda que necesitan, para encontrar su sanacién.

Marcela Alviz Nuinez



Prevencion no
farmacologica del delirium

José Gabriel Franco Vasquez'

Resumen

El delirium es uno de los trastornos mas importantes en psiquiatria de
enlace y tiene consecuencias negativas para el prondstico de quienes lo
padecen. Ademds de incrementar el riesgo de complicaciones médicas
y de aumentar el riesgo de morir, a largo plazo empeora el desempeiio
en las actividades de la vida diaria y los déficits cognitivos. Es la mani-
festacion clinica de la alteracién en la conciencia producida por diversas
causas médico-quirurgicas, que se distribuyen en dos tipos: factores de
vulnerabilidad y precipitantes. Los factores (causas) varian de pacien-
te a paciente y es posible intervenir sobre ellos para reducir el riesgo
de delirium. Existen paquetes estructurados de intervenciones no far-
macoldgicas para prevenir el trastorno, aunque la evidencia sobre su
eficacia es de calidad moderada, se debe propender por instaurarlos
en los diversos centros y servicios médicos que atienden pacientes con
riesgo de delirium. En este capitulo se discute el fundamento del en-
foque preventivo, la importancia de la deteccién rutinaria del delirium
dentro de este enfoque y algunas medidas no farmacoldgicas sobre
educacidn (al staff, al paciente, a los acompafiantes), cuidado del esta-
do cognitivo basal del paciente, correccidn de problemas sensoriales,
movilizaciéon e higiene del suefio y diagnéstico del dolor y valoracidn del
estado de hidratacion. No se discute sobre la prevencidn farmacolégica
o el tratamiento del delirium ya instaurado.

Palabras clave: Delirium, Prevenciéon de enfermedades, Pruebas de es-
tado mental y demencia, Servicio de educacién en hospital.

Psiquiatra, Magister en Epidemiologia, Doctor en Neurociencias y Profesor titular de la Facultad de
Medicina de la Universidad Pontificia Bolivariana.



[uny
N

Psiquiatria en las especialidades médicas

Introduccion

El delirium es el trastorno psiquiatrico mas comun en los hospitales ge-
nerales y en centros de atencién médica a medio y largo plazo. Ocurre
en uno de cada cinco pacientes hospitalizados, en ambitos quirudrgicos
la frecuencia asciende hasta el rango del 13 % al 50 % y en la Unidad de
Cuidados Intensivos (UCI) la prevalencia llega hasta el 55 %. En centros
de atencién médica a medio y largo plazo la frecuencia estd alrededor
del 25 %*.

La aparicidon del trastorno es consecuencia de la suma de las
vulnerabilidades individuales y de precipitantes agudos. Entre las vul-
nerabilidades, la reduccidn en la reserva cognitiva y el antecedente de
algun trastorno neurocognitivo (trastorno cognitivo leve o demencia)
son los principales, otro importante son los déficits sensoriales auditi-
vos o visuales. Los precipitantes son diversos y segun la vulnerabilidad
casi cualquier problema de salud puede ser la causa aguda del delirium;
para el tema de este capitulo son de especial interés la restriccion de la
movilidad, el insomnio y el desbalance hidrico?.

El delirium es la expresion clinica de la alteracién de la conciencia en
la que ocurren sintomas cognitivos (en especial dificultad en la atencién,
aunque también de la memoria y la capacidad visoespacial), del control
superior del pensamiento (comprensién, curso del pensamiento) y del
ciclo circadiano (ciclo suefio-vigilia y actividad motora). Dichas altera-
ciones clinicas son el reflejo de la disfunciéon de diversos circuitos que
involucran el sistema reticular activante, el tdlamo y I6bulos cerebrales
como el parietal y el frontal. La suma de los problemas estructurales y
funcionales propios de los desencadenantes del delirium, de la vulnera-
bilidad individual y de la alteracién en los circuitos cerebrales ocurrida
durante el delirium, empeoran el prondstico de los pacientes?.

El peor prondstico de quienes padecen delirium se evidencia en
gue tienen estancias hospitalarias mas prolongadas y diversas com-
plicaciones durante el ingreso, asi como mayor riesgo de presentar
dificultades funcionales después del alta, de desarrollar una demencia
o de empeoramiento de una demencia previa. Asi mismo, estos pacien-
tes tienen importante riesgo de morir durante el ingreso o en los meses
posteriores al alta®.



Fundamentacion del enfoque preventivo

En este capitulo no se aborda la prevencion farmacolégica del delirium,
solo los aspectos no farmacoldgicos de la prevencion.

Ya que es posible actuar para disminuir la gravedad o evitar diversas
vulnerabilidades y precipitantes antes de que ocurra el delirium, las me-
didas de prevencién no farmacoldgica vienen adquiriendo cada vez mas
importancia. Ademas de este razonamiento tedrico, diversos estudios
han verificado que implementar este tipo de prevencion reduce la inci-
denciay la gravedad del trastorno, sin embargo no se debe sobreestimar
la evidencia disponible sobre estos dos aspectos, que es de moderada
calidad y no aborda el impacto de la prevencion sobre la mortalidad y
el desarrollo de demencia posterior al episodio de delirium®.

Independientemente de las medidas no farmacoldgicas, los farma-
cos pautados para tratar al paciente se deben usar de modo racional
(esteroides, antibidticos, analgésicos, opiaceos, antidcidos, antihistami-
nicos, anticolinérgicos, hipnéticos, etc.). Todo medicamento debe tener
una indicacidn clara y ser usado a la dosis correcta en cada caso. Se
debe valorar el riesgo de interacciones y la apariciéon de efectos secun-
darios, entre otros aspectos. Cada que se pauta un farmaco hay que
tener un plan de seguimiento y de desmonte. Lo anterior es uno de
los pilares de la farmacoterapia que ayuda a maximizar el beneficio y a
prevenir complicaciones, entre las que se cuenta el delirium®.

Por otra parte, del mismo modo que se monitorizan signos vitales
como la temperatura, la frecuencia cardiaca o la presion arterial, hay que
evaluar periédicamente la conciencia, que incluye la valoracion de las
funciones mentales propias del delirium, mas alld de considerar el grado
de vigilia y activacién cortical, es decir, si el paciente esta estuporoso,
comatoso o sedado. Al hacer esta monitorizacion se puede valorar la efi-
cacia de las acciones preventivas y detectar oportunamente los casos de
delirium que acontecen a pesar de estas y que requieren tratamiento’.

Prevencion no farmacoldgica del delirium
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Cribado y diagndstico rapido del delirium

Las herramientas disponibles para la valoracién clinica del delirium son
de varias clases®:

e Evaluacidon detallada, diagndstico y cuantificacion de la gravedad
por expertos en psicopatologia, ejemplo: Delirium Rating Scale—
Revised-98 (DRS-R98)

e Evaluacion de aspectos concretos del delirium, ejemplo: Delirium
Frontal Index (DFI)

e Cribado en adultos, ejemplo: Confusion Assessment Method (CAM)

¢ Cribado en pediatria, ejemplo: pediatric CAM for the Intensive Care
Unit (pCAM-ICU)

¢ Diagndstico y ponderacion de la gravedad por médicos o enfer-
meras tratantes, ejemplo: Delirium Diagnostic Tool-Provisional
(DDT-Pro)

Ya que las de evaluacidn detallada por expertos y las que valoran algun
aspecto concreto del delirium tienen usos especificos, bien por la nece-
sidad de conocimiento de quien las aplica (DRS-R98) o porque se tiene
un objetivo determinado (p. ej., evaluacion del endofenotipo del deli-
rium con el DFI), en este capitulo interesan las herramientas de cribado
y de diagndstico rdpido que pueden incorporase a la practica clinica
habitual, no solo en programas de prevencion no farmacolégica, sino
también cuando se utiliza la prevencién farmacoldgica o para instaurar
el tratamiento del delirium una vez establecido.

El algoritmo CAM de cuatro items para el cribado del delirium tiene
algunas limitaciones. No diferencia el delirium del coma y pierde sensi-
bilidad en condiciones rutinarias en las que los pacientes pueden tener
demencia y los evaluadores diversos grados de experiencia. Por otra
parte, las versiones para cuidados intensivos (CAM-ICU, pCAM-ICU, etc.)
no tienen estos problemas. Los casos positivos en una herramienta de
cribado deben ser confirmados por un experto o de algiin modo fiable®.

Un avance reciente es la aparicion de la primera herramienta de diag-
néstico rapido mas alla del cribado, la DDT-Pro basada en la evaluacién
estandarizada del fenotipo del trastorno que garantiza especificidad



diagndstica, aun en pacientes con demencia, con diversas morbilidades
o sin capacidad para dar respuesta verbal®. Al tener una puntuacion glo-
bal de 0 a 9 (de mas a menos gravedad), permite el seguimiento clinico
y, ademas del diagndstico de delirium, el de delirium subsindrémico. El
punto de corte <7 es para delirium subsindromico y el <6 para delirium.
Puede aplicarse directamente o en caso cribados como “positivos”? 12,

Idealmente se deben valorar los pacientes en cada relevo de turno o
en cualquier momento en caso de sospecha por cambio en su compor-
tamiento o en su estado mental.

Programas estructurados de prevencion

Existen varios paquetes con diversos médulos de medidas no farmaco-
Iégicas. Por ejemplo, el Hospital Elder Life Program (HELP) se focaliza en
el cuidado de la neurocognicién de linea base, en la higiene del suefio,
la movilizacidn del paciente segun sus posibilidades y el equilibrio hi-
droelectrolitico. Otro programa es el de la Via de Delirium que aborda
tanto la prevencion como el tratamiento, mediante la mezcla de de-
teccion de factores de riesgo y la deteccidon y manejo oportunos. Hay
también formas de trabajo que incluyen la interconsulta activa, que
reducen la frecuencia del delirium, siempre y cuando contemplen la
educacidn al equipo tratante, al paciente y a los acompafiantes y familia-
res y la compensacion de problemas sensoriales y el manejo del dolor?3,

Los paquetes preventivos son de dificil ejecucidn ya que dependen
de la adherencia de los staff que pueden sufrir recambios frecuentes y
de la voluntad de los encargados de las politicas y administraciéon en sa-
lud®. En una encuesta reciente a psiquiatras en Colombia se evidencid
gue en ninguna de sus instituciones existia un programa de este tipo®.

Mientras se logra la concienciacidn por parte de las instituciones en
Colombia y a falta de conocer si hay aspectos concretos de los paque-
tes de intervencidn mds eficaces que otros, a continuacioén, se discuten
varios aspectos individuales que los clinicos y los equipos terapéuticos
pueden implementar segln sus necesidades y posibilidades.

Prevencion no farmacoldgica del delirium
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Educacion al staff, a los pacientes
y a sus acompafantes

Aunque hay discusién sobre si esta medida es suficientemente eficaz,
no todo en medicina tiene que ver con eficacia o evidencia. La educa-
cion a los demas integrantes de un equipo de trabajo, a los pacientes y
a sus acompanfantes y familiares es inherente al trabajo clinico.

En cuanto a los equipos terapéuticos, los médicos responsables del
cuidado directo de los pacientes y las enfermeras deben conocer la im-
portancia del delirium en su quehacer y saber usar algun instrumento
clinico apropiado para el servicio en el que trabajan. El conocimiento
permite una mejor comunicacidn sobre la salud con el paciente y sus
acompafantes. Dentro de este grupo son especialmente relevantes
las enfermeras que estan en contacto con las personas hospitalizadas
durante largos periodos del dia y de la noche. Si las enfermeras estan
entrenadas en delirium pueden dar informacién fiable a pacientes y
acompaiantes, realizar la deteccién, instaurar medidas no farmacolé-
gicas y pedir las evaluaciones médicas oportunas?®.

Cuidado del estado cognitivo basal

Incluye aspectos como la reorientacidn y la activacién cognitiva del pa-
ciente. Para la reorientacién son de gran utilidad los elementos que
permitan al paciente orientarse en tiempo y lugar (calendarios, fotos
de seres queridos, material grafico y escrito, etc.). En cuanto a la activa-
cion cognitiva, hay que considerar los gustos del paciente y dentro de
lo posible mantener habitos como la lectura, juegos mentales o pasa-
tiempos. El uso de equipos tecnolégicos sirve para activar la cognicion
y para mantener la comunicacion del paciente con el staff y con sus
allegados. La tecnologia pensada con este fin es de gran utilidad en la
UCI donde hay restricciones importantes respecto al ambiente normal
de la vida diaria?’.

Las modificaciones ambientales, las interacciones con el staff y con
los cuidadores, la radio, la televisidn y la tecnologia deben usarse con
sentido comun porque pueden llegar a producir un ambiente ofuscante



gue termine yendo en contra del bienestar del paciente. Hay que consi-
derar, por ejemplo, que muchos pacientes, especialmente los mayores,
no se sienten a gusto con ciertas tecnologias que no entienden, que no
todos los tipos de musica les gustan a todas las personas o que atender
visitas, ver televisidon y escuchar radio al mismo tiempo crea un am-
biente cadtico.

Por otra parte, es importante informar al paciente y a sus cuidadores
sobre las intervenciones y procedimientos, asi como sobre la situacién
de salud. La informacidn debe entregarse en términos adecuados para
quien escucha y en la cantidad adecuada (es mucho mas eficaz dar in-
formacion especifica sobre un asunto concreto que grandes cantidades
de informacién). Cuando un paciente con alteraciones cognitivas no
entiende, es recomendable simplificar mas el mensaje sin cambiar el
discurso general y decirlo mds lentamente hasta lograr que entienda. Si
no logra comprender debe informarse a algun acompafiante (Psiquiatria
de Enlace, CIB 2022, en prensa).

Correccion de problemas sensoriales

Los pacientes con delirium tienen dificultades para comprender lo que
pasa en su entorno. Las dificultades de comprensidn empeoran si hay
reduccion en la agudeza visual o auditiva. Por tanto, corregir los déficits
sensoriales ayuda a mantener al paciente conectado al medio, lo que
es especialmente importante en caso de una hospitalizacion, por tra-
tarse de un ambiente desconocido con diversos estimulos inesperados
(la situaciéon es aun peor si el ingreso es en unidades especiales como
la UCI). Los déficits sensoriales estan contemplados en el modelo de
vulnerabilidad-precipitantes del delirium?,

Hay que valorar la agudeza visual y auditiva de los pacientes y siem-
pre que las condiciones del paciente y de la hospitalizacién lo permitan,
se debe permitir o proporcionar el uso de las medidas correctivas
pertinentes.

Prevencion no farmacoldgica del delirium
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Movilizacion e higiene del sueino

El reposo prolongado produce importantes alteraciones metabdlicas y
neuromusculares, ademas la falta de actividad fisica interfiere con el
correcto funcionamiento del ciclo suefio vigilia. Desde otro punto de
vista, la movilizacidn reduce el riesgo de complicaciones como trombos,
tromboembolismos, heridas de presidn o reduccién de la masa muscu-
lar que, o bien aumentan el riesgo de delirium, o empeoran por si solas
el prondstico. Siempre que no esté contraindicado se debe permitir el
maximo de libertad de movimiento posible. Igualmente se debe estar
atento a iniciar oportunamente las medidas de rehabilitacién neuro-
muscular que requiera un paciente dado®®.

Ya que en el delirium se altera el ciclo suefio-vigilia, es fundamental
mantener una correcta higiene del suefio. Por higiene del suefio se en-
tiende una serie de medidas no farmacoldgicas que ayudan a mantener
un correcto suefio nocturno y la adecuada vigilia diurna. Ademas de
preservar la movilidad, entre estas medidas es fundamental evitar que
el paciente haga siestas y mantener las sefiales adecuadas del dia y la
luz, y la noche y la oscuridad. Asi mismo, hay que evitar alimentos y
bebidas y (en lo posible) medicamentos estimulantes en la tarde-noche,
mantener condiciones adecuadas de ruido, temperatura y ventilacidn
durante la noche. Muy importante, se debe evitar despertar innecesa-
riamente al paciente durante la noche®.

Diagnéstico del dolor y valoracion
del estado de hidratacién

El dolor agudo o crénico es la norma en pacientes hospitalizados por
diversas especialidades de medicina interna, quirurgicos, en trauma-
tologia, etc. La interaccién entre el dolor y el delirium es compleja,
basicamente porque las causas del dolor y la reaccidn fisiolégica al dolor
aumentan el riesgo del delirium y las reacciones motoras, cognitivas y
emocionales al dolor llevan a diagndstico herrado de delirium con cier-
ta frecuencia. Ademas, el dolor es también factor de riesgo para otros
trastornos psiquiatricos como el depresivo mayor?.,



En toda anamnesis se debe indagar por dolor y en los pacientes con
dolor se debe realizar el tratamiento apropiado y el seguimiento me-
diante escalas clinicas que lo cuantifiquen (escala visual analoga, etc.)®.

El uso de opioides en el dolor amerita un comentario especial ya
gue tienen efectos paraddjicos. Se deben usar segln sus indicaciones
precisas. En caso de pautarlos, hay que usar la dosis adecuada a cada
caso, por si mismos pueden causar delirium y a dosis incorrectamente
bajas no alivian el dolor?%,

Las alteraciones hidroelectroliticas son igualmente frecuentes en
pacientes hospitalizados, por otra parte, diversas patologias, restriccio-
nes de liquidos, dietéticas y de la movilidad conducen a desequilibrios
hidricos en estos pacientes. La deshidratacidn y los trastornos electroli-
ticos, especialmente los relacionados con el sodio y el potasio, aunque
también otros, causan delirium. Se debe hacer control rutinario del
nivel de hidratacion y del estado electrolitico, y corregir oportunamente
las alteraciones®.

Evaluacion periddica de la adherencia
a las medidas preventivas

Bien sea que se cuente con paquetes estructurados de prevencion no
farmacoldgica o que un equipo decida implementar medidas de forma
rutinaria de acuerdo con sus necesidades y posibilidades, se debe esta-
blecer una evaluacion periddica de la eficacia mediante el seguimiento
de la correlacién entre las intervenciones, la prevalencia y la gravedad
del delirium en el servicio en cuestion. Este monitoreo tiene importantes
utilidades: sirve de refuerzo cuando los datos van bien, permite detectar
la mala ejecucién de las acciones e implementar correctivos o formacién
necesarios, ayuda a detectar deficiencias, contribuye a definir cambios
de estrategias y permite perfeccionar aspectos clave, entre otras®.
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Conclusion

El delirium es un trastorno mental grave que ocurre con mucha fre-
cuencia en pacientes hospitalizados, con demencia o con diversas
condiciones médico-quirdrgicas. Ya que el trastorno complica seria-
mente el prondstico de quienes lo padecen, el enfoque preventivo es
mandatorio y los encargados de la direccion de las diversas entidades
de salud deben implementar estrategias estructurales en este sentido.
Aunque la evidencia sobre los paquetes de intervencion es de calidad
moderada, los equipos terapéuticos son responsables de introducir en
sus practicas diversas medidas preventivas del delirium. En todo caso
debe haber un monitoreo de la eficacia de las intervenciones.
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Comorbilidades médicas
en el paciente con
enfermedad mental

Kelly Tatiana Duica Alvarez’

Resumen

Los pacientes con enfermedad mental tienen una esperanza de vida
hasta 10 afios menor y unas tasas de mortalidad 2 a 3 veces mayo-
res que la poblacién general. Contrario a lo que se podria creer, hasta
2/3 de las causas de muerte en los pacientes con alguna enfermedad
mental corresponden a causas naturales y solo 1/3 se da por causas
externas como suicidio, homicidio o muertes accidentales. Se ha evi-
denciado que los pacientes con enfermedad mental tienen mayor
probabilidad de padecer diferentes tipos de patologias organicas,
principalmente obesidad, diabetes mellitus y afeccién cardiovascular,
condiciones que empeoran todavia mads el prondstico y disminuyen
aun mas la calidad de vida de esta poblacidn. El origen de esta mayor
prevalencia de enfermedades organicas es multifactorial, incluyendo la
presencia de habitos de vida poco saludables en esta poblacion, altera-
ciones bioldgicas y genéticas compartidas entre trastornos organicos y
mentales y efectos adversos de algunos psicofarmacos. A pesar de que
los pacientes con enfermedad mental tienen una mayor prevalencia
de patologias cronicas, se ha evidenciado que suelen ser subdiagnos-
ticados y tienen un menor acceso a servicios de salud, con menor
probabilidad de que acudan a consultas médicas, les sean ordenadas
pruebas de tamizacion y reciban tratamientos oportunos para condi-
ciones orgdnicas especificas.

Palabras clave: Trastornos mentales, Comorbilidad, Mortalidad, Servicios

de salud.

Médica, Universidad de Antioquia. Residente de psiquiatria de tercer afio, Universidad Pontificia
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Introduccion

Los pacientes con enfermedad mental tienen una menor esperanza de
vida. Se ha estimado que esta es 10,2 afios menos en los hombresy 7,3
afos menos en las mujeres comparado con la esperanza da vida de la
poblacién general. De la mano con esto, personas con trastornos men-
tales tienen tasas de mortalidad 2 a 3 veces mayores que quienes no
padecen dichos trastornos®.

Las tasas elevadas de mortalidad en esta poblacién contindan en
aumento incluso en los paises que cuentan con sistemas de salud ade-
cuados. Contrario a lo que se podria creer, el 60 % de las causas de
muerte en estos pacientes corresponde a enfermedades fisicas, ya
gue se ha evidenciado que estos pacientes son susceptibles a multi-
ples alteraciones a nivel de diferentes sistemas, siendo especialmente
susceptibles a patologias cardiovasculares. Aunque estas enfermedades
son también prevalentes en la poblacion general, en estos pacientes
generan un mayor impacto?.

Teniendo en cuenta la alta frecuencia de comorbilidades organicas
en el paciente con enfermedad mental y debido a que estas incre-
mentan significativamente la mortalidad, es muy importante que el
personal de salud esté enterado sobre este tépico. En este capitulo se
detallardn cudles son las razones para que se presente este incremen-
to, cuales son las enfermedades que se presentan de forma mas comun
y cudles son los aspectos claves a tener en cuenta en el abordaje gene-
ral de estas condiciones.

Generalidades

Las comorbilidades organicas son altamente frecuentes en los pa-
cientes con enfermedad mental, y generan impactos negativos en
multiples areas. No solo los pacientes con enfermedad mental son mas
propensos a condiciones organicas, ademds estas suelen aparecer de
forma mas temprana y generar un mayor impacto. Se ha evidenciado
qgue los pacientes con enfermedad mental desarrollan enfermedades



organicas como diabetes o hipertensién arterial hasta 2 afios antes que
la poblacién general®.

La enfermedad organica suma una mayor carga de discapacidad y
empeora la calidad de vida de los pacientes; lo cual plantea un panorama
desalentador, teniendo en cuenta que solo la enfermedad mental sin
comorbilidades orgdnicas ya acarrea importante discapacidad, corres-
pondiendo las enfermedades mentales al 32,4 % de todos los afios vividos
con discapacidad. Se ha demostrado que tener dichas comorbilidades
organicas incrementan los dias de hospitalizacién, costos e, incluso, al-
gunos estudios han encontrado una asociacién entre comorbilidades
orgdnicas y un aumento en el riesgo de reingreso a hospitalizacién en
unidades de salud mental, aunque no esta bien establecida la causa de
esto®. Un estudio poblacional danés, que analizo registros de 7 369 926
personas que vivieron en Dinamarca entre 1995 a 2015, confirmd lo que
ya otros estudios habian demostrado previamente, que los pacientes
con enfermedad mental tienen altas tasas de mortalidad comparados
con la poblacién general: 28,70 muertes (95 % Cl 28,57-28,82) vs 12,95
muertes (12,93-12,98) por cada 1000 personas afio. Todos los trastor-
nos mentales se asociaron con este aumento en la mortalidad, como
veremos a continuacion en la tabla 1'. Adicionalmente, dicho estudio
confirmé que mas de 2/3 de las muertes correspondian a causas natu-
rales, y no a causas externas como suicidio u homicidio®.
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Tabla 1. Razén de mortalidad en diferentes trastornos mentales

Tipo de enfermedad mental Razén. de Intc.ervalo de
mortalidad confianza 95 %

Cualquier trastorno mental 2,53 (2,52-2,54)
Demencias 2,94 (2,92-2,96)
Trastorno por uso de sustancias 3,91 (3,87-3,94)
Esquizofrenia 2,57 (2,54-2,60)
Trastornos afectivos 1,92 (1,91-1,94)
Trastornos neurdticos 2,14 (2,13-2,16)
Trastornos de la conducta alimentaria 2,87 (2,65-3,1)
Trastornos de personalidad 2,26 (2,23-2,28)
Discapacidad intelectual 3,5 (3,83-3,62)
Trastornos del neurodesarrollo 2,49 (2,24-2,77)
Trastorno de conducta 2,72 (2,60-2,85)

Este mayor riesgo de mortalidad y de padecer ciertas enfermedades
crénicas en los pacientes con enfermedad mental, tiene un origen mul-
tifactorial®, incluyendo:

¢ Estilos de vida poco saludables: sedentarismo, tabaquismo, con-
ducta alimentaria inadecuada, vida sexual promiscua®.

¢ Dificultades en el acceso a los servicios de salud: a pesar de que
los pacientes con enfermedad mental tienen mayores comorbilida-
des orgdnicas, no suelen ser diagnosticados, y por tanto no acceden
oportunamente a los tratamientos. Se ha evidenciado que hay dis-
paridad no solo en el acceso y uso de los servicios de salud, sino
también en la provisidn de estos®. Esto se debe a diferentes factores:

- Factores relacionados con el paciente o su enfermedad?®

o No buscar atencién médica por presentar algunos sintomas
relacionados con la enfermedad mental que hacen difi-
cil que el paciente se acerque a los servicios de salud. Por
ejemplo, pacientes con sintomas negativos, como alteracio-
nes en la motivacién o pacientes suspicaces y temerosos.



o No identificar o entender adecuadamente la importancia de
estos sintomas: puede darse en los pacientes con compro-
miso cognitivo.

o Umbral del dolor aumentado: se ha planteado que es po-
sible que pacientes con ciertas patologias, como lo son los
trastornos del espectro autista, discapacidad intelectual o
esquizofrenia, podrian tener un umbral del dolor mayor, lo
gue dificulta que busquen atencién oportunamente.

o Gravedad de la enfermedad: entre mas grave sea esta y ma-
yor compromiso funcional genere, es menos probable que
el paciente haga uso de servicios de salud.

o Falta de habilidades sociales para comunicar sus necesi-
dades.

o Pobre adherencia a las recomendaciones dadas por per-
sonal de salud, incluyendo cambios en el estilo de vida,
chequeos frecuentes y toma adecuada de la medicacién.

Factores relacionados con los psiquiatras®

o Tendencia a centrarse solo en la salud mental, pero no en

la fisica.

o Interpretar las quejas orgdnicas como sintomas psicoso-
maticos.

o No hacer controles basales ni seguimiento de parametros
organicos.

o Falta de conocimiento de comorbilidades orgdanicas.

o Pobre comunicacién con el paciente y personal de atencion
primaria.

o Creencias falsas “el paciente mental nunca cambiara su es-
tilo de vida”.

Factores relacionados con médicos no-psiquiatras

o Estigmatizacion del paciente con enfermedad mental: se
suele considerar a los pacientes con enfermedad mental
como “peligrosos”, y es mas probable que sean aislados en
los servicios de salud®.

o Interpretar las quejas organicas como sintomas psicoso-
maticos®.

Comorbilidades médicas en el paciente con enfermedad mental
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o Se haencontrado que la atencién que reciben los pacientes
con enfermedad mental suele ser de menor calidad, inclu-
yendo menor chance de acceder a ciertos tratamientos y de
que se les realice peridédicamente revisiones y controles>.

o Poca informacidn sobre las enfermedades mentales®:

- Factores relacionados con el sistema®

o Ausencia de un sistema de salud donde los servicios de
atencién en salud mental y salud fisica se encuentren
integrados.

o Hay falta de consenso sobre quién debe manejar la enfer-
medad fisica del paciente con enfermedad mental.

o Falta de acceso y cobertura de servicios de salud, principal-
mente en poblacién rural.

o Poca inversion en servicios de salud mental: muchos paises
contindan incluso sin tener centros especializados enfoca-
dos en salud mental. Adicionalmente, se ha estimado que
se invierte en salud mental menos del 1 % del presupuesto
total destinado para el sector sanitario.

Predisposicidn genética y bioldgica: se han identificado que tan-
to trastornos psiquidtricos como algunas comorbilidades organicas
(principalmente, diabetes e hipertension arterial), comparten al-
teraciones sobre sistemas similares, incluyendo alteracién en
la cascada inflamatoria (siendo ambas condiciones estados
pro-inflamatorios), estrés oxidativo, compromiso del eje hipotala-
mo-hipdfisis-adrenal, desregulacion en niveles de leptina e insulina.
Incluso, se han identificado algunos genes que presentan altera-
ciones tanto en enfermedades mentales como en enfermedades
metabdlicas, incluyendo Wnt/b (cateninas), GSK3 y los ubicados en
el brazo largo del cromosoma 17.

Efectos adversos a medicamentos psicotropicos®.



Enfermedades fisicas asociadas con trastornos
mentales y/o uso de psicotrépicos

Obesidad

La obesidad es una crisis de salud que ha venido en aumento, tanto en
paises desarrollados como en aquellos con bajos recursos. Para diag-
nosticar la obesidad se han utilizado diferentes medidas, incluyendo
el indice de masa corporal (IMC), que corresponde a la relacién entre
peso y talla. En general, se acepta que un IMC por encima de 25 corres-
ponde a sobrepeso y por encima de 30 a obesidad, aunque hay algunas
diferencias interculturales, principalmente, en paises asiaticos donde
se han establecido valores menores, aceptandose la obesidad con un
IMC por encima de 28. De igual forma, se ha usado la medida de la cir-
cunferencia abdominal. Para Latinoamérica, hablariamos de obesidad
cuando identificamos una circunferencia abdominal por encima de 90
centimetros para los hombres y de 80 centimetros para las mujeres®.

La obesidad trae como consecuencias una menor esperanza de vida
y un mayor riesgo de desarrollar diferentes patologias, incluyendo dia-
betes mellitus, con un riesgo relativo (RR) evidenciado en estudios de
hasta 3, enfermedad cardiovascular (RR entre 2 y 3), dislipidemia (RR
mayor a 3), hipertensién arterial (RR entre 2 y 3), dificultad respiratoria
(RR>3), alteraciones en hormonas sexuales (RR entre 1y 2) e incluso
algunos tipos de cancer, como el cancer de colon (RR entre 1y 2)°.

Se ha encontrado que los pacientes con enfermedad mental tienen
mayor riesgo de presentar sobrepeso, obesidad y aumento en la circun-
ferencia abdominal. Estas alteraciones han sido encontradas en esta
poblacidn incluso antes del inicio de medicamentos psicotrépicos. La
obesidad es 2 a 3 veces mas comun en los pacientes con esquizofrenia
y 1,5 veces mds comun en los pacientes con trastorno afectivo bipolary
depresién comparados con la poblacidn general. Adicionalmente, se ha
encontrado mayor prevalencia de obesidad en pacientes con trastornos
del espectro autista y discapacidad intelectual®.

Comorbilidades médicas en el paciente con enfermedad mental
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La mayor prevalencia de obesidad en los pacientes con enfermedad

mental tiene un origen multifactorial, donde tienen papel:

El estilo de vida del paciente, incluyendo mayor probabilidad de ser
sedentarios y con dietas ricas en carbohidratos y grasas®.

Algunos sintomas propios de la enfermedad mental: por ejemplo,
sintomas depresivos y negativos pueden llevar a que el paciente
pase mayor tiempo en cama, realizando poca actividad fisica. Los
sintomas de desorganizacidon del comportamiento pueden hacer
que el paciente descuide su alimentacidn y su cuidado general®.
Medicacion: algunos medicamentos psicotrépicos pueden generar
aumento de peso y esto se debe a diferentes mecanismos. Por un
lado, puede haber aumento en el apetito, lo que genera la subse-
cuente ganancia de peso. También algunos medicamentos pueden
generar somnolencia excesiva, que contribuye a que el paciente
permanezca sedentario. Se ha identificado ademds que algunos poli-
morfismos en el receptor de leptina y en el receptor de serotonina 2C
pueden predisponer a los pacientes a tener una mayor ganancia de
peso con el uso de algunos psicofarmacos® . En las figuras 1, 2y 3,
seilustraran los efectos sobre el peso que tienen los antidepresivos™,
estabilizadores del 4nimo®'° y antipsicéticos'?, respectivamente.

Figura 1. Efectos sobre el peso de los antidepresivos

Pérdida: Bupropion Fluoxetina

Duloxetina Escitalopram Sertralina Venlafaxina

Amitriptilina* Imipramina* Mirtazapina* Paroxetina

*Antipsicdticos con mayor efecto sobre el peso



Figura 2. Efectos sobre el peso de los estabilizadores del animo

Pérdida: Topiramato
Lamotrigina Oxcarbazepina
Litio* Valproato* Carb pina

*Antipsicéticos con mayor efecto sobre el peso

Figura 3. Efectos sobre el peso de los antipsicéticos

Amisulpride Aripiprazol Haloperidol

Clozapina* Olanzapina* Quetiapina

*Antipsicéticos con mayor efecto sobre el peso

Sindrome metabdlico

Es un sindrome que se caracteriza por la presencia de obesidad cen-
tral (definida segun valores de circunferencia abdominal, los cuales se
expusieron en el apartado de obesidad descrito previamente), hiper-
tensidén arterial, dislipidemia e intolerancia a la glucosa. Los pacientes
gue padecen sindrome metabdlico, tienen 5 a 6 veces mas riesgo de
desarrollar diabetes mellitus y 3 a 6 veces mas riesgo de mortalidad por

enfermedad coronaria® 2.

itina

Risperidona

Comorbilidades médicas en el paciente con enfermedad mental

w
=



w
N

Psiquiatria en las especialidades médicas

En cuanto a la relacion entre sindrome metabdlico y enfermedad
mental, se ha encontrado una alta frecuencia de este en pacientes
con trastornos mentales. Se ha estimado que entre el 19 a 68 % de los
pacientes con esquizofrenia tienen sindrome metabdlico, al igual que
hasta el 30 % de los pacientes con trastorno afectivo bipolar y hasta el
42 % de los pacientes con trastorno esquizoafectivo®.

A pesar de su alta frecuencia y a que cominmente el sindrome meta-
bdlico se asocia con el uso de algunos medicamentos como los antip-
sicoticos, este trastorno es poco explorado. Se ha encontrado que solo
entre 8 al 30 % de los pacientes evaluados en la consulta de psiquiatria
tenian ordenadas pruebas de perfil metabdlico iniciales y solo al 8,8 %
se les realizaban pruebas de seguimiento, aun estando bajo regimenes
de tratamiento con el potencial de producir sindrome metabdlico. En la
figura 4, se muestran los antipsicéticos y se describe su potencial para
generar sindrome metabdlico®.

Figura 4. Antipsicéticos y su potencial para generar sindrome metabdlico

. a ™
Alto Moderado |
* Clozapina * Quetiapina
* Olanzapina

\ A

A N\
Leve | Bajo '
e Amisulpride * Aripiprazol
* Risperidona * Haloperidol



Diabetes mellitus

La presencia de diabetes mellitus aumenta el riesgo de ceguera, am-
putacién, enfermedad renal crénica y enfermedad cardiovascular.
Adicionalmente, disminuye hasta 10 afios la esperanza de vida®. Se ha
encontrado que la diabetes mellitus es 4 a 5 veces mds comun en los pa-
cientes con esquizofrenia, 2 a 3 veces mas comun en los pacientes con
trastorno afectivo bipolar y trastorno esquizoafectivoy 1,2 a 2,6 veces
mds comun en los pacientes con depresién. De igual forma, los pacien-
tes con trastorno de la conducta alimentaria como bulimia y trastorno
por atracones tienen hasta 2 a 3 veces mas probabilidad de padecerla.

Los pacientes con enfermedad mental tienen hasta 10 veces mas
probabilidad de desarrollar cetoacidosis diabética, con una mortalidad
por esta condicién de entre 15 a 48 % (comparada con soloel 4 % en la
poblacién general). La mayor prevalencia de diabetes mellitus probable-
mente se deba a que estos pacientes tienen tasas mas altas de obesidad
y estilos de vida poco saludables® !, Cabe resaltar que logrando pérdida
de peso y cambios en el estilo de vida se puede disminuir hasta en un
60 % la incidencia de diabetes. Tampoco podemos olvidar que algunos
medicamentos, como los antipsicéticos (principalmente clozapina y
olanzapina) podrian aumentar el riesgo de diabetes. Pero a pesar de la
alta prevalencia de diabetes mellitus en esta poblacién, estos pacientes
tienen menor acceso a los servicios de salud y es menos probable que
se les realicen paraclinicos para buscar la presencia de dicho trastorno®.

Enfermedad cardiovascular

En este grupo se incluye a la enfermedad coronaria y la enfermedad
cerebrovascular. Se ha identificado que los pacientes con esquizofre-
nia tienen entre 2 a 3 veces mas riesgo de enfermedad coronaria y
los pacientes con trastorno afectivo bipolar tienen hasta 2 veces mas
riesgo. De igual forma, la relacidn entre depresién y enfermedad co-
ronaria es bidireccional: el tener depresion incrementa entre 1,5 a 4,5
veces la probabilidad de tener enfermedad coronaria y, a su vez, el
tener enfermedad coronaria genera un mayor riesgo de padecer de-
presion. Adicionalmente, en las personas con enfermedad coronaria y
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depresidn, se genera un aumento en la mortalidad y en nuevos eventos
coronarios no fatales de hasta 2,5 veces®.

Por otro lado, la enfermedad cerebrovascular es 1,5 hasta 2,9 veces
mas comun en pacientes con esquizofrenia, comparados con la pobla-
cion general, y los pacientes con trastorno afectivo bipolar tienen 2,1 a
3,3 veces mas riesgo de presentar también algun accidente cerebrovas-
cular. En general, la enfermedad cardiovascular es la causa de muerte
mas comun en los pacientes con enfermedad mental grave. También se
ha encontrado que la enfermedad cardiovascular es muy frecuente en
pacientes con otros trastornos mentales, incluyendo trastorno de pani-
co, trastorno de estrés postraumatico y trastorno por uso de sustancias®.

A pesar de ser mas frecuente, de nuevo nos enfrentamos a la di-
ficultad del poco acceso a los servicios de salud y subdiagndstico en
la poblacion de pacientes con enfermedad mental. Estudios han evi-
denciado que en pacientes con esquizofrenia con diagndstico de
dislipidemia e hipertensidn arterial, condiciones que predisponen a la
aparicion de enfermedad cardiovascular, no acceden a los tratamientos:
hasta el 62 % no estaban recibiendo tratamiento para dislipidemia y
hasta el 88 % no recibian medicacidn para hipertension arterial®.

Otros estudios también han evidenciado que cuando un paciente
con enfermedad mental presenta un evento coronario es menos pro-
bable que reciba la atencién que requiere, incluyendo un menor acceso
a la realizaciéon de cateterismo cardiaco. La mayoria de los factores que
predisponen a los pacientes con enfermedad mental a padecer y a te-
ner una mayor mortalidad por enfermedad cardiovascular son factores
de riesgo modificables. Algunos psicotrépicos pueden influir sobre el
desarrollo de enfermedad cardiovascular, en la figura 5 se resumen al-
gunos mecanismos de accidén implicados en esto??.



Figura 5. Mecanismos de accién de medicamentos psicotrépicos
asociados con el riesgo de enfermedad cardiovascular

Receptores 2C de

serotonina: influye
sobre apetito

Infecciones de transmision sexual

En cuanto al VIH, se ha encontrado que es mas frecuente en los pacien-
tes con enfermedad mental que en la poblacidn general, y entre mas
grave sea la patologia mental hay mayor prevalencia. Se estima que en-
tre 1,3 a 23 % de los pacientes con enfermedad mental tienen VIH. Hay
mayor riesgo si los pacientes tienen concomitantemente abuso de sus-
tancias. En adicidn, esta mayor frecuencia puede deberse a conductas
sexuales de riesgo y pobre educacion sexual. A pesar de ser frecuente,
hay estudios que evidencian que solo 17 a 47 % de los pacientes con
enfermedad mental habian sido estudiados para infecciones de trans-
mision sexual en el Ultimo afio?.

Con respecto a las hepatitis virales, se ha encontrado que entre el 20
a 25 % de los pacientes con enfermedad mental grave tienen hepatitis
Cy hasta el 23 % tienen hepatitis B, lo que demuestra que las tasas son
5 a 11 veces mas altas que en la poblacidén general. También se iden-
tifica que los factores de riesgo principales son el abuso de sustancias
psicoactivas y los comportamientos sexuales de riesgo®®.
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Enfermedades respiratorias

La tuberculosis es también mas frecuente en los pacientes con esqui-
zofrenia que en la poblacién general, y se ha estimado que hasta el
65 % de estos pacientes con enfermedad activa moriran si esta no es
diagnosticada y tratada a tiempo. En cuanto a la neumonia, se ha en-
contrado que los pacientes con trastornos mentales tienen 1,37 veces
mas riesgo de falla ventilatoria y 1,34 veces mas riesgo de requerir ven-
tilacidn mecanica®. Algunos estudios han evidenciado que esto podria
estar asociado con el uso de algunos antipsicéticos como la clozapina,
ya que se ha planteado que esta por generar sedacion, sialorrea y al
parecer alteracién en la motilidad de los cilios puede empeorar el curso
de afecciones pulmonares, aunque los estudios no son completamente
concluyentes?. La enfermedad pulmonar obstructiva crénica también
es mas comun en pacientes con esquizofrenia y trastorno afectivo bipo-
lar, probablemente asociado con las altas tasas de tabaquismo?.

Cancer

Teniendo en cuenta que la obesidad y estilos de vida poco saludables,
como el tabaquismo, son factores de riesgo para ciertos tipos de cancer,
los estudios que han evaluado la relacidn entre cancer y enfermedad
mental han sido poco concluyentes, incluso algunos han encontrado
menor incidencia y mortalidad por esta condicién. Sin embargo, estos
resultados no deben ser tomados a la ligera, ya que puede haber dife-
rentes factores de confusion que influyen sobre esto. Primero, se ha
identificado que en esta poblacién de pacientes con enfermedad men-
tal, hay menor tamizaje para diferentes tipos de cancer, lo cual podria
generar un subregistro. Segundo, esta poblacién tiene una menor es-
peranza de vida y es mds probable que mueran mas jévenes por algin
trastorno cardiovascular. De igual forma, el término “cancer” es muy
amplio, y muchos estudios no han hecho una adecuada diferenciacién
sobre cudles tipos de cancer estan siendo evaluados?.



Osteoporosis

Se ha identificado asociaciéon entre la presencia de enfermedad men-
tal y una baja densidad mineral dsea. Especialmente en los pacientes
con esquizofrenia se ha identificado un mayor riesgo de padecer os-
teoporosis. Diferentes factores influyen en esto, incluyendo la mayor
frecuencia de tabaquismo, sedentarismo, abuso de alcohol y deficien-
cia de vitamina D y calcio que hay en esta poblacién. De igual forma,
algunos psicofdrmacos pueden producir hiperprolactinemia, la cual
aumenta el riesgo de osteoporosis®. Este efecto esta asociado princi-
palmente con los antipsicdticos, siendo mas frecuente con risperidona,
amisulpride y haloperidol, y menos frecuente con quetiapina y aripi-
prazol®. También los inhibidores de receptacion de serotonina pueden
producir aumento de la prolactina.

Disfuncion sexual

Lamentablemente, es un tema poco considerado y evaluado durante la
consulta, a pesar de generar un impacto negativo importante en la sa-
tisfaccion con el tratamiento, adherencia farmacoldgica, calidad de vida
y relaciones interpersonales. Se ha encontrado que entre el 30 al 80 %
de las mujeres y el 45 al 80 % de los hombres con esquizofrenia tienen
algun tipo de disfuncién sexual, y en los pacientes con depresidn hasta
el 70 % la pueden presentar. Este suele ser un efecto adverso comun
de la medicacion, principalmente de los antidepresivos (con excepcion
del bupropion y mirtazapina). Se ha encontrado que el 30 al 60 % de
los pacientes en manejo con inhibidores de recaptacion de serotonina
presentan disfuncion sexual®. También puede estar asociado con la hi-
perprolactinemia, que puede ser producida por psicofarmacos como los
antipsicoticos, como ya se menciond previamente.

Comorbilidades médicas en el paciente con enfermedad mental

w
~



w
(0]

Psiquiatria en las especialidades médicas

Salud oral

Los pacientes con enfermedad mental, especialmente con esquizofre-
nia, también tienen una alta frecuencia de problemas de salud dental.
Esto esta asociado principalmente con los habitos diarios de higiene y
el tabaquismo. Por ejemplo, estudios han encontrado que solo el 42 %
de los pacientes con esquizofrenia se lavan los dientes al menos 2 veces
al dia, 15 % no habian ido a odontologia en los ultimos 2 afios y 31 %
llevaban hasta 3 afios sin asistir®.

El mayor compromiso en la salud oral va a depender del tipo y
gravedad de la afeccion mental, dependera del dnimo, motivacién,
autoestima y conciencia de enfermedad que tenga el paciente, de la
presencia de tabaquismo, habitos de higiene y factores socioeconémi-
cos. De igual forma, la xerostomia, que puede ser un efecto adverso
comun de medicamentos con potencial anticolinérgico, puede incre-
mentar el riesgo de caries, gingivitis y enfermedad periodontal®.

Enfermedades de sistema nervioso central

Los pacientes con enfermedad mental, principalmente quienes pade-
cen esquizofrenia, trastorno afectivo bipolar y depresion, tienen un
mayor riesgo de deterioro cognitivo y posteriormente desarrollar un
trastorno neurocognitivo mayor. Este riesgo incrementa todavia mas si
hay comorbilidad con trastorno por uso de sustancias. De igual forma,
se ha encontrado alta comorbilidad entre epilepsia y diferentes trastor-
nos mentales, incluyendo depresion y trastornos de ansiedad?.

Seguimiento de comorbilidades médicas
en el paciente con enfermedad mental

Siempre durante la consulta del paciente con enfermedad mental, se
deberia evaluar la presencia de factores de riesgo modificables para
patologias crdnicas (principalmente enfermedades metabdlicas) e in-
tervenir sobre estos segln sea el caso. En la figura 6 se describen los
aspectos a evaluar en casa consulta®> %,



Figura 6. Factores de riesgo modificables
que pueden ser evaluados durante la consulta

‘ Peso: IMC, circunferencia abdominal

( Salud dental

De igual forma, se deberia considerar la realizacion de diferentes pa-
raclinicos dependiendo de las condiciones individuales del paciente. A
continuacidn, se mencionan algunos escenarios para tener en cuenta®®:

¢ Pacientes que ya tengan obesidad establecida o que estén en riesgo
de desarrollar alteraciones metabdlicas, ya sea por habitos inade-
cuados o por el uso de medicamentos psicotrépicos con dicho
potencial, se deberia ordenar glucosa y perfil lipidico.

¢ Pacientes que estén recibiendo manejo con antipsicoticos o inhibi-
dores de recaptacién de serotonina y haya presencia de sintomas
como ginecomastia, galactorrea, alteraciones menstruales y disfun-
cion sexual, se deberia considerar evaluar niveles de prolactina.

¢ Pacientes con riesgo cardiovascular, se podria ordenar electrocar-
diograma y pruebas adicionales segun su perfil de sintomas.

¢ Pacientes con conductas sexuales de riesgo, se deberia considerar
la realizacién de pruebas de infecciones de transmisidn sexual.

e Con el uso de medicamentos como acido valproico o carbamazepi-
na se deberian controlar pruebas hepaticas, niveles especificos de
cada medicamento y hemograma (buscando principalmente altera-
cién sobre plaguetas o en casos raros en leucocitos).

e En pacientes en manejo con carbonato de litio, realizar de forma
rutinaria TSH, pruebas de funcién renal y niveles especificos del
medicamento.

Comorbilidades médicas en el paciente con enfermedad mental
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Con respecto a los medicamentos psicotrépicos y su potencial de pre-
disponer a obesidad y alteraciones metabdlicas, es muy importante
elegir los medicamentos segun su perfil de seguridad y teniendo en
cuenta las condiciones y riesgos de cada paciente. Se puede considerar
el cambio de medicamentos cuando los efectos adversos sean marca-
dos, aunque en algunos casos al no ser posible esto por no existir otras
opciones o por haber riesgo inminente de descompensacién, se debe
buscar anadir otras opciones o realizar otro tipo de intervenciones, in-
cluyendo las no farmacoldgicas, resumidas en la figura 7°.

Figura 7. Intervenciones no farmacoldgicas enfocadas en la prevencion
de comorbilidades organicas del paciente con enfermedad mental

Involucrar al paciente y a la familia
Explicar ampliamente la enfermedad y sus riesgos
Ensefiar habitos de alimentacién saludable
Insistir en actividad fisica
Cese del tabaquismo

Educacién en salud oral

Dentro de las intervenciones, también se requiere realizar un adecuado
entrenamiento al personal de atencién primaria en salud, ya que una de
las mayores dificultades es el desconocimiento que se tiene sobre la en-
fermedad mental, y alin mas sobre las condiciones organicas asociadas
con esta. Se deberia procurar de igual forma que haya integracién de los
servicios de salud mental y atencion general de condiciones organicas.
También es muy importante que quien se enfrente a estos pacientes,
sea psiquiatria, médicos generales u otros especialistas, asuman la res-
ponsabilidad en el cuidado del paciente. Es mandatorio que aumente la
inversién de recursos del sistema sanitario en salud mental®> .



Conclusion

Los pacientes con trastornos mentales tienen mayores tasas de mor-
talidad que las encontradas en la poblacion general, esto se debe a
una mayor prevalencia de enfermedades organicas, siendo la principal
causa de muerte la enfermedad cardiovascular. Si bien el mayor ries-
go de enfermedad orgdnica puede depender de factores bioldgicos y
genéticos compartidos entre la enfermedad mental y otros trastornos,
también depende de factores en el estilo de vida y uso de ciertos psi-
cofarmacos que pueden incrementar todavia mas el riesgo de padecer
enfermedades crdnicas. Por esta razén, es importante que el abordaje
de estos pacientes se centre en estrategias de prevencion, incluyendo
evaluaciones y tamizacion periddica segun las condiciones individuales
de cada paciente, el uso racional de psicofarmacos y la educacién en
estilos de vida saludables.
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Psicosis organica

Juliana Diaz Castro’

Resumen

El término psicosis hace referencia al sindrome clinico caracterizado por
una alteracion en la verificacién de la realidad, especificamente en el
juicio y raciocinio de realidad. Segun la etiologia podemos hablar de
psicosis primarias o idiopaticas cuando los sintomas son explicados por
una condicidn psiquidtrica y psicosis secundarias u organicas aquellas
cuya etiologia es una condicién médica no psiquidtrica. Es importante
que el clinico haga un enfoque diagndstico del paciente psicotico te-
niendo en cuenta esta distincion, ya que en caso de ser diagnosticadas o
tratadas erréneamente pueden tener consecuencias en la funcionalidad
del paciente e, incluso, segun la patologia subyacente, consecuencias
mortales. En este capitulo se estudian las principales causas de psicosis
organica y su acercamiento diagndstico.

Palabras clave: Trastornos psicéticos, Psicosis inducida por sustancias,
Trastornos neurocognitivos, Alucinaciones.

Introduccion

El término psicosis hace referencia al sindrome clinico caracterizado
por una alteracién en la verificacion de la realidad, especificamente
en el juicio y raciocinio de realidad, que se origina de la percepcidn
de fendmenos psiquicos andémalos como las ideas delirantes, las alu-
cinaciones y/o el humor delirante, cuya intensidad es tal que logra
integrarse a la vivencia del individuo generandole desadaptacion?. El
Manual diagndstico y estadistico de los trastornos mentales (DSM-5)
define los trastornos psicéticos como anormalidades en uno o mas de
los siguientes dominios: la presencia de ideas delirantes, alucinaciones,

1 Médico Cirujano de la Universidad de Caldas. Psiquiatra de la Universidad de Caldas. Fellow de
Psiquiatria de Enlace de la Universidad Pontificia Bolivariana.
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pensamiento desorganizado (evidente en el discurso del paciente),
comportamiento desorganizado o conducta motora anormal en don-
de se incluye la catatonia y la presencia de sintomas negativos?. Puede
ocurrir a cualquier rango de edad, generando compromiso en todas las
areas de funcionamiento del paciente, ya que no solo afecta su capaci-
dad de autocuidado, sino también las relaciones existentes con pares y
red de apoyo primaria.

Segln la etiologia podemos hablar de psicosis primarias o idiopati-
cas cuando los sintomas son explicados por una condicién psiquiatrica
(esquizofrenia, trastorno afectivo bipolar, trastorno esquizoafectivo,
trastorno delirante, episodio depresivo con sintomas psicoéticos, trastor-
no esquizofreniforme, etc.), y psicosis secundarias u orgdnicas, aquellas
cuya etiologia es una condicion médica no psiquiatrica, incluyendo las
asociadas al uso de sustancias con efecto en el sistema nervioso cen-
tral> 3. Es importante que el clinico haga un enfoque diagndstico del
paciente psicotico teniendo en cuenta esta distincidn, ya que en caso
de ser diagnosticadas o tratadas erréneamente pueden tener conse-
cuencias en la funcionalidad del paciente e, incluso, segun la patologia
subyacente, consecuencias mortales®.

Manifestaciones clinicas

Respecto a las caracteristicas clinicas de las psicosis secundarias, en estas
es frecuente que se presenten alucinaciones e ideas delirantes como
nucleo de los sintomas, mas alla de la desorganizaciéon en la conducta y
el discurso frecuentes en los trastornos psicéticos primarios. Las ideas
delirantes se caracterizan por ser incongruentes con la vivencia objetiva
de la realidad del paciente, aquel que las experimenta estad convencido
de su veracidad, por lo cual las defiende, modifican de manera negati-
va la conducta del individuo, generan sufrimiento y no son aceptadas
por el contexto sociocultural del paciente?. Suelen clasificarse seguiin su
contenido e, incluso, existen sindromes delirantes que se han identi-
ficado con epdnimos, por ejemplo el sindrome de Cotard en el cual
predominan ideas delirantes de tipo nihilista; el tipo de idea delirante
carece de especificidad diagnodstica ya que pueden observarse tanto en
psicosis primarias como organicas?. Las alucinaciones son fendmenos



psicopatoldgicos en los cuales se experimenta una imagen sensorial sin
gue exista un estimulo objetivable que la desencadene, es decir, no hay
un estimulo sobre los érganos de los sentidos; se presentan en todas
las modalidades sensoriales, siendo las visuales las mas frecuentes en
la poblacion con patologia neuroldgica, mientras que las auditivas se
observan con mayor frecuencia en pacientes con trastornos psicéticos
primarios®. En ocasiones los pacientes presentan alucinaciones visuales
complejas que reconocen como anormales, lo cual limita la consulta a los
servicios médicos por temor a las implicaciones que esto pudiera tener;
a esto se le conoce como pseudoalucinaciones y son habituales en el
sindrome de Charles Bonnet, en el cual se presentan alucinaciones visua-
les complejas, por lo general placenteras, en pacientes con compromiso
visual adquirido cuyo funcionamiento cognitivo se encuentra indemne
y son reconocidas por el paciente como fenémenos fuera de la reali-
dad®; se ha considerado que estas pseudoalucinaciones del sindrome de
Charles Bonnet representan un «fenémeno de liberacién», secundario a
la interrupcién de los impulsos aferentes de las areas de asociacion visual
de la corteza cerebral, similar a lo observado en el sindrome de miembro
fantasma. Se cree que las alucinaciones visuales complejas se originan
en las dreas de asociacion visual de la corteza cerebral, en particular la
corteza temporal lateral, el cuerpo estriado y el tdlamo®.

Las psicosis secundarias se presentan en cualquier rango de edad,
sin embargo, representan el 60 % de las psicosis de inicio en la edad
adulta. La prevalencia y etiologia de la psicosis en el hospital general,
va a depender de la edad del paciente y el ambito hospitalario; por
ejemplo, en pacientes ancianos hospitalizados es frecuente que el
delirium y los trastornos neurocognitivos se acompanen de sintomas
psicdticos e, incluso, se han descrito algunos factores de riesgo para el
desarrollo de sintomas psicéticos en poblacidn anciana entre los que
se incluyen el compromiso cognitivo, aislamiento social, deficiencias
sensitivas, ya sea pérdida auditiva o visual®. En los pacientes jovenes
gue ingresan a urgencias en el contexto de un primer episodio psicoti-
co es necesario descartar se trate de una psicosis asociada al consumo
de sustancias psicoactivas*.

Las siguientes son algunas de las principales causas de psicosis se-
cundarias, las cuales se describen en orden de frecuencia de las mas a
menos comunes:
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Psicosis asociadas a sustancias
psicoactivas y medicamentos

Cualquier sustancia que atraviese la barrera hematoencefalica tiene el
potencial para generar sintomas psiquiatricos, incluidos los que deter-
minan la psicosis. Es frecuente que se presenten psicosis toxicas tras
el consumo de sustancias de uso recreativo, al igual que después de
recibir medicamentos formulados por personal médico.

Las tasas reportadas de sintomas psicoéticos en pacientes que re-
ciben tratamiento con glucocorticoides son variables, sin embargo la
evidencia clinica ha mostrado que los trastornos del estado de dnimo
secundarios al uso de estos farmacos tienen mayor asociacién con sin-
tomatologia psicotica respecto a los trastornos primarios del estado de
animo3. Los sintomas psicoticos suelen ocurrir dentro de los primeros
dias después del inicio del tratamiento con glucocorticoides, aunque
pudieran presentarse en cualquier momento después de ser admi-
nistrada la primera dosis del esquema farmacoldgico®. Los pacientes
ancianos tienen un riesgo elevado de desarrollar sintomas psicéticos
como reaccidon adversa a medicamentos con propiedades anticoli-
nérgicas y a las benzodiacepinas. Se ha documentado la aparicién de
sintomas psicéticos tras el inicio del tratamiento con isoniazida, posible-
mente secundarios a la inhibicidon de la monoaminooxidasa por parte
del fdrmaco, el cual genera cambios en la serotonina y dopamina. Los
medicamentos antimalaricos, entre los que se incluye la cloroquina, se
han relacionado con psicosis, siendo mayor el riesgo en pacientes con
antecedentes de enfermedad mental. Otros farmacos que se han visto
asociados a psicosis txica iatrogénica son los anticonvulsivantes, anti-
depresivos, opioides, antieméticos, anti parkinsonianos y antibiéticos,
especialmente cuando los niveles séricos se encuentran elevados®.

El uso de sustancias psicoactivas (SPA) puede asociarse a sintomas
psicoticos en el contexto de una intoxicacién aguda o durante el periodo
de abstinencia. Con frecuencia ocurre con el uso inicial de la sustancia
y cede tras la eliminacidn de la sustancia del cuerpo. Las SPA que tie-
nen un mayor potencial de generar sintomatologia psicética durante
la intoxicacidn son los estimulantes (cocaina y anfetaminas), cannabis,
cannabinoides sintéticos (Spice y K2), LSD y las sustancias con efectos
disociativos como la ketamina y la fenilciclidina. Las benzodiacepinas



y el alcohol son de especial importancia en el desarrollo de psicosis
toxica durante el periodo de abstinencia. Estudios han observado que
las alucinaciones observadas en el periodo de abstinencia alcohdlica
son frecuentes en pacientes ancianos que tienen historia de consumo
crénico de alcohol y no tienen relacidn con antecedentes familiares de
enfermedad mental. El uso de SPA es todavia un problema subvalorado
y por ende no reconocido en adultos y ancianos. Si bien es cierto que
el uso de drogas y alcohol podria ser menos frecuente en este grupo de
edad, la prevalencia general de trastorno por consumo de sustancias
en mayores de 50 afios se ha incrementado. Estos cambios epidemio-
I6gicos pueden ser atribuibles al envejecimiento de los baby boomers,
guienes tienen una tasa de consumo de alcohol y drogas mads elevada
que la de generaciones anteriores; por ende, reviste de gran importan-
cia en la anamnesis de estos pacientes indagar acerca del consumo de
SPA®. Las psicosis toxicas también pueden estar asociadas a la exposi-
cién a metales pesados como el plomo, mercurio y arsénico; en estos
casos los factores de exposicién laboral y medio ambiental aumentaran
el indice de sospecha diagndstica®.

Se debe considerar que estamos ante una psicosis tdxica cuando
el paciente ademas de los sintomas psicéticos presenta signos vitales
anormales, agitacidn psicomotora, nduseas y vomito, temblor, diafore-
sis, desorientacidn y aliento alcohdlico®. Es importante tener en cuenta
al momento de hacer el diagndstico definir la temporalidad entre el
inicio de los sintomas y el Ultimo consumo de la sustancia, en ocasio-
nes es necesario realizar pruebas toxicoldgicas cuando el paciente se
presenta a urgencias sintomatico y se desconoce historial de consumo.
Es por esto que la entrevista con el paciente y red de apoyo reviste
gran importancia, ya que nos permite conocer antecedentes de enfer-
medad mental, historia ocupacional y, por supuesto, de consumo de
sustancias psicoactivas. El tratamiento de primera linea en pacientes
con psicosis toxicas y asociadas a medicamentos es la desintoxicacién o
la disminucion progresiva de la dosis del farmaco si es el caso. Se deben
fomentar intervenciones psicosociales que impacten en la motivacidn
para el cese del consumo?®3,

En la tabla 1 se exponen las principales sustancias asociadas al desa-
rrollo de psicosis toxica.
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Psicosis durante el periodo Benzodiacepinas

de abstinencia Alcohol

Psicosis durante la intoxicacion Fenciclidina
Cannabis
Ketamina
Inhalantes

Estimulantes (cocaina)

Medicamentos asociados Esteroides
a sintomas psicéticos Antiparkinsonianos

Anticolinérgicos

Digoxina

Interferén

Cloroquina, isoniazida

Inmunosupresores

*Figura realizada por la autora

Convulsiones/epilepsia

Desde hace mads de un siglo se ha hablado de la asociacién existente
entre los sintomas psicoticos y la epilepsia. La psicosis en la epilepsia
se ha clasificado segun su relacion temporal con las convulsiones o con
el tratamiento. Se habla entonces de psicosis ictal, interictal, postictal y
normalizacién forzada o “psicosis alternativa” tema aun controversial.
La psicosis postictal e interictal comprenden el 95 % de todos los episo-
dios psicoticos en pacientes con diagndstico de epilepsia’.

La psicosis ictal no es frecuente, los sintomas psicoticos tienen
una duracidn corta y estan asociados a descargas epileptiformes y se
pueden observar alteraciones en el EEG; la mayoria de estas descar-
gas tienen un foco limbico o temporal. La psicosis postictal tiene una
prevalencia de 3,7 % entre los pacientes con epilepsia, se caracteriza
por la presencia de episodios psicoticos breves que inician horas a dias
después de un episodio convulsivo. En la mayoria de los casos ocurre
después de varios episodios convulsivos o luego de darse un aumento



en la frecuencia de los episodios. Con frecuencia se da un periodo li-
bre de sintomas entre la Ultima convulsiéon y el inicio de los sintomas
psicdticos, el cual tiene una duraciéon promedio de 12-72 horas con un
maximo de 7 dias. Los sintomas son heterogéneos, entre los que se
incluyen la presencia de ideas delirantes (grandiosidad, misticas), aluci-
naciones (visuales, auditivas, olfativas), sintomas afectivos y conducta
desorganizada, los sintomas negativos son poco frecuentes. La duracion
de la psicosis postictal debe ser mayor de 15 horas, pero menor de 3
meses. Por ultimo, la psicosis interictal tiene una prevalencia del 2,2 %
entre los pacientes epilépticos, se trata de episodios psicéticos que no
tienen relacién cronoldgica con las convulsiones, clinicamente semeja a
la esquizofrenia, aunque tiene un curso mas benigno. Suele presentarse
en pacientes con historia de epilepsia mal controlada por varios afios*
11, Entre los factores de riesgo asociados a la aparicidon de psicosis en
epilepsia se encuentran mas de 10 afios de diagndstico de epilepsia,
localizacién bilateral del foco, origen de las crisis en el I6bulo temporal,
generalizacion secundaria, historia de refractariedad al tratamiento, an-
tecedente de status epiléptico’.

El tratamiento sintomatico de las psicosis en epilepsia se realiza con
antipsicdticos, vale la pena recordar que este tipo de psicofdrmacos
puede incrementar la frecuencia de las convulsiones, aunque esta pro-
babilidad difiere entre los distintos antipsicéticos, siendo el haloperidol,
la risperidona y olanzapina los mas seguros en esta poblacién. Para epi-
sodios de corta duracién, se pueden dejar los antipsicéticos cinco dias
tras la remisién de los sintomas y luego suspender. Cuando la remision
de la psicosis toma mas tiempo, se recomienda dejar el antipsicético
uno a dos meses tras la resolucién de la psicosis. La psicosis interictal
tiene un tratamiento sintomatico similar al de la psicosis asociada a la
esquizofrenia y debe ser administrado a largo plazo®!.

Lesiones intracerebrales ocupantes de espacio

Los tumores del sistema nervioso central representan la décima causa
de cancer en el mundo y la decimosegunda causa de muerte en adul-
tos. Los tumores cerebrales se dividen en primarios o secundarios; los
primeros se originan del tejido cerebral y los ultimos de varios sitios
dentro del cuerpo que posteriormente invaden al sistema nervioso
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central. La presencia de un tumor en el sistema nervioso central incre-
menta el riesgo de presentar sintomas psiquidtricos e, incluso, estos
pueden ser un indicador temprano de un tumor cerebral con una inci-
dencia que estd entre el 50 % y 78 % en estos pacientes. No es frecuente
gue la unica manifestacion clinica de las lesiones ocupantes de espacio
en craneo sean sintomas psiquiatricos, ya que generalmente se acom-
pafian de signos y sintomas neuroldégicos que son importantes tener en
cuenta al momento de sospechar una psicosis secundaria. Los sintomas
psiquiatricos van a depender de la zona en la cual se encuentre la lesion
o de las alteraciones en las conexiones subyacentes que las neoplasias
originan. La psicosis se han asociado con tumores hipofisiarios y con
lesiones del I6bulo temporal®2.

Cuando nos encontramos ante un paciente que cursa con un primer
episodio psicético, tener en cuenta hallazgos al examen fisico y sinto-
mas que sugieran la presencia de una lesién intracerebral:

¢ Signos neurolégicos focales
o Cefalea persistente e intensa
e Vértigo

¢ VOmito

e Convulsiones

e (Caidas frecuentes

e Afasia
e Cambios en la funcionalidad del paciente reportados por este y/o
familiares®

Trauma craneo encefalico (TCE) y psicosis

Los sintomas neuropsiquidtricos, incluida la psicosis asociada al trauma
craneoencefalico (TCE), varian dependiendo de la localizacién y latera-
lizacién de la lesidon, extension y comorbilidades. Existe mayor riesgo
de presentar sintomas psicéticos posterior a un TCE cuando este fue
severo, hay compromiso de Iébulos frontales y temporales y se asocia
a cambios en el electroencefalograma y neuroimagen?®3. Cuando la psi-
cosis se da en el contexto de un TCE son frecuentes las ideas delirantes
de tipo persecutorio y las alucinaciones auditivas®. Los sintomas psicoti-
cos pueden ser transitorios cuando aparecen en pacientes con delirium



postraumatico, en el cual se acompafian de confusiéon y compromiso en
la atencidn; también pueden aparecer sintomas psicéticos tardios hasta
seis meses después de la lesidn, en donde los pacientes experimentan
alucinaciones, ideas delirantes que comprometen la funcionalidad del
paciente. En este caso, el antecedente de TCE en relacion con el inicio
de los sintomas orientara el diagndstico®®.

Trastornos autoinmunes

Se ha reportado una prevalencia de sintomas psicéticos en pacientes
con lupus eritematoso sistémico (LES) de hasta el 11 %. Con frecuencia
los sintomas psicéticos aparecen en fases iniciales de la enfermedad,
hasta el 60 % de los pacientes que presentaron psicosis en el contexto
de LES se encontraban psicéticos cuando se les realizd el diagndstico
autoinmune. Si bien la psicosis puede ser el sintoma con el cual debuta
el LES, lo mas frecuente es que los sintomas psicéticos se acompaiien
de manifestaciones mucocutaneas y articulares. Clinicamente la psicosis
lUpica se caracteriza por la presencia de alucinaciones visuales e ideas
delirantes de tipo persecutorio y grandioso. El inicio de esteroides y
antimalaricos favorece en la mayoria de los casos la resolucion de los
sintomas psicéticos, sin embargo estos medicamentos pudieran inducir
sintomas psicoéticos que dificultan el abordaje diagndstico y terapéuti-
co®. Entre otras posibles causas autoinmunes de psicosis organicas se
encuentran la esclerosis multiple (EM) y la encefalitis por Anti-NMDA,;
la EM es frecuente en adultos jovenes y se caracteriza por compromiso
unilateral de la visidn, visién doble, fatiga, dolor y cambios en la sensibi-
lidad de extremidades y cara; a diferencia la encefalitis por Anti-NMDA
es comun en mujeres jévenes con teratoma de ovario, clinicamente
aparece un prédromo de fiebre, cefalea, sintomas gripales o gastroin-
testinales, seguido de sintomas neuropsiquiatricos dados por psicosis,
movimientos estereotipados, sintomas afectivos, cambios cognitivos,
trastornos del movimiento y disautonomia3.

Delirium

El delirium es el principal trastorno psiquiatrico en pacientes hos-
pitalizados?, se trata de un sindrome cerebral (falla cerebral) agudo/
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subagudo, el cual puede ser secundario a diversas condiciones de salud
u ocurrir en pacientes con antecedente de demencia sin precipitantes
especialmente graves. En cuanto a las alteraciones mentales, el delirium
es un trastorno neurocognitivo, caracterizado por el compromiso de
tres dominios nucleares: el dominio cognitivo (alteracion en la atencidn,
sintoma cardinal del trastorno?, en la orientacion, la capacidad visoespa-
cial y la memoria), dominio circadiano (alteracion del ciclo suefio-vigilia
y conducta motora, que puede ser hiperactiva, hipoactiva o mixta) y
dominio del pensamiento de orden superior (curso del pensamiento y
del lenguaje)®. El curso clinico es fluctuante, suele desarrollarse en un
periodo corto de tiempo, usualmente de horas a dias, y en muchos pa-
cientes, aunque no en todos, se evidencia un cambio respecto al estado
mental basal. Dicho cambio es dificil de detectar en pacientes con diag-
ndstico de demencia. El delirium puede acompafarse de alteraciones
en la sensopercepcion (ilusiones o alucinaciones visuales) y en el afecto,
siendo los sintomas psicéticos mds frecuentes en aquellos pacientes
gue presentan la variante hiperactiva del delirium. Como tiene diversas
causas médico-quirurgicas, puede encontrarse en distintos dmbitos en
la medicina e involucra la gran mayoria de especialidades médicas®®.

Lo mas importante en el tratamiento del delirium es la identifica-
cién y tratamiento de la causa subyacente. El objetivo del tratamiento
farmacoldgico es mejorar sintomas especificos del delirium, pero los
grandes esfuerzos médicos deben ir dirigidos a identificar y tratar la
causa subyacente.

Trastorno neurocognitivo mayor y psicosis

El diagndstico de trastorno neurocognitivo mayor estd basado en una
declinacién cognitiva (en uno o mas dominios cognitivos) respecto al
nivel previo alcanzado, en la cual se compromete la funcionalidad del
paciente. El deterioro cognitivo leve alude al declive en el funciona-
miento cognitivo, el cual no es el esperado para la edad ni alcanza a ser
lo suficientemente severo como para ser considerado una demencia,
ademas no representa un compromiso en la funcionalidad del paciente.
El deterioro cognoscitivo representa la principal causa de psicosis en
los ancianos, siendo frecuente en la enfermedad de Alzheimer, al igual
gue en el contexto de otras demencias, como la demencia por cuerpos



de Lewy, demencia vascular y en la demencia asociada a la enfermedad
de Parkinson. En aquellos pacientes adultos que debutan con cambios
cognoscitivos y sintomatologia psicdtica asociada se debe inicialmente
descartar una causa reversible. También es importante mencionar que
en pacientes con cambios cognitivos los déficits sensoriales, particu-
larmente el compromiso visual, predisponen al desarrollo de sintomas
psicdticos, por ende debe realizarse una valoracién oftalmoldgica al
momento de la evaluacion inicial®.

Las consecuencias clinicas y psicosociales de la psicosis en pacien-
tes con demencias son importantes, ya que se asocian a mayor y mas
rapido compromiso cognitivo, ademas suelen estar relacionadas con
mayor agobio del cuidador, peor calidad de vida, disminucién en la
salud fisica e incremento en la mortalidad. La presencia de sintomas
psicdticos en estos pacientes suele ir acompafada de sintomas afecti-
vos y deterioro en el comportamiento en donde se incluyen frecuentes
episodios de agitacién psicomotora; los cuales en conjunto van a fa-
vorecer la institucionalizacidon del paciente. Por ende la presencia de
sintomas psicoticos en pacientes con demencia es un predictor de de-
terioro funcional e institucionalizacion.

Las alucinaciones que se observan en la demencia tipo Alzheimer
tienden a ser de tipo visual y las ideas delirantes son poco estructura-
das, no son extravagantes y estan asociadas a los déficits en la memoria,
es frecuente que el contenido de estos delirios esté asociado a temas
como robo, maltrato, abandono, infidelidad y persecucién; los sintomas
de primer orden (alucinaciones auditivas que comentan las acciones,
insercion y difusiéon del pensamiento) propios de la esquizofrenia son
excesivamente raros en la demencia tipo Alzheimer.

La demencia asociada a la enfermedad de Parkinson (DEP) y la de-
mencia por cuerpos de Lewy (DCL) también presentan sintomatologia
psicética con gran frecuencia. La DCL se asocia a la presencia de tres
tipos de manifestaciones neuropsiquidtricas: las alucinaciones visuales
(83 %), la identificacion delirante como el delirio de Capgras (30 %) y los
delirios (50 %). El 43 % de los pacientes con DCL debutan con alucina-
ciones visuales, incluso se ha determinado este sintoma como una de
las caracteristicas principales de este diagndstico?”-°.
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Trastornos endocrinos

Los sintomas psicéticos asociados a trastornos tiroideos no son fre-
cuentes, sin embargo, se han reportado casos de sintomas afectivos y
psicéticos secundarios a hipertiroidismo e hipotiroidismo. No hay un
patrdn clinico caracteristico en los pacientes con psicosis asociada a pato-
logia tiroidea, aunque se ha descrito que es frecuente que se acompaiie
de sintomas afectivos. Se han descrito casos de enfermedad de Graves
gue debutan con sintomas psicoticos, al igual que se han reportado es-
tudios de pacientes con mixedema en los cuales describen prevalencias
de sintomas psicoticos entre el 5 %-15 %. El tratamiento de la alteraciéon
tiroidea es suficiente para tratar los sintomas psicéticos, por ende los
psicofarmacos son necesarios solo en el contexto agudo de la clinica?.

Existen otras multiples causas de psicosis secundarias a enfermedad

médica que se extienden a esta revisidn, en la tabla 2 se mencionan
otras condiciones asociadas a psicosis.

Tabla 2. Principales causas de psicosis secundaria en adultos

Metabdlicas

Deficiencia de vitamina B12

Deficiencia de acido folico

Desbalance hidroelecrolitico

Porfiria aguda intermitente

Encefalopatia hepatica, encefalopatia urémica

Infecciosas

Meningitis

Encefalitis

Neurolles
VIH/SIDA




Neuroldgicas

Enfermedad de Parkinson

Epilepsia (ictal, posictal e interictal)

Enfermedad cerebrovascular

Enfermedad de Huntington

Esclerosis multiple

Esclerosis lateral amiotroéfica

Tumores

Encefalitis limbica

Autoinmunes (LES, sindromes paraneopldsicos, vasculitis)

Endocrinas

Hipo/Hipertiroidismo

Enfermedad adrenal

Hipoglicemia

Hipo/Hiperparatiroidismo

Enfoque diagnadstico

Establecer la relacion causa-efecto entre una condicion médica o el uso
de sustancias y un episodio psicdtico no es facil. Inicialmente, debemos
sospechar que estamos ante una psicosis organica cuando encontramos

un paciente psicético en el hospital general.

Al hacer la distincién entre psicosis primaria y secundaria, es impor-
tante establecer primero la presencia de la condicién médica general.
El siguiente paso, establecer la relacion causa-efecto entre la condicion
médica y la psicosis, a menudo es dificil, pero se puede ayudar si se
consideran los siguientes tres principios clave: atipicidad, temporalidad

y si es o no explicable?.

1.

¢Estamos ante una psicosis con caracteristicas atipicas?

Debemos descartar una psicosis secundaria cuando la presentacién
de esta no es la observada con frecuencia en los trastornos menta-

les primarios; una psicosis atipica esta caracterizada por:
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- Primer episodio psicético en paciente mayor de 70 afos

- Compromiso en la orientacion

- Se acompafia de sintomas cataténicos

- Compromiso en estado de conciencia

- Predominan las alucinaciones visuales (mas frecuentes en psi-
cosis secundarias)

- Presencia de alucinaciones multimodales (ej. visuales y tactiles)

- Ciertos tipos de ideas delirantes como aquellos de identifica-
cion delirante (ej. Capgras)

- La presencia de sintomas fisicos que no son comunes en los
trastornos psicoticos o son desproporcionados, por ejemplo, la
pérdida excesiva y no intencional de peso

- Presencia de alucinaciones olfativas, sugestivas de patologia del
I6bulo temporal.

- Se acompafia de signos vitales anormales

- Paraclinicos alterados®?®

¢Estd la condicion médica relacionada temporalmente con el inicio
de la psicosis?

Es probable que estemos ante una psicosis secundaria cuando esta
inicia después de la condicidon médica o del inicio del medicamento
o SPA, la severidad de la psicosis varia con la gravedad de la con-
dicion médica y se resuelve una vez la afeccion médica mejora o
cuando se suspende consumo de SPA o se disminuye o se retira
el medicamento®.

¢Es la psicosis una consecuencia directa de la condicidon médica o de
la sustancia utilizada por el paciente?

La respuesta a esta pregunta depende primero de establecer la pre-
sencia de una condiciéon médica subyacente o el uso de sustancias
gue podrian ser el agente etiolégico. Para esto es necesario que
ante el contacto con un paciente psicético se realice una entrevista
con el paciente y familiares buscando establecer una historia clinica
completa, se realice un examen fisico y neuroldgico cuidadoso y se
tomen los paraclinicos e imdgenes necesarias segun la sospecha etio-
légica (hemograma, perfil metabdlico, uroanlisis, funcion tiroidea,
toxicologicos, ionograma, Vitamina B12, acido félico, VDRL); VIH, en



caso de historia sexual riesgosa; exposicion a metales pesados, en
caso de factor de riesgo ocupacional. Al considerar una condicidn
especifica, se recomienda realizar los paraclinicos indicados.

La neuroimagen no estd indicada de rutina en la evaluacion de
psicosis, sin embargo, se indica en pacientes con alto indice de
sospecha (aquellos con cefalea, sintomas neuroldgicos focales o
trauma reciente)® 8,

Conclusion

Un adecuado enfoque de los sintomas psicoticos en los adultos es de
gran importancia, ya que condiciones médicas graves se pueden ver
enmascaradas por este sindrome. Debido a que no existen signos
patognomonicos que permitan diferenciar claramente una psicosis pri-
maria de una secundaria, el diagnéstico de trastorno psicético primario
se debe realizar después de haber descartado en el paciente las causas
no psiquiatricas de la psicosis, se trata entonces de un diagndstico de
exclusion. Una adecuada historia clinica y examen fisico son fundamen-
tales en el enfoque de un paciente psicotico; el hecho de identificar
las causas no psiquiatricas y potencialmente reversibles al inicio del
cuadro clinico va a impactar de manera significativa en el prondstico y
tratamiento del paciente.
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Sintomas
neuropsiquiatricos
asociados a deficiencia
de vitamina B12

y vitamina D

Maria Botero Urrea'

Resumen

La relacion entre los sintomas neuropsiquiatricos y las hipovitaminosis
no esta clara, hay quienes soportan que es de tipo causal, es decir, que
la deficiencia de vitaminas puede ser la causa de algunos trastornos
mentales. No hay a la fecha un consenso acerca de los niveles en los
que se empiezan a presentar este tipo de sintomas, tampoco los valores
en los cuales se debe pensar en una reposicién y el tiempo de trata-
miento que se requiere.

La vitamina B12 es considerada un micronutriente complejo, hidrosolu-
ble, disponible principalmente en la proteina animal. Ante la deficiencia,
el paciente puede presentar cualquier sintoma neuropsiquiatrico, des-
de cambios leves en el estado de animo hasta cuadros severos como
demencia o psicosis. El valor a partir del cual se considera deficiencia de
cobalamina es controversial, lo mas comun es hablar de deficiencia si
los valores se encuentran por debajo de 350 pg/dl. La reposicion debe
ser basada en los valores de laboratorio, pero mas importante aun, en
la severidad de los sintomas y en los factores de riesgo que pueden
actuar como perpetuadores de la hipovitaminosis.

Médica general Universidad CES, residente de psiquiatria de primer afio, Universidad Pontificia
Bolivariana.
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Por otro lado, la vitamina D es una hormona indispensable para el correc-
to metabolismo del calcio (aumenta la absorcion de calcio intracelular)
y la salud dsea. En los ultimos afios ha crecido considerablemente el
interés en estudiar su papel en la psiquiatria, particularmente en los tras-
tornos depresivos. Esta involucrada en el proceso de desarrollo neuronal,
funciones cerebrales, sintesis y regulaciéon de neurotransmisores y en el
afecto. Se ha propuesto que reponer vitamina D a dosis de 50000 Ul cada
2 semanas en un periodo de 8 semanas como tratamiento coadyuvante
en depresidon, puede mejorar ostensiblemente los sintomas afectivos.

Palabras clave: Vitamina B12, Vitamina D, Sintomas neuropsiquiatri-
cos, Depresion.

Deficiencia de vitamina B12

La vitamina B12 (cobalamina) es considerada un micronutriente com-
plejo, hidrosoluble, disponible principalmente en proteina animal,
seguido por productos lacteos, cereales fortificados y algunos suple-
mentos. La ingesta diaria recomendada de vitamina B12 es de 2,4 mcg/
dia a partir de los 14 afios'™3.

Es fundamental para tres procesos metabdlicos: la conversiéon de me-
tilmalonil CoA en succinil CoA; el paso de homocisteina a metionina,
(en este caso, tanto la vitamina B12 como el acido félico actian como
cofactores); y por ultimo, en la conversion de 5-metiltetrahidrofolato en
tetrahidrofolato, proceso indispensable en la sintesis de ADN. (Figura 1)*.

Al llegar al estdmago, el ambiente acido favorece que se separe la
cobalamina de los alimentos. En el duodeno, se une con el factor intrin-
seco, producido por las células parietales del estdmago, y este complejo
cobalamina-factor intrinseco viaja hasta el ileon terminal, donde se
absorbe hacia las venas mesentéricas. Entre 1% y 5 % de la vitamina
B12 ingerida se absorbe sin unirse al factor intrinseco. Una vez absor-
bida, la cobalamina se une con la transcobalamina Il y de esta forma
se transporta por el cuerpo. 50 %-90 % de las reservas de cobalamina
se encuentran en el higado. Una alteracién en cualquiera de los pasos
anteriormente descritos, favorece la deficiencia de vitamina B12%°.



Figura 1. Importancia metabdlica de la vitamina B12
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(THF)

Figura realizada por la autora.

La vitamina B12 actia como cofactor en la degradaciéon de homocis-
teina a metionina. Si hay deficiencia, se acumula homocisteina, la cual
actua como factor protrombdtico y aumenta el riesgo cardiovascular.
También es fundamental en la sintesis de tetrahidrofolato, elemento
importante en la sintesis de ADN.

No se conoce la prevalencia exacta en la poblacion general, dado
que, al no existir un grupo de sintomas clasicos, muchas veces es sub-
diagnosticada. En Estados Unidos y el Reino Unido, la deficiencia de
vitamina B12 se encuentra en aproximadamente 6 % de la poblacidn
menor de 60 afios y hasta en el 20 % de la poblacion mayor de 60 afios.
En Latinoamérica no se tienen estadisticas concretas, pero se estima
que cerca al 40 % de la poblacién podria tener una deficiencia clinica o
subclinica de cobalamina®. La prevalencia varia segun el nivel socioeco-
noémico, la edad y las preferencias alimentarias®.

La definicién de esta condicién clinica es variable y es comun encon-
trar diferencias en los valores de referencia. El rango mds comidnmente
encontrado es entre 180 pg/ml -900 pg/ml. Sin embargo, los requeri-
mientos metabdlicos varian de persona a persona y es comun encontrar
enfermedad con niveles dentro del “rango normal”. Los ancianos tienen
un riesgo especialmente alto de desarrollar deficiencia de vitamina B12,
dado que tienen mayor prevalencia de gastritis atréfica y otras pato-
logias gastrointestinales, asi como uso crénico de medicamentos que
pueden interferir en el metabolismo y absorcién de la cobalamina®.
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Existen algunos factores de riesgo que hacen que aumente la preva-
lencia. La identificacidon oportuna de estos factores de riesgo permite
un abordaje mas completo y un tratamiento correcto y a tiempo’.

Factores de riesgo
para deficiencia de vitamina B12

Deficiencias nutricionales, falta de ingesta: vegetarianos, alcohdlicos
y ancianos®

¢ Historia de enfermedad autoinmune: anemia perniciosa (proceso
autoinmune que genera anticuerpos contra el factor intrinseco y
como consecuencia disminuye la absorcién de vitamina B12)

e Maedicamentos: uso crénico de metformina, uso crénico de inhi-
bidores de la bomba de protones o inhibidores de receptores de
histamina H2

¢ Antecedente de cirugia bariatrica

¢ Malabsorcion intestinal: enfermedad de Crohn, enfermedad celia-
ca, amiloidosis, escleroderma, tuberculosis, entre otras

e Aumento en las demandas de cobalamina: embarazo y lactancia

e Genético: Deficiencia de transcobalamina Il

Las manifestaciones clinicas pueden variar desde alteraciones he-
matoldgicas, principalmente anemia megaloblastica y en casos mas
avanzados pancitopenia; hasta alteraciones neurolégicas, sintomas
cognitivos, psiquidtricos y aumento del riesgo cardiovascular. De no ser
diagnosticada y tratada a tiempo, puede haber consecuencias severas
como dafio estructural grave y aumento en la mortalidad en pacientes
con edad avanzada.

En estadios tempranos es comun que no se diagnostique esta enti-
dad, pues puede presentarse con sintomas leves y no muy Ilamativos
para el personal de salud e incluso para el paciente. Ademas, con fre-
cuencia se interpretan valores bajos en rangos de normalidad®.



Importancia de la cobalamina
en el sistema nervioso central

La cobalamina es fundamental para el funcionamiento del sistema ner-
vioso central y para enlentecer el proceso de envejecimiento cerebral.
Su deficiencia puede causar dafio estructural y disfuncién cerebral por
diferentes vias> ',

Algunos mecanismos que pueden explicar la aparicién de los sinto-
mas neuropsiquiatricos son:

¢ Alteracidn en la produccidn de neurotransmisores: la vitamina B12
y el folato estimulan la BH4 (tetrahidrobiopterina), que se requiere
para la sintesis de monoaminas.

¢ Alteracién en la sintesis de ADN: |a vitamina B12 actiia como cofac-
tor en la conversién de 5-metiltetrahidrofolato en tetrahidrofolato.

e Efectos vasculares y lesiones de mielina asociados con aumento en
los niveles de homocisteina y metilmalonil-CoA, respectivamente.

¢ Alteracidn en fosfolipidos de membranas neuronales, canales idni-
cos y segundos mensajeros.

e El proceso de metilacidn (transferencia de un carbono) es nece-
sario en el sistema nervioso central (SNC), para la produccién de
monoaminas, fosfolipidos y nucleétidos. Este proceso puede verse
alterado ante la deficiencia de vitamina B12.

¢ La cobalamina se requiere en el proceso de sintesis de S-adenosil
metionina (SAM), que se sabe, tiene propiedades antidepresivas.

Sintomas neuropsiquiatricos

Cualquiera de las esferas de la salud mental se puede ver alterada ante
la deficiencia de cobalamina y sus manifestaciones clinicas pueden va-
riar desde cambios leves en el estado del animo hasta psicosis, delirium
o alteraciones cognitivas. También se han estudiado las consecuencias
gue puede traer la hipovitaminosis en el neurodesarrollo de hijos de
madres con deficiencia de vitamina B12 durante la gestacion, por ejem-
plo, el trastorno por déficit de atencion e hiperactividad (TDAH)* 112,

Sintomas neuropsiquiatricos asociados a deficiencia de vitamina B12 y vitamina D
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Esto no significa que todos los pacientes que sean diagnosticados con
algun trastorno mental deben tener estudios de deficiencias nutriciona-
les. Se recomienda basarse en una historia clinica minuciosa y determinar
factores de riesgo, para detectar los pacientes candidatos a estudio®.

Algunos de los sintomas neuropsiquidtricos que pueden presentarse
ante una deficiencia de vitamina B12 se enumeran a continuacién:

e Cambios en el estado de animo

e Depresion

¢ Mania

e Deterioro cognitivo

¢ Enlentecimiento

¢ Alteraciones en la memoria a corto y largo plazo

¢ Alteraciones en la atencién

e Demencia. En este caso se ha considerado tanto causa como con-
secuencia. Los pacientes con demencia, dadas las alteraciones
funcionales y comportamentales empiezan a tener problemas nu-
tricionales y por ende deficiencias vitaminicas®> 4,

¢ Delirium

e Psicosis

¢ Sintomas ansiosos

¢ Trastorno obsesivo compulsivo

Aproximacion diagnostica

El abordaje de esta condicién debe basarse en el reconocimiento tem-
prano de sintomas, pero mds importante aun, en el establecimiento de
factores de riesgo, siendo los mas propensos a presentar deficiencia de
cobalamina los ancianos, veganos o vegetarianos y alcohdlicos®.

Se recomienda:
1. Solicitar niveles de vitamina B12 a los pacientes con factores de

riesgo que cursen con alguno de los sintomas neuropsiquiatricos
anteriormente descritos. Los valores normales varian segun el



laboratorio; en general, se considera deficiencia, si la vitamina B12
se encuentra por debajo de 350pg/ml.

2. Solicitar niveles de dcido metilmalénico en caso de obtener resulta-
do de vitamina B12 menor de 95pg/mly remitir a medicina interna.

3. Solicitar hemograma y extendido de sangre periférica: los hallaz-
gos mas frecuentes son macrocitosis con o sin anemia y neutroéfilos
hipersegmentados.

4. Individualizar cada caso y definir si adicionalmente necesita ampliar
estudios con acido félico, ferritina, perfil tiroideo, 25 hidroxi vitami-
na D, entre otros.

Tratamiento

No hay un consenso mundial que estipule el valor a partir del cual
se debe hacer reposicién de vitamina B12. En términos generales se
recomienda iniciar tratamiento en pacientes con factores de riesgo, sin-
tomas neuropsiquiatricos y resultado de niveles de vitamina B12 por
debajo de 350pg/ml.

Se ha demostrado que hay eficacia y efectividad en el tratamiento
de la deficiencia de vitamina B12 tanto por via oral como parenteral.

El tratamiento por via oral suele ser mds econémico y por lo tan-
to es la ruta preferida para la terapia inicial. Se recomienda una dosis
de 1000 mcg/dia a 2000 mcg/dia de cianocobalamina cristalina. Se en-
cuentra disponible en el mercado como cianocobalamina y también
puede administrarse en forma de multivitaminicos o complejo B*®.

Debe elegirse el tratamiento intramuscular cuando no se logre un
adecuado control en los niveles de vitamina B12 con el tratamiento oral
o cuando se reconoce que no habrd adecuada adherencia al tratamien-
to oral por parte del paciente.

Para el tratamiento parenteral se recomienda una dosis 1000 mcg
intramuscular cada dia, durante una semana y continuar 1000 mcg cada
semana por un mes. Repetir cada mes si no se logra control.

Sintomas neuropsiquiatricos asociados a deficiencia de vitamina B12 y vitamina D
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Un esquema alternativo es administrar 100 mcg/mes a 1000 mcg/
mes intramuscular, hasta lograr control en los factores de riesgo que
llevaron a la deficiencia y hasta alcanzar niveles éptimos de vitamina
B12 (mayor de 350pg/ml).

Ademads del tratamiento farmacolégico, se recomienda aumentar la
ingesta de proteina de origen animal (cerdo o res) y tratar la causa de
base. En el caso de los pacientes con un tipo de alimentacién vegana
o vegetariana, se considera segura la reposicion de vitamina B12 por
periodos prolongados.

En caso de encontrar sintomas neuropsiquiatricos que configuren un
trastorno como, por ejemplo, trastorno depresivo mayor, se recomien-
da iniciar tratamiento psicofarmacoldgico y remitir a psiquiatria para un
adecuado seguimiento y manejo®°.

Deficiencia de vitamina D

La vitamina D es una hormona indispensable para el correcto metabo-
lismo del calcio (aumenta la absorcién de calcio intracelular) y la salud
6sea. Con el paso del tiempo y gracias a un aumento en el interés de
estudiar la hormona en las Ultimas décadas, se ha encontrado una impor-
tante asociacion con el funcionamiento del sistema nervioso central y se
considera una sustancia neuroprotectora. Esta involucrada en el proceso
de desarrollo neuronal, funciones cerebrales, sintesis y regulacion de
neurotransmisores y en el afecto. Ademads, interfiere en la expresion ge-
nética de la TPH2, una enzima fundamental la sintesis de serotonina'®'’.

Casi todas las células del organismo tienen receptores de vitamina D
y esta tiene influencia sobre la expresién de mas de 200 genes®®.

La hipovitaminosis puede afectar todos los sistemas, aumenta
el riesgo de enfermedad cardiovascular, infarto, cancer, diabetes y
ragquitismo. Se asocia de forma muy estrecha con enfermedades auto-
inmunes y psiquiatricas®®.



La vida moderna ha hecho que la exposiciéon a la luz solar sea cada
vez menor y por tanto la deficiencia de vitamina D es una patologia
en aumento.

Metabolismo

Entender el metabolismo de la vitamina D es importante para el abor-
daje diagnéstico y posterior tratamiento de los pacientes con sintomas
neuropsiquidtricos asociados a deficiencia de la misma.

Existen dos tipos de vitamina D obtenidos de la dieta: D, o ergocalci-
ferol, proveniente principalmente de productos del reino vegetal como
champifiones o leche de soya, y D; o colecalciferol, que se obtiene
principalmente de productos de origen animal como el pescado crudo,
anguila, salmén. La Ds; es aproximadamente 3 veces mas potente que
la D,, sin embargo, incluso teniendo una dieta rica en proteina animal,
es dificil obtener de la dieta los niveles suficientes y necesarios de vi-
tamina D. La mayor parte de vitamina D es sintetizada en el cuerpo
gracias a la penetracion de la luz solar y con esta, los rayos ultra violeta
a través de la piel.

En la piel se encuentra el 7-dehidrocolesterol o provitamina Ds;
(proDs), recibe los rayos UVB y se convierte en pre-vitamina Ds (preDs).
Ds sufre una termo transformacién a vitamina Ds. La vitamina D, tanto
la obtenida de la dieta como la sintetizada gracias a la entrada de los
rayos UVB en la piel, es metabolizada en el higado por la 25-hidroxivi-
tamina Ds hidroxilasa en 25-hidroxivitamina Ds (25(0OH)D3s) o calciferol.
Luego en el rifidn, la 25(0OH)Ds, se convierte en 1,25-dihidroxivitamina
Ds (1,25 (OH), D3) o calcitriol, gracias a la 25(0OH)Ds-1a-hidroxilasa.

Tener bajos niveles de vitamina D, se ha asociado con alteracién en
el eje hipotdlamo-hipdfisis-adrenal, pero a pesar de esto, no se ha lo-
grado establecer una relacién causal con la depresién y otros trastornos
psiquiatricos?® 16,
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El interés sobre esta hormona y sus efectos ha ido aumentando
considerablemente en los ultimos afios. Multiples estudios se realizan
anualmente con el fin de determinar si el suplemento de vitamina D
puede tener algun efecto sobre el control sintomatico en los pacientes
con diagndstico de depresidon. Pero no solo parece estar relacionada
con la depresion, también se ha asociado a con trastornos de ansiedad,
esquizofrenia, trastornos del neurodesarrollo como los trastornos del
espectro autista, alteraciones neuropsiquiatricas durante la gestacion y
una gran cantidad de escenarios®.

La hipovitaminosis y su relacién con los trastornos psiquiatricos afec-
ta todas las edades.

Es comun que en la poblacién pediatrica se estudie la deficiencia
de vitamina D, pero mds desde el punto de vista del desarrollo dseo, el
raquitismo y la desnutriciéon, y no desde los efectos neuropsiquiatricos.

Un meta-analisis publicado en el 2021 en la revista Nutrients, re-
porta que en la gran mayoria de estudios incluidos se encontré una
asociacidn benéfica del uso de vitamina D en nifios con factores de ries-
go y la prevencion de enfermedades mentales??.

Un estudio publicado en 2019 en Journal of Affective disorders en-
contré que los hijos nacidos de madres con deficiencia de vitamina D
durante el embarazo pueden tener retraso en el desarrollo motor y au-
mento en los niveles de cortisol. Se propuso que aumentar la exposicion
a la luz solar, sumado a suplementar vitamina D durante la gestacién
puede disminuir de forma significativa estos hallazgos en el hijo?%.

Es asi como multiples estudios en distintos grupos poblacionales han
encontrado una estrecha relacién con la deficiencia de vitamina D y sus
efectos en la salud mental®.

Algunos de los sintomas que pueden reportar los pacientes son:

e Fatiga crdnica

¢ Dolor osteomuscular

¢ Fluctuacién en el estado de animo
¢ Anhedonia



e |nsomnio

¢ |deas obsesivas, trastorno obsesivo compulsivo (TOC)*?

¢ En casos severos se pueden desarrollar episodios depresivos graves,
mania o cuadros psicéticos.

Abordaje diagndstico

La mejor forma de evaluar la vitamina D es midiendo la (25(0OH)D) o
calciferol, se considera:

¢ Insuficiencia niveles entre 21-20 ng/ml (52.5-72.5 nmol/L)
e Deficiencia niveles menores a 20 ng/ml (<50 nmol/L)

Los pacientes con deficiencia o insuficiencia de vitamina D pueden te-
ner aumento en los niveles de PTH y esto puede ser muestra de un
hiperparatiroidismo secundario 2.

Se recomienda medir niveles de (25(OH)D) en pacientes con:

e QOsteoporosis

e Malabsorcion

e Obesidad (IMC > 30 kg/m?)

e Cualquier patologia que afecte el metabolismo de la vitamina D
(ejemplo, enfermedad renal crdnica)

No se recomienda la medicién de rutina en los pacientes con trastorno
depresivo mayor y otras patologias psiquiatricas sin los factores antes
mencionados.

Tratamiento

La dosis requerida de vitamina D puede variar segln la edad, pero en
términos generales nifios y adultos requieren entre 600-2000 IU de
vitamina D al dia. Se puede administrar la dosis diaria o la dosis acumu-
lada una vez a la semana .

Sintomas neuropsiquiatricos asociados a deficiencia de vitamina B12 y vitamina D
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Adicionalmente, se debe recomendar al paciente aumentar la ex-
posicidn a la luz solar con proteccion y el consumo de alimentos que la
contengan como champifiones, leche de soya, pescado, anguila o salmén.

Si los sintomas neuropsiquiatricos son lo suficientemente fuertes
para constituir una enfermedad psiquiatrica, se debe dar manejo diri-
gido a la enfermedad adicional al suplemento de vitamina D y remitir
para valoracion por psiquiatria .

Conclusion

Tanto la deficiencia de vitamina B12 como de vitamina D pueden aso-
ciarse con la presentacion de sintomas neuropsiquiatricos e, incluso, con
trastornos mentales graves. La decisidon de estudiar las hipovitaminosis
en los pacientes que asisten a consulta por presentar sintomas neu-
ropsiquidtricos debe ser basada en la evaluacién de factores de riesgo.

En el caso de la vitamina B12 o cobalamina se recomienda iniciar
tratamiento cuando los niveles estan por debajo de 350 pg/ml.

En el caso de la vitamina D, se recomienda iniciar tratamiento cuan-
do los niveles estan por debajo de 20 ng/ml.

Si los sintomas que presenta el paciente constituyen un trastorno
psiquidtrico como depresion, ansiedad o demencia, se recomienda ini-
ciar, ademas de la reposicién de vitaminas, tratamiento dirigido a la
enfermedad neuropsiquiatrica y valoracion por psiquiatria.
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Trastornos neurologicos
funcionales

Paulina Gonzélez Obando’

Resumen

Los trastornos neurolégicos funcionales son entidades comunes que
afectan mas a mujeres y jovenes, son el segundo motivo de consulta
ambulatoria en neurologia (después de la cefalea) y constituyen un gru-
po de sintomas genuinamente experimentados por los pacientes, que
pueden incluir debilidad, desmayos, convulsiones, mareo, entre otros, y
que al no tener una explicacion organica —sin la aclaracién adecuada—
suelen producir frustracién tanto en el médico como en el paciente.
Estos trastornos pueden generar discapacidad e impacto en la calidad de
vida de los pacientes si no se les trata de manera adecuada. Muchos de
estos pueden recibir un diagndstico equivocado, con los consecuentes
manejos no indicados y la iatrogenia que de estos deriva; la recomenda-
cién es dar el diagndstico de forma correcta, explicando a partir de los
hallazgos encontrados en la evaluacién y a partir de ahi ofrecer un tra-
tamiento multidisciplinar, ya que se ha visto que los mejores desenlaces
suelen venir de la mano de una buena colaboracién entre neurologia,
psiquiatria y otras areas, como fisioterapia, psicologia, entre otras.

Palabras clave: Trastorno neuroldgico funcional, Trastorno funcional
con sintomas neuroldgicos, Trastorno conversivo, Crisis disociativas.

Médica y neurdloga de la Universidad de Antioquia. Neurdloga Clinica Universitaria Pontificia
Bolivariana.
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Introduccion

Los sintomas funcionales son bastante comunes: a casi todas las espe-
cialidades consultan pacientes con sintomas fisicos que no tienen una
explicacion organical. Se estima que entre del 30-50 % de las consultas
ambulatorias son por sintomas funcionales, tal es el caso del sindrome
de intestino irritable, fibromialgia, dolor lumbar, entre otros®.

Ahora, los trastornos neuroldgicos con sintomas funcionales o tras-
tornos neurolégicos funcionales (TNF) son un grupo de sintomas o
cuadros clinicos en los que hay una alteracién funcional y no estructu-
ral del sistema nervioso, que se explican por un modelo biopsicosocial
ubicado en la cuestidn filosofica del dualismo mente-cerebro, el cual,
desde la perspectiva clinica, se refiere a los limites entre los sintomas
psiquiatricos y neuroldgicos?.

Pueden presentarse de manera aislada o como comorbilidad en pa-
cientes que tienen de base alguna otra enfermedad neuroldgica, y esto
puede ocurrir hasta en un tercio de los casos. Por ejemplo, 20 % de
los pacientes que son remitidos a centros especializados en epilepsia
tienen crisis epilépticas psicogenas (disociativas) e, incluso, este por-
centaje es mayor (30-50 %) cuando se trata de pacientes a los que se
les realiza un monitoreo electroencefalografico?.

En los Ultimos afios se ha profundizado mas en el estudio y reconoci-
miento de los TNF por varias razones: se exploran mas signos clinicos que
permiten un diagndstico positivo de estos trastornos; el advenimiento
de la video-electroencefalografia y la neuroimagen de alta resolucion
ha permitido dejar en claro que algunas personas con sintomas severos
no poseen ninguna patologia estructural, y finalmente, la neuroimagen
funcional y la neurofisiologia han contribuido al conocimiento que ahora
se tiene de que en estos trastornos, si bien no existe una lesién estruc-
tural, si hay alteraciones en el funcionamiento cerebral®.

Muchos pacientes consultan a urgencias, donde no pocas veces
reciben un trato inadecuado, incluso violento o degradante, y no se
les atiende correctamente sus sintomas. Cabe mencionar que estos
pacientes reportan tanta discapacidad como cualquier otro paciente
neurolégico e, incluso, pueden verse mas afectados emocionalmente.



El tratamiento adecuado para los TNF comienza con el diagnéstico
por parte del médico, el cual, al momento de comunicarselo al paciente,
debe utilizar un lenguaje claro, empatico, en el que se le expligue que
es un problema comun y que es potencialmente reversible, entre otros
puntos que deben tenerse en cuenta a la hora de hablar con el paciente.
Luego debe plantearse un plan de manejo que idealmente requiere de
la colaboracién cercana entre neurologia, psiquiatria y otras dreas como
fisioterapia, psicologia cognitivo conductual, u otras, segun el caso.

A continuacién revisaremos algunos antecedentes histéricos im-
portantes de estos trastornos, antes de continuar con la terminologia,
epidemiologia, fenotipos y propuestas terapéuticas.

Historia del concepto y terminologia previa

Los TNF han recibido diversas definiciones a lo largo de la historia, mu-
chas de las cuales estan relacionadas con la etiologia que se considerara
responsable en la época. A las diferentes teorias etiopatogénicas de la
enfermedad, se le sumaba el —auln presente— concepto de dualidad
mente-cuerpo, concepto filoséfico que desde la perspectiva clinica, se
refiere a los limites entre los sintomas psiquiatricos y neuroldgicos®.

Algunos de los términos que se utilizaron previamente son:

e Histeria (uterina): este término aparece en el Corpus hipocratico
(siglo IV a lll a.C.) y relacionaba los movimientos internos del ute-
ro —considerado movil, “errante” — con diversos sintomas fisicos
y ginecoldgicos, producidos por el contacto de este drgano con
otros®’. Esta teoria del influjo uterino en la enfermedad se sostuvo
por varios siglos.

¢ Histeria (neurosis): Paul Briquet (1796-1881) rechazé las teorias
uterinas, pero continué utilizando el término histeria, al igual que
el padre de la neurologia: Jean-Martin Charcot (1825-1893), quien
considerd a la histeria un tipo de neurosis, de causa no organica y
que estudié mediante hipnosis.

Trastornos neuroldgicos funcionales
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¢ Trastornos disociativos: Pierre Janet (1859-1947) describié el con-
cepto de “ideas fijas”, las cuales actuaban en el inconsciente en
momentos de disociacién precipitados por estados emocionales
o hipnosis.

e Trastornos de conversion: Sigmund Freud (1856-1939) mencio-
na la posibilidad de que ciertos eventos traumaticos pudieran ser
reprimidos, permanecieran como conflictos inconscientes, para
posteriormente manifestarse como sintomas.

¢ Trastornos psicogenos: denominacién usada aun, ampliamente,
en especial entre los neurdlogos, y busca vincular el trastorno con
la mente.

¢ También se han utilizado otros términos aun mads confusos para

n u

nominar los sintomas, como “no organico”, “sintomas neuroldgica-

n u n u

mente inexplicables”, “psicosomaticos”, “somatomorfos”...”

Definicion y clasificacion actual

La clasificacion mas reciente de los trastornos mentales DSM-5 propo-
ne el término de trastorno neuroldgico funcional, que aparece en el
capitulo de “Sintomas somaticos y trastornos relacionados”; tiene las
ventajas de utilizar la palabra funcional, que otorga una idea de causa-
lidad neutra (no psicdgena necesariamente), es amable y no peyorativa
con el paciente (contrario a términos previamente utilizados como “his-
teria” o “histérica”), aumentando la probabilidad de que el diagndstico
sea bien recibido por el paciente.



Tabla 1. Criterios diagnésticos DSM-5

Trastorno de conversion (trastorno de sintomas neuroldgicos funcionales)

A. Uno o mas sintomas de alteracion del movimiento voluntario o la
funcion sensitiva.

B. Los hallazgos clinicos proveen evidencia de incompatibilidad entre los
sintomas y condiciones neuroldgicas o médicas reconocidas.
C. Los sintomas o déficits no son mejor explicados por otro trastorno

médico o mental.

D. Los sintomas o déficits causan malestar clinicamente significativo
o deterioro en lo social, laboral u otras areas importantes del
funcionamiento.

Tomado de la Guia de consulta de los criterios diagndsticos
del DSM-5. American Psychiatric Publishing.

Con la denominacién de TNF se busca sefialar que el sintoma del pa-
ciente es debido a una alteracién en el funcionamiento y no en la
estructura del sistema nervioso, pero que es genuino y no es simulado®.

Desglosando los criterios diagndsticos actuales, podemos decir que:

El criterio A requiere la presencia de uno o mas sintomas que in-
diquen la alteraciéon de una funcidn motora o sensitiva de control
voluntario.

En lo que respecta a los sintomas motores, los podemos dividir en
dos categorias:

¢ Sintomas negativos: debilidad, pardlisis, falta de movimiento.
¢ Sintomas positivos: movimientos anormales, como temblor, disto-
nia, sacudidas, entre otros.

También pueden ocurrir episodios de corta duracién que pueden con-
fundirse con crisis epilépticas, y que se conocen como crisis funcionales
o disociativas.

Trastornos neuroldgicos funcionales
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El criterio B del DSM-5 enfatiza en la busqueda de signos posi-
tivos en el examen clinico que nos permitan reconocer dos aspectos
fundamentales:

¢ Inconsistencia interna: en la misma evaluacién se observan cam-
bios, por ejemplo, varia la fuerza de una extremidad segln si esta
en decubito (p.ej., no puede elevarla de la cama, no vence la grave-
dad, por lo que la fuerza seria de 2/5) a si esta de pie (se sostiene y
da unos pasos, fuerza minima de 4/5). También hay inconsistencia
si hay cambios con la distraccidn.

¢ Incongruencia: se refiere a que los hallazgos clinicos que encontra-
mos en el paciente son incompatibles con un patrén de enfermedad
orgdnica determinada. Por ejemplo, la debilidad que ocurre tras
una lesion del tracto piramidal (como en un infarto cerebral) tie-
ne ciertas caracteristicas bien definidas, se asocia a cambios en el
tono, los reflejos, se ven mas afectados unos musculos que otros,
etc., o el temblor propio de la enfermedad de Parkinson tiene una
frecuencia, ritmo, entre otras caracteristicas, que lo diferencian con
claridad de un temblor de inicio agudo, rapido, irregular, que varia
con la distraccion, como ocurre en el temblor funcional.

Ademads, a diferencia de clasificaciones previas:

¢ Excluye la necesidad de identificar un estresor precipitante: no es
necesario y no siempre estd presente, y

e Descarta el requisito previamente exigido de demostrar que el pa-
ciente no estuviera fingiendo o simulando, ya que en los TNF no se
duda de la no intencionalidad de los sintomas®.



Tabla 2. Clasificacion de los trastornos neuroldgicos funcionales DSM-5

Sintomas somaticos y trastornos relacionados

F44.X Trastorno de conversion: trastorno funcional con sintomas neuroldgicos
F44.4 Con sintomas motores: debilidad o paralisis,

movimientos anormales, disfagia, disartria

F44.5 Con ataques o crisis

F44.5 Con sintomas sensitivos: anestesia, pérdida
visual, alteracién visual/olfatoria o auditiva

F44.7 Con sintomas mixtos

Especificar si es agudo (<6 meses) o persistente (> 6 meses)

Especificar si tiene o no un estresor psicolégico asociado

Epidemiologia

Los TNF tienen una incidencia en general que varia de 4 a 12 por
100 000 habitantes/afio, la cual varia segun el subtipo: los trastornos
motores afectan 4-5/100 000 afio y las crisis psicogenas no epilépticas
o crisis disociativas se presentan entre 1,5 a 4,9/100 000 por afio®. Un
estudio que incluyd 3781 pacientes con el fin de definir los diagndsticos
mas frecuentes en la consulta ambulatoria de primera vez de neurolo-
gia encontrd que los sintomas funcionales se presentaron en el 16 % de
los casos, Unicamente superados por la cefalea (19 %) e incluso con mas
frecuencia que la epilepsia (14 %)

Faltan datos que nos permitan conocer la prevalencia, que en gene-
ral se ha reportado de hasta 50 personas afectadas por cada 100 000
habitantes. Los TNF pueden ocurrir en cualquier momento de la vida,
pero se presentan mas en personas jévenes y especialmente en muje-
res, que representan el 60 al 75 % del total de pacientes (3:1), aunque
se ha visto que, a mayor edad de inicio, aumenta la proporcién de
hombres afectados. Estos trastornos pueden presentarse en todas las
edades: se estima que del 2 al 10 % de los pacientes tratados en clinicas
de neurologia infantil tienen este diagndstico®. También son mas fre-
cuentes en quienes han tenido historia de abuso, no necesariamente
sexual, durante la nifiez*2.

Trastornos neuroldgicos funcionales
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Los sintomas derivados de estos trastornos suelen impactar en gran
medida en la vida de estos pacientes: muchos llegan a reportar niveles
de discapacidad similares a los reportados por aquellos con esclerosis
multiple o epilepsia.

Es comun que tengan otros trastornos funcionales, como sindrome
de intestino irritable o sindromes dolorosos crénicos; cerca del 20 % de
los pacientes pueden tener otros trastornos neurolégicos comérbidos.

Como es de esperarse, los pacientes con TNF tienden a generar
costos elevados en el sistema de salud, ya que muchos consultan
recurrentemente.

Si bien suele existir miedo a diagnosticar erréneamente a un pa-
ciente con TNF (y que tenga finalmente algo estructural), los estudios
han demostrado que es poco probable que se incurra en este error: un
estudio de cohortes en el que se siguid a 1030 pacientes tras recibir
el diagndstico de trastorno funcional durante 18 meses, encontrd que
solo 4 de estos pacientes (0,4 %) tenian una enfermedad neuroldgica
adquirida que no fue sospechada en la evaluacién inicial*

Fisiopatologia

Los TNF actualmente se buscan explicar por un modelo biopsicosocial,
en el cual intervienen una serie de factores que interactian entre si
para generar el trastorno. Por ejemplo, un paciente con ciertos rasgos
de ansiedad (predisponen), experimenta una noxa somatica: un trauma
en una rodilla, que le genera dolor intenso, y que en otros pacientes
no generaria nada mas alla de lo ortopédico, en este paciente que esta
ansioso y que ademas tiene ciertas concepciones negativas del proceso
de atencion-enfermedad por experiencias previas, puede aparecer una
paralisis funcional.

Esta puede ser transitoria o puede prolongarse en el tiempo cuando
hay factores perpetuadores, como respuestas comportamentales ma-
ladaptativas, que terminan generando cambios mediante plasticidad en
sistema nervioso central.



Factores predisponentes: sexo femenino, trastornos preexistentes de
animo, ansiedad, trastornos de personalidad, estados de hiperarousal,
rigidez cognitiva u obsesiva. En ocasiones también pueden tener antece-
dentes de experiencias abusivas en el pasado reciente o en la infancia.

Factores precipitantes: lesion fisica o enfermedad reciente, hiperaten-
cion a la noxa, ansiedad o disociacion.

Factores perpetuadores: una vez aparece el TNF, puede perpetuarse
por respuestas comportamentales maladaptativas, trastornos de dnimo
y cambios por plasticidad en sistema nervioso central.

Se han propuesto también perspectivas psicoldgicas y neuro-biolégicas:

Perspectivas psicoldgicas

El concepto tradicional de conversidon propone que el estrés psicolégico
puede transformarse en un sintoma fisico. Los modelos psicodindmicos
contempordneos se enfocan en el “sintoma”, que puede suprimir una
emocidn, servir para resolver dilemas, escapar de conflictos interperso-
nales, entre otras®.

Una de las limitaciones que tiene esta perspectiva para explicar to-
talmente la génesis de los TNF se relaciona con que, si bien el sufrir
experiencias negativas puede incrementar el riesgo de presentar estos
trastornos, no siempre ocurre asi y no pueden explicar la totalidad de
la realidad de los pacientes, ya que, por ejemplo, varios pacientes pue-
den haber experimentado un trauma similar (abuso) y no todos tener
los mismos sintomas.

Otro cuestionamiento que limita que esta perspectiva psicoldgica
sea la Unica explicacién es el hecho de que suele haber una gran laten-
cia entre el evento estresor y la aparicidon de los sintomas (¢épor qué
ahora?); y finalmente, hay pacientes que tienen sintomas funcionales
y no relatan eventos traumaticos®. A la pregunta ¢ por qué ahora? se ha
propuesto el papel que tienen ciertos factores precipitadores o sensibi-
lizadores recientes, como trauma, alguna enfermedad médica, eventos
fisicos o psicoldgicos.

Trastornos neuroldgicos funcionales
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También se ha encontrado que muchos de estos pacientes tienen
desregulaciéon en la atencidn, con un incremento anormal de aten-
cién focalizada en el cuerpo, lo cual puede llevar a percepciones o
movimientos inadecuados. Es por esto que los sintomas disminuyen o
incluso desaparecen con la distraccidn, y se propone que el desviar la
atencidn del drea afectada es util en fisioterapia.

Otras teorias psicoldgicas proponen que ciertas ideas preconcebidas
erradas sobre la enfermedad y el funcionamiento del sistema nervio-
so central (o mejor: cdmo deberia manifestarse una enfermedad de
este sistema). Esto explica las incongruencias, como la visién tubular,
incompatible desde el punto de vista estructural y desde la éptica, o
la marcha con arrastre de una extremidad monopléjica, que no seria
posible organicamente.

La manifestacién de estos sintomas puede verse facilitada por la
atencidén y consciencia de enfermedad, ansiedad por estar padeciendo
algo y una vigilancia excesiva a las amenazas, la cual puede provenir de
experiencias abusivas previas.

Independiente de lo que lo origine, también hay factores perpe-
tuadores como evitacién fébica, trastornos afectivos y cambios por
plasticidad cerebral.

Perspectivas neurobioldgicas

El cerebro opera mediante circuitos neurales, y los sintomas de diversos
trastornos pueden entenderse como alteraciones en el funcionamiento
de estos circuitos.

Los diversos sintomas de TNF surgen de la alteracion de uno o de va-
rios constructos, que son los procesos que regulan diversas funciones.
En TNF se han encontrado anormalidades en agencia, procesamiento
de emociones, atencion, interocepcion, entre otras; y los circuitos neu-
rales implicados en cada una de las anteriores funciones —alteradas en
TNF—, pueden explorarse mediante imagenes, electroencefalografia y
estimulacién magnética transcraneal.



Particularmente, las neuroimagenes funcionales han logrado con-
trastar los hallazgos fisicos anormales con cambios en el flujo sanguineo
cerebral (mediante imagenes de tomografia por emision de positrones-
PET) o de actividad en resonancia magnética funcional (RMf). Estas
imagenes funcionales han permitido visualizar ciertos cambios en areas
especificas de la corteza cerebral en las fases de activacion previas al
movimiento o durante la realizacidn de ciertas tareas.

Es asi como en estudios con PET o resonancia magnética funcional
(RMf) se ha visto que los pacientes con TNF, en comparacion con pa-
cientes simuladores y controles sanos, tienden a tener una actividad
normal de la corteza motora contralateral durante la fase de prepara-
cién del movimiento, pero que en la fase de ejecucidn esta zona cortical
tiende a mantenerse hipoactiva, en contraste con el aumento de la acti-
vidad del precuneo y giro frontal ventrolateral contralateral®*.

En pacientes con movimientos anormales o trastornos de la marcha
de origen funcional, hay hipoactivacidn del area motora suplementaria.
Esta estructura es clave para la preparacion del movimiento y la selec-
cién de la actividad a realizar.

Ademas, se ha encontrado una conexion anormal entre esta area
motora suplementaria y dreas limbicas, lo cual sugiere que un estimulo
emocional negativo puede activar estas anormalidades, y asociarse con
una mayor activacion en dreas que se relacionan con reconocimiento
de emocidn y del reconocimiento del yo (self-awareness) y en redes vin-
culadas al procesamiento de las emociones y a la teoria de la mente?,

Una manera interesante de explicar lo que ocurre es verlo como una
pérdida en el sentido de la agencia que se tiene respecto a los movi-
mientos, por lo que los pacientes los experimentan como involuntarios,
y se hacen voluntarios con la distraccion. Se ha propuesto para esto una
desconexidn relativa entre el area motora suplementaria y dreas como
la corteza prefrontal, que usualmente seleccionan o inhiben un movi-
miento, llevando a que los movimientos ocurran sin el sentido normal
de agencia de estos.

Trastornos neuroldgicos funcionales
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Perspectiva integrada

El cerebro opera mediante circuitos neurales, y los sintomas de diversos
trastornos pueden entenderse como alteraciones en el funcionamiento
de estos circuitos.

Los diversos sintomas de TNF surgen de alteracion de uno o de va-
rios constructos, que son los procesos que regulan diversas funciones.

En TNF se han encontrado anormalidades en agencia, procesamien-
to de emociones, atencion, interocepcién, entre otras, y los circuitos
neurales implicados en cada una de las anteriores funciones -alteradas
en TNF-, pueden explorarse mediante imagenes, electroencefalografia
y estimulacion magnética transcraneal.

Es asi como el modelo ideal que permita explicar estos trastornos
debera partir de la integracion de estas perspectivas neurobioldgicas y
psicoldgicas, en las que se incluyan los factores predisponentes precipi-
tantes y perpetuadores®.

Evaluacion y diagndstico
Interrogatorio

No es infrecuente que los neurdlogos (y los médicos en general) con-
sideren que los pacientes con trastornos funcionales son dificiles de
evaluar y tratar, por lo que en casi todos los articulos relacionados con el
tema los autores se detienen en este punto y nos dan varias sugerencias
gue pueden facilitarnos la anamnesis y el examen clinico, de tal manera
gue incluso esa primera consulta pueda ser evaluativa y terapéutica®.

Dentro de las recomendaciones esta el realizar un interrogatorio
dirigido que permita hacerse a una idea general de la extension y de
la severidad de los sintomas, asi como conocer posibles factores pre-
cipitantes o perpetuadores, entre otros®. Es importante contar con el
tiempo suficiente para escuchar al paciente, hacer una correcta evalua-
cion y luego explicar el diagndstico.



En el interrogatorio es importante:

e Hacer un listado de los sintomas que presenta un paciente,
preguntando por factores que pueden ser precipitantes fisiopato-
I6gicamente hablando, como una crisis de migrafia, un episodio de
dolor agudo, crisis de panico o disociativas, alguna infeccién o efec-
to adverso a alguin farmaco.

¢ También debemos preguntar por algunos sintomas fisicos que sue-
len estar presentes, como fatiga, calidad del suefio, concentracion y
presencia de dolor, ya que también son discapacitantes y su manejo
debe estar en las metas terapéuticas*.

¢ Preguntar por el funcionamiento diario y las limitaciones que gene-
ra el trastorno o los sintomas asociados.

¢ Indagar por las creencias de enfermedad propias del paciente:
équé cree que anda mal?, por ideas de irreversibilidad del dafio/
problema actual, y por experiencias previas con otros doctores, per-
mitiendo expresar su frustracion, que suele acompafar contactos
previos con el personal de salud.

¢ Preguntar por el modo de inicio, que en pacientes con subtipo mo-
tor (debilidad y movimientos anormales) suele ser subito hasta en
el 50 % de las veces. En estos casos se puede explorar si existio un
desencadenante. Estudios han demostrado que pacientes con TNF
reportan haber sufrido una lesion fisica, alguna enfermedad o even-
to fisioldgico agudos al momento de inicio, por ejemplo, un golpe
en la pierna puede llevar a una pardlisis funcional, los escalofrios
de una infeccién pueden relacionarse posteriormente con temblor,
y una lipotimia o un sincope pueden llevar a la aparicién de crisis
disociativas en el futuro.

Algo muy comun es que, como clinicos no psiquiatras, interroguemos
por eventos estresantes recientes o pasados, buscando encontrar un de-
tonante del trastorno funcional. Esto no es recomendable, o al menos no
en la primera consulta, porque: 1) No es necesario para el diagndstico,
como vimos previamente en la clasificacion actual DSM-5, y 2) Los neu-
rélogos no solemos tener las habilidades para preguntar y abordar este
tipo de situaciones traumaticas, y podriamos incomodar al paciente.
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Evaluacion clinica

Algunos signos comunes de todos los subtipos de trastornos neuro-
légicos funcionales son la variabilidad de los sintomas, por esto hay
gue estar atentos no solo en el examen fisico sino desde la anamne-
sis. Dentro de los signos generales que pueden verse en los pacientes
con TNF, independientemente del subtipo, encontramos los siguientes
hallazgos, con su respectivo rendimiento diagndstico en términos de
sensibilidad (S) y especificidad (E):

¢ Cambios con distraccion: la variacién de la severidad del cuadro
con maniobras de distraccién, sean motoras o cognitivas. S: 58 %,
E: 100 %.

¢ Variabilidad: observar cambios que presente el paciente durante
la anamnesis, la evaluacién, al llegar o salir del consultorio. S: 84 %,
E: 100 %.

¢ Espasmo de convergencia: pedirle al paciente que siga el dedo con
la mirada, comenzando con una distancia de unos 10 cm de la caray
moviendo el dedo a cada extremo de la mirada horizontal (derecha
e izquierda) y sosteniéndolo ahi por 5 segundos. Luego de esto, mo-
ver el dedo hacia la linea media y observar si aparece una mirada
desconjugada y miosis. S: 15 %, E: 87 %.

¢ Expresion facial: los pacientes suelen hacer gestos con los que de-
notan un esfuerzo desproporcionado al realizar las tareas que le
solicita el evaluador. S: 55 %, E: 95 %,

A continuacién, hablaremos de las principales caracteristicas de los sub-
tipos mas comunes de trastornos neuroldgicos funcionales, junto con
los signos clinicos mas relevantes para su diagnéstico:

Debilidad funcional

En este subtipo de trastorno neurolégico funcional el paciente experi-
menta menos fuerza o incluso una paralisis de una parte del cuerpo.
Puede presentarse en cualquier momento de la vida, pero la edad de
inicio suele estar entre los 30 y los 40 afios.



La debilidad puede presentarse en diferentes patrones, pero predo-
minan los sintomas unilaterales: hemiparesia o monoparesia, aunque
también puede ocurrir cuadri o paraparesia. Si bien puede ocurrir para-
lisis completa, es menos frecuente y tiende a ser temporal.

El inicio de la debilidad funcional es subito en cerca del 50 % de los
pacientes, por lo que puede asemejarse a un ataque cerebrovascular; al
interrogatorio los pacientes suelen referir una sensacién de “extrafieza”
con la extremidad afectada, como si “no les perteneciera”, si no estuvie-
ra ahi o incluso como “si fuera de alguien mas”.

En un grupo importante de estos pacientes (hasta 41 % en algunas
series) el inicio del cuadro ha sido precedido por una lesidn fisica?®.

Algunos hallazgos clinicos sugieren la variabilidad o desaparicién con
la distraccion, el incremento del déficit a mayor atencidn sobre la parte
del cuerpo afectada, ademas de:

¢ No concordancia/inconsistencia motora: el movimiento que se
le pide al paciente realizar no le es posible, pero puede usar ese
mismo musculo para otra tarea. Por ejemplo, encontrar una extre-
midad completamente pléjica al evaluarla en cama, pero el paciente
puede sostenerse en pie y caminar, o no movilizar la extremidad su-
perior al pedirselo, pero al estar distraido puede alcanzar algo de un
bolso 0 amarrarse los cordones. S: 13 %, E: 98 %?°.

¢ Debilidad que cede (give-way): este signo hace referencia a la
pérdida subita del tono muscular mientras se estd evaluando la
fuerza de un musculo o segmento contra resistencia, que paraddji-
camente habia demostrado buena fuerza al inicio de la evaluacion.
S: 67 %, E: 97 %.

e Co-contraccién: aqui ocurre que, mientras se evalla la fuerza
muscular, hay una contraccién simultanea de un musculo y su an-
tagonista, lo cual impide el movimiento articular. S: 28 %, E: 100 %.

e Caida sin pronacion (Figura 1): se le pide al paciente que extienda
los brazos hacia el frente, con las palmas hacia arriba (completa-
mente en supino), con los dedos en aduccidn (juntos) y que luego
cierre los ojos por 10 segundos: en la debilidad funcional hay una
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caida hacia abajo de la extremidad afectada, sin pronacién, a di-
ferencia de lo que ocurre en la maniobra de Barré (o signo del
pronador), presente en lesiones de tracto corticoespinal (pirami-
dal), y donde hay caida con pronacién. S: 78 %, E: 96 %.

Figura 1. En la primera figura (A) vemos cdmo, al pedirle al paciente que
sostenga los brazos frente a él hay caida con pronacién. Esto es lo que
ocurre en lesiones estructurales del tracto corticoespinal (piramidal) y

se conoce como maniobra de Barré. En cambio, en la figura B vemos
como la extremidad superior cae “derecha”, sin pronar, lo cual esta
descrito en debilidad funcional. (Figura realizada por la autora).

Signo de Hoover (Figura 2): al pedirle al paciente que flexione la
cadera sin debilidad contra resistencia, se palpa/observa la exten-
sién de cadera de la extremidad débil. El signo es positivo cuando se
encuentra mayor fuerza involuntaria que cuando se le solicita al pa-
ciente que extienda voluntariamente la cadera parética. El test puede
realizarse con el paciente sentado o acostado. S: 61 %, E: 99,5 %.



Figura 2. En este caso, la extremidad inferior derecha (la que tiene la
flecha /) es la que esta débil. Previamente ya se le pidio al paciente
gue moviera la extremidad, sin éxito; pero al pedirle que eleve la
extremidad no afectada (la contralateral, en este caso la izquierda), al
tiempo que cumple la tarea de elevarla (1), la extremidad contralateral
hace un contrapeso con los extensores de cadera para facilitar el
movimiento, por lo que se percibe al talén empujando la mano del
examinador contra la cama. (Figura realizada por la autora).

Signo del abductor de la cadera: también se basa en la contrac-
cion simétrica de los musculos de la cadera que explica el signo de
Hoover. En este signo se encuentra debilidad para abducciéon de ca-
dera en la extremidad afectada, que desaparece cuando se le pide
al paciente que realice abduccidn contra resistencia de la cadera
contralateral. Sensibilidad y especificidad 100 %.

¢ Prueba del centro de lesion espinal: con el paciente acostado, co-
locar ambas extremidades inferiores flexionadas, con las plantas
tocando la cama. El signo es positivo si la extremidad débil se man-
tiene en esa posicién. S: 47 %, E: 96 %.
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¢ Signo del abductor del quinto dedo: en debilidad severa de una
mano, se le pide al paciente que haga abduccién de los dedos de la
mano sana contra resistencia y observar si hay abduccién involunta-
ria del quinto dedo de la mano débil (funcional). S: 100 % y E: 100 %.

Trastornos funcionales del movimiento

Se estima que entre el 5 al 20 % de los pacientes que asisten a una
consulta de trastornos de movimiento tienen un trastorno funcional.
Fenomenoldgicamente hablando, pueden presentarse con temblor, dis-
tonia, tics, entre otros.

Temblor

Puede iniciar de manera subita, ademas se caracterizar por uno o varios
de los siguientes hallazgos'’:

e Cambios con distraccion: (sexto nivel) se observa una pausa o
cambios en amplitud y frecuencia al pedirle al paciente que realice
movimientos balisticos u otras tareas motoras/mentales. S: 94 %,
E: 92 %.

e Atrapamiento: al solicitarle al paciente que golpetee ritmicamente,
a cierta frecuencia, con una de las manos, el temblor funcional de
la mano contralateral ird adquiriendo el ritmo y frecuencia del gol-
peteo. S: 22 %, E: 92 %.

¢ Aumento en amplitud con peso: empeora al colocar peso so-
bre las mufiecas: puede pegarse con cinta unos 500 gramos, y
lo que se observa es que se incrementa la amplitud del temblor.
S:22%, E: 92 %.

¢ Signo de “aplasta un topo” (whack a mole): al inmovilizar la ex-
tremidad afectada por el temblor, el temblor aparece en otro
segmento corporal?®,



Distonia funcional

En las distonias hay contracciones sostenidas o intermitentes muscula-
res que causan movimientos repetitivos y/o posturas anormales.

Sugieren ser de etiologia funcional:

¢ Presentacién de manera abrupta, con dolor.

e Postura fija en reposo.

¢ Las mds comunes son: el miembro inferior afectado adopta una po-
sicidon en equinovaro, con flexién plantar e inversion fija, que puede
acompanarse de dolor severo.

¢ En la mano suele manifestarse con flexién de la mufieca y los de-
dos, con contraccién a manera de puiio, pero respetando el pulgary
el indice®.

Trastornos funcionales de la marcha

Los trastornos funcionales de la marcha son comunes y discapacitantes.
Se estima que del 2 al 20 % de los pacientes que son remitidos a espe-
cialistas en movimientos anormales tienen un trastorno funcional del
movimiento, y 40 % de estos pacientes tiene alteraciones en la marcha
sin ningun tipo de lesién estructural.

Usualmente ocurren junto a otros trastornos funcionales del movi-
miento, aunque puede ocurrir de manera aislada entre el 6 al 8,5 % de
los casos®®.

El diagndstico puede ser dificil: no hay un patrén que se considere pa-
tognomaonico, habitualmente se describen como “bizarros”, pero hay
patrones de marcha inusuales de origen organico, como las que ocurren
en corea o en distonia generalizada.

Trastornos neuroldgicos funcionales
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Al evaluar la marcha, debemos buscar algunos hallazgos tipicos como:

¢ Marcha con arrastre de la extremidad monopléjica: la extremidad
inferior parética es “arrastrada” como si fuera un objeto inanimado,
sin la circunduccidn que suele verse en paresia espastica. S: 9%,
E: 100 %.

¢ Marchar con resoplidos o “huffing and puffing” sign: el paciente
parece hacer un esfuerzo excesivo, resoplando continuamente o
busca caer sobre algin elemento que le dé apoyo, como unassilla, o
una pared; también puede verse una marcha muy lenta, cautelosay
dubitativa, o con pérdida subita del tono de las rodillas a cada paso.
S: 44 % E: 100 %.

¢ Claudicacidon de la rodilla (knee-buckling): al deambular se observa
una disminucidn subita de las piernas, flexionando la rodilla. Puede
verse “rebotando”. S: 21 % E: 95 %.

e Astasia-abasia: incapacidad moderada-severa de ponerse de pie y
caminar, por lo que el paciente debe aferrarse a un objeto o a al-
guien para evitar caerse®.

¢ Prueba de la silla: descrita en pacientes con trastorno funcional de
la marcha, a quienes, al pedirsele que se movilizaran en una silla
rodante, lograron hacerlo sin problema?. S: 89 %, E: 100 %.

Debe tenerse en cuenta, como en todos los otros subtipos, que la pre-
sencia de un trastorno orgdnico —de la marcha, en este caso— no
excluye que haya un componente funcional superpuesto o viceversa.

Crisis disociativas/funcionales

Las crisis no epilépticas, disociativas o funcionales son episodios
de movimientos o sensaciones/experiencias anormales que se di-
ferencian de las crisis epilépticas por la falta de descargas eléctricas
anormales durante los eventos. Pueden confundirse con crisis epi-
|épticas: hasta un cuarto de los pacientes que son remitidos a clinicas
especializadas por “epilepsia refractaria” tienen en realidad crisis fun-
cionales. El diagndstico correcto puede tardar de 1 a 7 aiios, y al llegar
a este momento los pacientes usualmente han recibido mayores dosis
de anticonvulsivantes, han utilizado mas recursos del sistema de salud



y han experimentado mas reacciones adversas a medicamentos que los
pacientes con epilepsia?.

De todas maneras, no podemos olvidar que entre el 20 al 30 % de los
pacientes que tienen epilepsia también tienen crisis funcionales.

Desde el punto de vista clinico, la diferenciacidon entre una crisis
epiléptica y una funcional se basa en una combinacidn de hallazgos
clinicos, apoyados en el estandar de oro del diagndstico, que es la
video-electroencefalografia.

Clinicamente, la duracién es un elemento importante a tener en
cuenta a la hora de diferenciar el TNF tipo crisis de una crisis epiléptica,
ya gque esta Ultima tiende a durar usualmente alrededor de un minuto
y una duracidon de mas de dos minutos aumenta la probabilidad de que
sea un evento funcional (salvo en status epiléptico). También debemos
preguntar al paciente si recuerda algo del evento, ya que pueden pre-
servar la consciencia y percatarse de lo que ocurre a su alrededor; otras
maneras de saber si estuvo consciente es si se encuentra al paciente
explorando el lugar visualmente, o haciendo contacto visual, o modifi-
cando el evento por la presencia de otras personas?®.

Adema3s de lo anteriormente mencionado, hay otras ciertas caracte-
risticas que pueden sugerir la etiologia funcional de las crisis:

e Presentacion fluctuante (que vay viene -”waxing and waning”), con
curso irregular o pausas en medio de la crisis. S: 94 %, E: 100 %

e Ojos cerrados o con resistencia a apertura pasiva. S: 96 %, E: 98 %

e Movimientos asincronicos de extremidades. S: 84 %, E: 100 %

¢ Balanceo pélvico: observar si hay movimientos ritmicos de la pelvis.
S:8%,E:99%

* Movimientos de la cabeza de lado a lado. S: 66 %, E: 100 %

e Arquearse hacia atras (opistotonos). S: 38 %, E: 100 %

¢ Llanto ictal: que el paciente llore durante la crisis. S: 8 %, E: 98 %

e Balbuceos durante la crisis. S: 49 %, E: 91 %

e Recuperacion rapida luego del evento, sin confusion postictal. S:
73 %, E: 85 %

Trastornos neuroldgicos funcionales
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e Ausencia de respiracion estertérea del postictal de la crisis epi-
léptica, en su lugar tiende a ser mas comun la hiperventilacion,
respiracién rapida, superficial.

e Cercade una tercera parte de los episodios pueden parecerse mas a
lo que ocurre en un sincope, con desvanecimiento, sin movimientos
involuntarios, con ojos cerrados*

No ayudan en la diferenciacion la pérdida del control del esfinter vesical
(incontinencia) o las lesiones fisicas, y de igual manera hay que tener en
cuenta que crisis “extraifas”, con movimientos de pedaleo, y postictal
corto pueden ser crisis epilépticas originadas en el I6bulo frontal. En al-
gunas ocasiones, los pacientes pueden tener episodios tan prolongados
gue incluso son manejados como si cursaran con un estado epiléptico,
con el subsiguiente riesgo de iatrogenia.

Para el diagndstico, ademas de lo anteriormente descrito, cabe
mencionar que los reportes de testigos presenciales, sean familiares o
amigos (personal no médico), o personal de salud, no son confiables.
En su lugar, se recomienda solicitar al familiar que grabe el episodio
para verlo mejor (puede ser con un celular), ya que esto permite ver
las caracteristicas que hemos mencionado previamente; sin embargo,
el examen mas esclarecedor en estos casos es el video-electroencefa-
lograma, en el cual no se observara ningun tipo de actividad irritativa al
tiempo que se registran en video las crisis.

Para tener en cuenta: crisis epilépticas del I6bulo frontal pueden tener
un EEG ictal normal, por lo que, si se tienen dudas, pueden revisarse
de nuevo los videos o solicitar otro video-electroencefalograma mas
prolongado.

Trastornos neurolégicos funcionales
con manifestaciones sensoriales

Sensitivos: son comunes en pacientes con debilidad funcional y tam-
bién en quienes tienen dolor crénico inexplicado en una extremidad.
La queja (el sintoma) esta por si misma, pero en la evaluacién pueden



aparecer algunos signos de debilidad funcional, sin que el paciente re-
late sentir que tiene menos fuerza.

Como siempre, la evaluacién de los sintomas sensitivos tiende a
ser menos objetiva que la de los motores, pero hay algunos que pode-
mos buscar:

¢ Alteracién en la percepcion de la vibracién en un lado de la frente o
del esternén comparado con el otro lado.

¢ Puede encontrarse pérdida muy bien demarcada en la ingle o del
hombro.

o Déficit sensitivo en un hemicuerpo con clara delimitacion de la linea
media: esto es considerado tipico de sintoma funcional, ya que en
lesiones anatdmicas centrales el tronco esta o respetado o la pér-
dida sensitiva es difusa, ya que dado que las ramas cutdneas de
las ramas de los nervios sensitivos intercostales se sobreponen y
cruzan hasta 2 cm de la linea media al hemicuerpo contralateral®.

Visuales: hay muchos patrones visuales funcionales, se nombraran
algunos:

e Vision borrosa intermitente: usualmente es ipsilateral al hemicuer-
po que tiene la debilidad funcional y que también puede tener la
pérdida sensitiva de este origen.

¢ También puede presentarse como diplopia binocular por espasmo
de convergencia, el cual se explica por una sobreactivacidon asimé-
trica a la respuesta normal de convergencia.

¢ El espasmo de convergencia se evalla pidiéndole al paciente que
siga con los ojos el dedo, y luego se sostiene el dedo frente a los
0jos a una distancia corta, por un tiempo mas largo de lo normal.
Cuando persiste el espasmo de convergencia, puede asemejarse a
una paresia del VI nervio craneal.

¢ También pueden consultar por diplopia monocular, que usualmente
es funcional, una vez se hayan descartado anormalidades oftalmo-
Iégicas, ya que pueden producirla®.

e Pérdida visual completa funcional: si se sospecha, se le puede pe-
dir al paciente que una sus dedos o que firme, tareas que puede
realizar alguien con ceguera. Al examen neurolégico se encontrara
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respuesta pupilar normal, reflejo de amenaza presente, al igual que
de nistagmus optokinético.

e Cuando hay pérdida monocular o parcial de la vision lo carac-
teristico es el defecto campimétrico tubular: el paciente ve lo
mismo (en cuanto amplitud de imagen) a 2 metros que a 1 metro.
Normalmente el campo visual es cdnico, asi que a 2 metros lo que
logramos ver es el doble de amplio que lo que vemos a 1 metro.

Mareo perceptual postural persistente: o mareo funcional. Esta con-
dicion se define como un estado de inestabilidad o mareo persistente,
exacerbado por cambios de posicidn (bipedestacion), movimientos acti-
vos o0 pasivos (ir en un vehiculo), y el verse expuesto a estimulos visuales
en movimiento o a ciertos patrones visuales complejos, cargados, con
estimulos como cine, tv, los estantes de un almacén... Este trastorno
suele estar precipitado por un episodio de vértigo agudo, como una
neuritis vestibular, un episodio de vértigo paroxistico posicional benig-
no o un ataque de panico.

Contrario a lo que ocurre en los otros tipos de vértigo episédico agu-
do, los sintomas persisten por fallas del sistema vestibular y del cerebro
gue les impiden readaptarse. Los sintomas suelen acompafarse de an-
siedad anticipatoria, conductas evitativas y temor a caer, lo cual puede
también generar alteracion funcional de la marcha.

Sintomas del habla

Puede haber disartria intermitente o tartamudeo, con dificultad para
iniciar las palabras. El modo de hablar puede ser lento, con algunas
pausas en la mitad de las frases, hasta llegar a hacerse telegramatico,
dejando a un lado las preposiciones y conjunciones del discurso normal.
Puede haber desde el mutismo hasta una demostracién visible de es-
fuerzo excesivo y alteraciones en la prosodia, que puede llegar incluso a
parecer que la persona es de otro lugar, lo que se conoce como sindro-
me de acento extranjero. No es infrecuente que un paciente presente
varias alteraciones del habla superponiéndose unas a otras?.



Tratamiento
Comunicacion del diagnéstico

El primer paso del tratamiento es explicarle al paciente su diagndéstico y
educarlo respecto a la etiologia funcional de este.

En ocasiones los pacientes llegan molestos o inconformes con el tra-
to que han recibido previamente, y es que no es infrecuente que no se
les explique o se les dé la informacidn de modo incorrecto. Es por esto
gue hay varios elementos a tener en cuenta a la hora de diagnosticarle
a un paciente un trastorno neuroldgico funcional. Comenzaremos revi-
sando algunos errores comunes que no se deben decir:

e Decirle al paciente (a manera de buena noticia) que no tiene una
enfermedad neuroldgica, y por lo tanto esperar que esté contento.
Con esto, el paciente queda igual de inquieto: “Y entonces, équé
estd mal conmigo?”.

e Atribuir rdpidamente los sintomas funcionales a problemas psi-
coldgicos, ya que desde la perspectiva del paciente esto le puede
generar el temor de que se le van a limitar los esfuerzos en la bus-
queda del diagndstico correcto por una presuncién rapida, pueden
sentirse culpables o incluso sefialados de simulacién.

¢ Hacer hincapié en que todo el estudio resulté negativo y que esta
normalidad es lo que soporta “la ausencia de enfermedad”. El pa-
ciente en estas circunstancias puede pensar que no se le hicieron
los suficientes estudios, buscar otra opinidn, etc.

Lo que se debe hacer es seguir el mismo paradigma que se usa para
diagnosticar cualquier otra enfermedad.

Esta sugerencia de aplicar un modelo “normal”, tal y como se utiliza
a la hora de diagnosticar otras enfermedades neuroldgicas suele fun-
cionar bien.

Trastornos neuroldgicos funcionales
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Sugerencias para dar el diagndstico

¢ Decirle al paciente lo que tiene: “usted tiene una debilidad funcio-
nal”, por ejemplo, tal y como le mencionaria: “usted tiene epilepsia”.

e Buscar familiarizar al paciente con el diagnéstico, ya que lo mas co-
mun es que no lo haya escuchado antes. Presentdrselo como algo
comun en neurologia.

¢ Una manera que recomiendan los expertos en el tema y que se me
hace sencilla de presentar y de comprender es explicarles que en
los trastornos funcionales lo que ocurre es que hay una suerte de
bloqueo como puede ocurrir en un computador, en donde hay alte-
racion en el software (funcion) pero no en el hardware (estructura).

e Explicarle e incluso demostrarle al paciente como se llegé al diag-
néstico. En este punto puede ser de utilidad demostrarle los signos
fisicos, como el Hoover, la variabilidad con la distraccion. Este ul-
timo punto nos habla de que definitivamente el dafio estd en el
software (“estd lento, se pega”) y no en el hardware, y que por lo
tanto este problema puede mejorar.

e En algunos casos es necesario explicar por qué los sintomas no
corresponden a algunas enfermedades que los pacientes temen,
como una esclerosis lateral amiotréfica o a un diagndstico de
Parkinson, pero esto es en casos puntuales y luego de explicar el
diagndstico actual, que es un TNF.

¢ Es de grandisima utilidad el material educativo que puede conse-
guirse en paginas como www.neurosintomas.org o https://fndhope.
org. Estas pdginas se encuentran en varios idiomas, incluido el es-
pafiol, y tiene informacidén sencilla de los diversos subtipos de TNF,
permitiendo aclarar dudas, tanto al paciente como a familiares-cui-
dadores. En estas pdginas ademas podemos descargar folletos que
pueden imprimirse y entregarse al paciente luego de la atencién®.

Como podemos ver, buena parte del tratamiento parte del diagndstico,
de coémo se explique y cdmo el paciente lo reciba.

Cuando el paciente comprende lo que tiene (TNF) o al menos esta
abierto a él, los estudios también han demostrado que luego del diag-
nostico, se reducen las consultas a urgencias y las hospitalizaciones, y
se incrementan, en cambio, las consultas a psiquiatria.



¢Y después del diagndstico?

Contrario a lo que muchas veces hacemos los neurdlogos es excluir
otras enfermedades y a lo sumo dar el diagnéstico de TNF, lo ideal se-
ria continuar haciendo el seguimiento de estos pacientes, para seguir
evaluandolos y reforzando el diagndstico y verificando su comprensién.
Este diagndstico que acaba de recibir el paciente suele ser dificil de
comprender, por lo que es importante permitirle tiempo de pensar, re-
evaluar en otra consulta sobre las ideas o inquietudes que le quedaron
e, incluso, pedirle que explique en sus palabras qué es lo que tiene.

Cuando el paciente comprende el diagndstico positivo (mas que la
ausencia de otro alternativo) y considera que puede mejorar, es el pun-
to en el que se recomienda iniciar fisioterapia o psicoterapia.

Hay pacientes que pueden mostrarse insatisfechos con el diagndsti-
co y pueden seguir pidiendo estudios: en estos casos hay que llenarnos
de paciencia y continuar explicandoles el diagnéstico y ddndoles tiempo
para que lo digieran y logren comprenderlo. No se recomienda iniciar
terapia si el paciente aln se muestra renuente al diagnéstico, ya que
solo generaria frustracion.

Fisioterapia

Es el tratamiento de eleccién para pacientes con sintomas motores
como alteracién en la marcha, debilidad y movimientos involunta-
rios, pero no debe olvidarse que los programas de rehabilitacion mas
exitosos incluyen también trabajo en areas como la terapia cognitivo
conductual, psicoeducacion y técnicas de reduccion del estrés, por lo
gue no puede dejarse a un lado la psicoterapia.

Las estrategias de rehabilitacién motora buscan que el paciente
retome el control normal del movimiento a través de terapia fisica, te-
rapia ocupacional y/o fonoaudiologia (segun el caso).

El reentrenamiento motor comienza con repeticion de patrones ba-
sicos de movimiento, para posteriormente ir aumentando, de manera
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secuencial, la complejidad de los movimientos en busqueda de patro-
nes normales. Contrario a la manera de trabajar con un paciente que
sufrié un ataque cerebrovascular o una recaida de esclerosis multiple,
en quienes la fisioterapia busca que el paciente se enfoque en el movi-
miento-funcion afectada, en los pacientes con TNF motor la debilidad
tiende a empeorar si se presta exceso de atencién.

Por esto, se busca reducir la severidad de los sintomas mediante la
distraccion, buscando (de nuevo), dirigir la atencion del paciente a la
meta del movimiento (por ejemplo, trasladarse de la cama a la silla) y
no dejar la atencidén centrada en componentes individuales que pueden
estar aun limitados. El fisioterapeuta puede usar técnicas que alejen
la atencion del movimiento, con musica o usando otros movimientos
aprendidos del baile, por ejemplo®.

Psiquiatria y psicoterapia

Los pacientes con trastornos funcionales tienen una mayor frecuencia de
comorbilidad psiquiatrica, principalmente, ansiedad, trastorno de panico
y depresidn que los controles, al igual que trastorno obsesivo-compulsi-
vo, trastornos de personalidad y trastorno de estrés postraumatico, por
lo que es importante evaluar y tratarlos, de estar presentes.

Actualmente no se busca atribuir los sintomas funcionales neuro-
I6gicos a causas psicoldgicas, sino comprender el contexto y ayudar al
paciente y a sus tratantes a reconocer los posibles factores que predis-
ponen, precipitan y perpetuian el trastorno.

La psicoterapia, en especial la terapia cognitivo-conductual, es el
tratamiento de eleccidn para las crisis funcionales/disociativas. Esta te-
rapia busca cambiar las distorsiones cognitivas en pro de mejorar las
emociones y los comportamientos que de estas derivan.

Otros tratamientos

Si hay depresion, ansiedad o dolor, los pacientes necesitan manejo
farmacolégico, por lo demas, no hay evidencia que soporte el uso de



medicamentos en pacientes con TNF para mejorar especificamente los
sintomas funcionales por fuera del marco del manejo de sintomas ani-
micos?®. Debe tenerse en cuenta que los medicamentos pueden generar
efectos positivos sobre el animo, comorbilidades o efecto placebo, y
solo por esto el paciente puede relacionar el uso de un farmaco con el
control o mejoria de un sintoma funcional.

En varios estudios se ha utilizado estimulacidn eléctrica transcu-
tdnea, estimulacién magnética transcraneal y sedacidn terapéutica
con propofol.

Prondstico

Aun falta mucho por trabajar en el diagnéstico y tratamiento de los TNF.
En nuestro medio es un diagnéstico desconocido para la mayoria, y al
no saber de su existencia, no se diagnostica y, por lo tanto, no se trata
oportunamente.

Y es precisamente la mayor duracidn de los sintomas sin recibir el
tratamiento adecuado uno de los factores predictores de mal pronds-
tico que hay, ya que con el tiempo los pacientes tienden a estar mas
discapacitados, y ademas pueden ya tener algo de ganancia secundaria;
se considera que los trastornos de la personalidad inciden negativa-
mente en el prondstico.

Como factores de buen prondstico tenemos la edad (jovenes) y diag-
ndstico temprano, junto al tener una buena condicién de salud fisica,
buen soporte social, percepcion favorable del paciente respecto al tra-
tamiento que estd recibiendo, eliminacién de estresores y medicacion
especifica, en caso de ser requerida’® .

Conclusiones

Los trastornos neuroldgicos funcionales son una causa comun de disca-
pacidad y malestar en los pacientes que los presentan, y son un motivo
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importante de consulta en neurologia. El diagnéstico actual se basa en
términos positivos, en el hallazgo de signos propios de estos trastornos
al examen neurolégico y no en la exclusion por la ausencia de anor-
malidad en ayudas diagndsticas. El tratamiento parte de una correcta
explicacion del diagndstico al paciente, lo cual aumenta la probabilidad
de éxito terapéutico. Finalmente, el manejo debe ser multidisciplinar,
con fisioterapia (si los sintomas son motores) y psicoterapia, en caso
de crisis disociativas.
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Adicciones: enfoque
en primer nivel de atencion

Andrea Castrillén Castrill6n’

“La vida no se pierde al morir

La vida se pierde minuto a minuto

En cada dia que se arrastra tras el siguiente
En todos los pequefios habitos descuidados”
Stephen Vincent Benet

Resumen

El consumo de sustancias psicoactivas, incluyendo el alcohol, es una
situacion que cada vez se hace mas comun, lo que afecta incluso a per-
sonas a una edad mucho mas temprana, como nifios entre los 15 y
18 afios, cuando aun no se ha finalizado el proceso de maduracién de
la corteza frontal, que nos permite realizar un analisis de situaciones
de riesgo, elaborar mejores estrategias para afrontarlas y emitir una 105
respuesta. En el trastorno por uso de sustancias, por la exposicién a
repeticién en el sistema nervioso central (SNC) se generan cambios
neurobioldgicos muchas veces irreversibles, dichos cambios en su gran
mayoria se superponen a otros trastornos en psiquiatria, por lo que
la comorbilidad con otras enfermedades mentales es mas la regla que
la excepcidn. El primer encuentro de estos pacientes no es en su gran
mayoria con los especialistas en salud mental, con gran frecuencia esta
primera consulta se da en el dmbito de consulta externa o servicio de
urgencias, por medio de medicina general o psicologia, por lo que es
nuestra responsabilidad conocer el abordaje de este paciente, saber
como hablarle, sin caer en las trampas del experto, identificar a donde
remitirlo, decidir qué manejo instaurarle mientras recibe tratamiento
en una unidad especializada en farmacodependencia. Por esta razén se

Médica general Universidad CES. Residente de psiquiatria de tercer afio Universidad Pontificia
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hara una revisién del tema que iniciard con definiciones, posteriormen-
te se hablara sobre el enfoque de 4 sustancias con alta prevalencia en
nuestro medio: tabaco, marihuana, cocaina, alcohol; se finalizara con las
indicaciones de hospitalizacién y derivacidn a los diferentes programas
gue incluye nuestro plan basico de salud, haciendo especial énfasis en
la empatia que requieren estos pacientes y evitar siempre emitir juicios
acerca de la conducta de quienes se acercan a nosotros pidiendo ayuda.

Palabras clave: Adicciones, Sustancias psicoactivas, Dependencia, Farma-
codependencia

Introduccion

El consumo de sustancias psicoactivas, tanto legales como ilegales, su-
pone un problema que viene en crecimiento en nuestro medio. Seguin
el Estudio nacional de sustancias psicoactivas de Colombia, realizado en
2019, el 5,7 % de la poblacion colombiana declaré fumar diariamente,
siendo la edad mas frecuente los 18 afos. En adicién, un 5 % de las per-
sonas declararon haber usado algun dispositivo de cigarrillo electrénico
o vaporizador de nicotina. En cuanto al alcohol, se encontré que su con-
sumo va desde un 25,5 % en el estrato 1 hasta un 39,7 % en los estratos
mas altos. Cuatro departamentos presentan prevalencias de consumo
actual del alcohol superior al 35 %, Vaupés (49,8 %), Boyaca (40,3 %),
Choco (38,3 %) y Casanare (37,5 %). En el otro extremo, y con valores
mas bajos, estan Sucre (20,5 %), César (20,5 %) y Caquetd (18,2 %), con
una edad de inicio de 18 afios. En cuanto a las sustancias ilicitas o de
uso indebido, segun los resultados del estudio, un 10,3 % de la pobla-
cion colombiana declaré haber usado alguna sustancia ilicita al menos
una vez en la vida, con diferencia significativa entre hombres (14,5 %) y
mujeres (6,3 %). La prevalencia de uso de una sustancia ilicita en el ul-
timo afio fue de 3,4 %. La prevalencia de uso aumenta segun el estrato,
sin embargo, el patron de dependencia disminuye sistemdaticamente en
funcién del nivel socioecondmico, desde un 58,3 % en estrato 1 y me-
nos de la mitad en estratos 4 a 6 (25,5 %).Es una patologia que tiene
impacto social y que su abordaje no debe estar limitado Unicamente a
los especialistas en salud mental, ya que los primeros accesos muchas



veces se encuentran en los primeros niveles de atencién e, incluso, en
consulta por psicologia.

Definicion

Es una enfermedad cerebral compleja caracterizada por el deseo com-
pulsivo, a veces incontrolable, de la sustancia en cuestién, la busqueda
y el uso a pesar de consecuencias devastadoras, comportamientos que
se derivan de los cambios inducidos por el farmaco en la estructura
del cerebro y la funcién. Estos cambios se producen en algunas de
las mismas areas del cerebro que se interrumpen en otros trastornos
mentales, como la depresidn, la ansiedad o la esquizofrenia, de aqui se
explica la alta comorbilidad con otros trastornos en psiquiatria y por lo
gue la combinaciéon de trastorno por uso de sustancias con diagndstico
de psiquiatria se conoce como patologia dual?.

Neurobiologia de las adicciones

El trastorno por uso de sustancias es una patologia del sistema nervioso
central (SNC), por disfuncién de estructuras mesencefdlicas, limbicas
y corticales, ademads de los circuitos cerebrales implicados en la mo-
tivacion y la conducta®. Adicionalmente, juegan un papel importante
los circuitos que intervienen en la memoria y el aprendizaje, ya que la
asociacién de forma repetitiva de un efecto reforzador de las sustancias
psicoactivas con ciertos estimulos ambientales o incluso internos, indu-
ce un efecto de condicionamiento poderoso, no solo con la sustancia
implicada, sino con las sefales que entraran a predecir la disponibili-
dad. Las sefiales producen liberacidon de dopamina del sistema limbico
y dispara distintos estados®* ®:

1. Craving
2. Busqueda
3. Auto-administracion

Adicciones: enfoque en primer nivel de atencion
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El alcohol y otras sustancias modifican el funcionamiento de los circui-
tos descritos anteriormente, cuando se consume de forma aguda los
efectos son transitorios, sin embargo, cuando se consume de manera
crénica se producen cambios importantes en la memoria emocional e
incluso llegar a remodelar las conexiones y vias neuronales, generando
cambios duraderos y creando vulnerabilidad para reiniciar el consumo®.

Se propone un esquema de 3 etapas, con alteracidon en 3 dominios y
compromiso en 3 circuitos principales, expuestos en la tabla 13.

Tabla 1. Modelo de adicciones

Tres etapas

1. Atracones/intoxicacion, que llevan a un refuerzo agudo

2. Abstinencia/afecto negativo, que llevan a una escalada en la dosis
y a un patrén de dependencia

3. Preocupacion/anticipacién, que generan la conducta compulsiva

Tres dominios

1. Aumento de los estimulos salientes
2. Disminucién de la recompensa y aumento del estrés

3. Funcidn ejecutiva comprometida

Tres circuitos principales

1. Ganglios basales

2. Amigdala

3. Corteza prefrontal

El proceso se establece por la recompensa y se mantiene por la altera-
cion en la motivacion, de ahi que se establezcan habitos compulsivos,
con refuerzo negativo, y se facilite la impulsividad*



El papel de la dopamina y el sistema
de recompensa en las adicciones

El sistema de recompensa se compone de estructuras relacionadas
con el sistema dopaminérgico mesolimbico, en conexién con otros
sistemas, como son el sistema opioide endégeno, serotoninérgico y ga-
baérgico, entre otros. El sistema denominado de la amigdala ampliada
establece como estructuras decisivas la region medial, tanto del ndcleo
accumbens como de la amigdala (nucleo centromedial), como el ntcleo
del lecho de la estria terminal y la sustancia innominada sublenticular.
Todas reciben conexiones aferentes de la corteza limbica, hipocampo,
amigdala en el baso-lateral, mesencéfalo e hipotalamo lateral, y a su
vez emiten conexiones eferentes hacia el nicleo pdlido ventral, drea
tegmental ventral, tronco del encéfalo e hipotalamo lateral®.

Las sustancias adictivas son intrinsecamente gratificantes, al au-
mentar los niveles de dopamina en el ndcleo accumbens. En la corteza
prefrontal (CPF) existen los receptores D1y D2, estos ultimos con afini-
dad por dopamina 10-100 veces mayor que los D1. Bajo circunstancias
normales la corteza recibe un flujo bajo y estable de dopamina por las
neuronas de activacién lenta en el drea tegmental ventral que se pro-
yectan a la corteza. Sin embargo, ante una recompensa extraordinaria o
evento muy aversivo las neuronas se activan mucho mas rapidamente.
Esta descarga fasica da como resultado un aumento abrupto, aunque
transitorio, de la dopamina. Los altos niveles de la dopamina lograda
durante la coccidn fasica son capaces de activar los receptores D1y se
cree que son necesarios para obtener todos los efectos gratificantes
de la dopamina. Las drogas de abuso, especificamente, los psicoesti-
mulantes, imitan los efectos que tienen las altas concentraciones de
dopamina. Los receptores D1 estimulan tanto la recompensa, a través
de vias que modulan el cuerpo estriado y la corteza, como los meca-
nismos de condicionamiento y memoria que involucran la amigdala,
corteza orbitofrontal medial (OFC) e hipocampo. El estimulo en el con-
dicionamiento y la memoria es clave para la adiccion porque de manera
automatica se asocia el estimulo con la recompensa o el castigo®®. Los
receptores D2 modulan los D1, en los pacientes con adicciones se en-
cuentra menor cantidad de D2; reducciones en los receptores D2 entre
los sujetos adictos estan asociadas con una disminucién de la activi-
dad en la COF, circunvolucién del cingulo anterior y dreas de la corteza
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prefrontal dorsolateral del cerebro involucrado en la regulacién de
emociones y toma de decisiones. Los dafios en la COF son la causa de
comportamientos compulsivos; la sefializacion alterada de la dopamina
en esta area puede explicar la compulsién y la hiperactividad®. La acti-
vacion excesiva del sistema de recompensa, como en el caso del uso
excesivo de drogas, también puede comprometer el sistema de estrés.

Puede tener inicio en cualquier etapa de la vida, como vimos ante-
riormente en Colombia la edad de inicio es alrededor de los 18 afios,
esto puede explicarse ya que durante esta etapa existe menor control
inhibitorio de respuestas inapropiadas, menor control de emociones,
lo cual lleva a mayor respuesta impulsiva, menos analisis de las conse-
cuencias negativas de los comportamientos, constituyendo un mayor
riesgo de un trastorno por uso de sustancias. La ultima regidén del cere-
bro en desarrollarse es la corteza frontal, responsable de las funciones
ejecutivas que incluyen control de impulsos, determinacién de riesgos,
evaluacion de consecuencias y toma de decisiones. Durante la adoles-
cencia y principios de los 20, hay cambios significativos en la materia
gris y blanca en la corteza frontal, incluida la mielinizacién continua,
adelgazamiento de la materia gris y poda neuronal. La corteza pre-
frontal cumple también la funcién de modular las actividades de los
sistemas no corticales, como la regulacién de la actividad del circui-
to emocional en el sistema limbico. Los estudios han revelado que la
conectividad dopaminérgica con la corteza frontal es mas débil en los
ninos que en adultos. A medida que la corteza prefrontal madura du-
rante la adolescencia, hay un aumento lineal en el control inhibitorio.
Sin embargo, también hay una mayor actividad en el nucleo accum-
bens, lo que aumenta la recompensa y se constituye en factor de riesgo
para la busqueda caracteristica de la adolescencia. Como el cerebro y
especificamente la CPF se encuentra en desarrollo, es mas facil que se
enganchen en conductas de riesgo®. El trastorno por uso de sustancias
inicia con cualquier sustancia o incluso adicciones comportamentales
como el trabajo, el juego patoldgico o los videojuegos®. Pueden coexistir
varias adicciones al tiempo y suele persistir en el tiempo una tendencia
a sustituir una conducta adictiva por otra, lo cual también puede au-
mentar el riesgo de recaida.



El craving

Es un estado motivacional intenso que se dispara por estimulos condi-
cionados como el consumo de sustancias o alcohol y como respuesta
al estrés. El craving se define como un estado de deseo intenso de con-
sumo y que puede ocasionar a su vez una recaida. Puede generarse un
craving muy intenso con una pequefia cantidad de cualquier sustancia
y provocar una respuesta domind, ya que se activa el sistema dopami-
nérgico mesolimbico, puede disparar el craving de otras sustancias y
conducir a la recaida a una persona que se encontraba en recupera-
cion; esta es la explicacion por la que se recomienda a una persona en
recuperacion evitar el consumo de otras sustancias, incluyendo alcohol
y tabaco®. Los estimulos condicionados al alcohol y otros compuestos
activan el hipocampo y disparan recuerdos asociados a experiencias
previas de consumo. La activacion de neuronas glutamatérgicas del hi-
pocampo, que se proyectan al drea tegmental ventral (ATV), estimulan
a su vez neuronas dopaminérgicas del ATV que termina en liberacién
de dopamina en el ndcleo accumbens, esto se relaciona con estados de
craving y la dificultad para el control de respuestas condicionadas de
busqueda y consumo de sustancias psicoactivas’. Un estado de hiperac-
tivacion de las neuronas glutamatérgicas, de la corteza frontal, amigdala
e hipocampo se proyecta al ATV y al nucleo accumbens, se ha planteado
gue podria jugar un papel fundamental en las recaidas. En la practica,
los pacientes no siempre recuerdan el craving previo a la recaida, ya que
se encuentran muchos en lo que se denomina “piloto automatico”, pues
el craving solo se hace consciente cuando el proceso de busqueda no es
exitoso o cuando por alguna razén se suspendié el consumo de la sus-
tancia®. Ademads del papel del craving en las recaidas, se debe abordar
también la capacidad de inhibir respuestas conductuales de busqueda y
consumo, ya que estas también son disparadas por estimulos condicio-
nados y es importante en el abordaje del paciente con adicciones dar a
conocer estos mecanismos involucrados en las recaidas®>.

Adicciones: enfoque en primer nivel de atencion
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Abordaje inicial

Para los pacientes con trastorno por uso de sustancias acudir a los servi-
cios de salud buscando ayuda no siempre es facil, por lo que dentro de
nuestro abordaje debemos no solo pensar en el manejo farmacoldgico
y en las remisiones a los distintos servicios, ya que el manejo debe ser
multidisciplinario, sino que debemos también cuidar el lenguaje y la ma-
nera como nos dirigimos a ellos. El lenguaje tiene una de las funciones
mas importantes, influir sobre los demas y motivar al cambio. Uno de los
principios de la entrevista motivacional (utilizada en adicciones), consiste
en organizar las conversaciones de modo que las personas se persuadan
a si mismas para cambiar, en funcidn de sus propios valores e intereses?.
Existen diferentes estilos de entrevista, expuestos en la tabla 2:

Tabla 2. Estilos de Intervencién®

Estilo directivo: quién presta ayuda, ofrece informacidn, instrucciones y
consejo (director: dice a los demds qué hacer y cdmo hacerlo). Mensaje:
“sé lo que debes hacer y cdmo debes hacerlo”. Funciones del receptor:
obedecer, adherirse o cumplir.

Estilo de acompainamiento: se escucha, se esfuerza en entender y se
contiene de manera respetuosa de hacer aportaciones propias. Mensaje:
“Confio en tu juicio, me quedaré contigo y dejaré que lo resuelvas a tu
manera”. Funciones del interlocutor: tomar las riendas, avanzar y explorar.

Estilo guia (en el centro de ambos extremos): un guia habil sabe escuchary
ofrece informacidn experta cuando es necesario. (La entrevista motivacional

se centra en este territorio intermedio, entre dirigir y acompaiiar)

El estilo de entrevista para interrogar estos pacientes debe ser un terri-
torio intermedio, entre dirigir y acompafiar, brindar informacién experta
solo cuando es necesario y comprender la ambivalencia, la mayoria de
las personas que necesitan hacer un cambio sienten cierta ambivalencia
ante el mismo. Quieren y no quieren cambiar, todo a la vez. Esto forma
parte del proceso de cambio normal. La ambivalencia se parece a tener
un comité dentro del cerebro que no se pone de acuerdo sobre lo que
tiene que hacer. Si el terapeuta sigue su reflejo de correccion, defiende el
cambio, apoyando una parte del comité. Si defendemos una alternativa,



lo mds probable es que la persona ambivalente defienda la otra, por lo
gue estariamos logrando el efecto contrario, dandole rienda suelta al
mantenimiento del consumo®. Si la terapia evoca la defensa y los argu-
mentos del statu quo, lograr el cambio es mucho mds dificil. Y, a su vez,
esto confirma la creencia errénea del terapeuta de que se trata de per-
sonas dificiles, resistentes e intratables. Es una profecia autorrealizada2.

Durante la evaluacién de estos pacientes debemos incluir las si-
guientes preguntas®:

éPor qué querrias cambiar?

¢Qué crees que podrias hacer para conseguirlo?
¢Cudles son los tres mejores motivos para hacerlo?
¢Cuan importante es para ti el cambio y por qué?

PwnNPE

Con este método las personas se sienten?:

¢ Implicadas (interesadas, con ganas de cooperar, con una visidn po-
sitiva del terapeuta, con ganas de seguir hablando)

e Potentes (capaces de cambiar, esperanzadas, optimistas)

¢ Abiertas (aceptadas, cdmodas, seguras, respetadas)

¢ Entendidas (conectadas, escuchadas, atendidas)

Se recomienda durante la entrevista realizar mds preguntas abiertas, ya
que estas invitan a reflexionar y elaborar respuestas, adicionalmente
las personas se sienten implicadas, por lo que se alimenta el vinculo
terapéutico. Se debe hacer uso de las afirmaciones, mas que los cues-
tionamientos, acentuando lo positivo. Y durante el abordaje tener una
escucha reflexiva, que tiende a hacer que la persona siga hablando, ex-
plorando y pensando. Y al final de la entrevista se recomienda hacer uso
de un resumen, ya que son reflejos bdsicos que recogen lo que la persona
ha dicho y se hace la devolucién, con lo cual se favorece la comprensién
y se le demuestra a la persona que fue escuchada por su terapeuta®.

Adicciones: enfoque en primer nivel de atencion
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Abordaje segun la sustancia implicada
Trastorno por uso de alcohol

Epidemiologia: el alcohol etilico es la sustancia psicoactiva de uso mas
extendido y generalizado en el mundo. Se estima que cerca del 40 por
ciento de la poblacion mundial (aproximadamente 2600 millones de
personas) consumen en forma ocasional, abusiva o adictiva alcohol
etilico, este consumo es aproximadamente 15 veces mayor que el con-
sumo de todas las sustancias ilegales juntas'®. En Colombia, también el
alcohol es la sustancia psicoactiva de mayor uso en todas las edades
y en todas las zonas geograficas, con el agravante de ser una sustan-
cia aceptada y permitida®®. El alcohol es responsable de 9 de cada 10
muertes relacionadas con consumo de sustancias psicoactivas. Bogota y
Medellin son las ciudades donde se informa mayor nimero de muertes
relacionadas con consumo de alcohol. Con una edad de inicio entre 12
a 15 anos. Se relaciona con aumento de violencia intrafamiliar, aumento
de accidentes de transito, generales y de trabajo, aumento de los indi-
ces de ausentismo escolar y laboral®,

Mecanismo de accion: es un depresor del sistema nervioso central
(SNC) gracias a que potencia el efecto inhibitorio del neurotransmisor
acido gamma-aminobutirico (GABA). Normalmente, los neurotransmi-
sores excitadores (glutamato) y el inhibitorio (GABA) se encuentran en
equilibrio. El alcohol facilita la accién del GABA, causando disminucion
de la excitabilidad del SNC. A largo plazo, se produce una disminucién
en el numero de receptores GABA (regulacion hacia abajo) y esto da
como resultado un fenédmeno conocido como tolerancia. El alcohol ac-
tua como un antagonista de los receptores N-metil-D-aspartato (NMDA)
donde actua el glutamato, lo que reduce el tono de excitacién del SNC.
El uso crénico de alcohol conduce a un aumento en el nimero de recep-
tores NMDA (regulacién al alta) y la produccién de mas glutamato para
mantener la homeostasis del SNC. Con la interrupcidn brusca de alcohol
en el consumidor crénico, la inhibicién del SNC mediada por el alcohol
se reduce y la excitacion mediada por el glutamato se deja sin oposi-
cion, lo que resulta en una excitacion del SNC, y esta da como resultado
los sintomas clinicos del sindrome de abstinencia de alcohol en forma
de hiperactividad autondmica tales como taquicardia, temblores, sudo-
racion y complicaciones neuropsiquidtricas, entre las que se encuentran



ideas delirantes y convulsiones. La dopamina es otro neurotransmisor
implicado en el SAA. Durante el uso del alcohol y |a retirada, el aumento
de los niveles de dopamina en el SNC contribuye a las manifestaciones
clinicas de la excitacion autondmica y alucinaciones11.

Intoxicacién aguda: al ser un depresor no selectivo, la fase inicial se ca-
racteriza por signos de excitacién mental, al inhibirse primero los centros
inhibitorios del cerebro. Su primera accién depresiva la realiza en par-
tes del encéfalo que participan en funciones integradas. Deprime tanto
centros inhibitorios como excitatorios. Los primeros procesos mentales
afectados son los que dependen del aprendizaje y la experiencia previa,
luego se alteran la atencidn, la concentracién, el juicio y la capacidad
de raciocinio. Si se cronifica se generan cambios cognitivos mayores.
Las principales complicaciones agudas se enumeran a continuacion?®:

e HTD (hemorragia del tracto digestivo)

e Pancreatitis

¢ Convulsiones por hipoglicemia

e Politraumatismo

e Alteraciones nutricionales (hipoglicemia)
¢ Cetoacidosis

¢ Hematoma subdural agudo

Sindrome de abstinencia alcohdlica: empieza tras unas horas después
de la interrupcién o la reduccién del consumo alcohdlico intenso y pro-
longado. Se instaura progresivamente un temblor, de frecuencia rapida,
gue empeora con la actividad motora o el estrés, cuando el paciente
extiende las manos o saca la lengua. Otros signos frecuentes son la pre-
sencia de sudoracion, taquicardia, hipertension, irritabilidad, nduseas,
cefalea e insomnio. La mayor intensidad se alcanza entre las 24 y 48
horas después del Ultimo consumo de alcohol, y casi siempre los sinto-
mas desaparecen a los 7 dias, incluso sin tratamiento, aunque pueden
persistir alteraciones del humor y la presencia de insomnio. Si no se
actua sobre este cuadro puede aparecer el delirium tremens en el que
existe una marcada hiperactividad autondmica asociada a fenédmenos
alucinatorios vividos (insectos o animales pequefios), terror y agitacion
intensa. Es frecuente la presencia de fiebre y de convulsiones. El delirium
tremens es una urgencia médica que precisa derivacion y tratamiento
urgente®, En el tratamiento del sindrome de abstinencia es preciso la

Adicciones: enfoque en primer nivel de atencion
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intervencion precoz con farmacos sustitutivos, que presentan tolerancia
cruzada con el alcohol (benzodiacepinas). La dosis recomendable de-
pendera de la sintomatologia y la severidad. Utilizar en la evaluacion de
estos pacientes la escala CIWA-Ar: Escala de Valoracién de Abstinencia
de Alcohol —Clinical Institute Withdrawal Assessment For Alcohol Scale—
Addiction Research Foundation®®,

Tabla 3. Signos y sintomas de abstinencia alcohélica®®

Los signos y sintomas del paciente con abstinencia
al alcohol varian de acuerdo con la severidad:

Leves

e Anorexia

e Ansiedad

e Llabilidad emocional
e Irritabilidad

e Diaforesis

e (Cefalea

e Hipertension

116 e Taquicardia

e Temblor fino

Moderados

e Signosy sintomas leves mas agitacién y temblor grueso

Graves: moderados mas:

e Confusién

e Delirium

e Convulsiones

e Alucinaciones (visuales, tactiles, auditivas)

e Hipertermia

Psiquiatria en las especialidades médicas

*La alucinosis y las convulsiones pueden ocurrir en cualquier grado
de abstinencia.




Factores de riesgo para sindrome de abstinencia severa™

e Episodios previos graves de sindrome de abstinencia, convulsiones
y delirium

e CIWA-Ar>10

¢ Edad avanzada

¢ Comorbilidades agudas o crénicas incluyendo enfermedad hepatica
alcohdlica, co-intoxicaciones, trauma, infecciones, sepsis

¢ Niveles detectables de alcohol al ingreso

e Alta ingesta de alcohol diaria o el nimero de dias de consumo al
mes

e AST>80

* Previo uso de benzodiacepinas

e Sexo masculino

Estos pacientes tienen mayor riesgo de presentar SAA grave y ameritan
la evaluacién rapida de toxicologia o, en su ausencia, del médico espe-

cialista en farmacodependencia.

Ayudas diagnésticas™

a) Cuadro hematico: la ingesta crénica de alcohol conduce a mielosupresion
con ligero descenso en todas las series (disminucién de glébulos blancos
y plaquetas). Las pérdidas gastrointestinales y deficiencias nutricionales
producen anemia que es muy comun en el paciente con sindrome de
abstinencia a alcohol. Determinar la hemoglobina/hematocrito precozmente
en el curso del tratamiento. Hay que recordar que muchos de estos pacientes
estan deshidratados y hemoconcentrados y la anemia solo aparece tras una
hidratacion correcta. Es muy importante chequear el volumen corpuscular
medio (VCM), ya que la anemia megaloblastica se ve en algunos casos con dieta
deficitaria de vitamina B12 y acido fdlico.

b) Niveles de vitamina B12 y acido fdlico (el consumo de alcohol afecta ademas
los niveles de ingestién o el metabolismo de riboflavina, piridoxina, acido
ascorbico, vitamina D, vitamina K, tiamina, acido félico y niacina). Muchos
alcohdlicos (30-90 %) tienen macrocitosis, por el efecto téxico del alcohol sobre

la maduracién de la serie roja y no por deficiencia de acido félico.

Adicciones: enfoque en primer nivel de atencion
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c) Glicemia: con el sindrome de abstinencia se desarrolla ansiedad, agitacion,
temblor, convulsiones y sudoracidn, estos sintomas pueden ser manifestacion de
hipoglucemia que hay que descartar. Los pacientes con hepatopatia alcohdlica
tienen reducidos los depdsitos de glucégeno y son mas propensos a desarrollar
hipoglucemia.

d) Sustancias de abuso en orina: (benzodiacepinas, cannabis, opioides, cocaina,
anfetaminas).

e) CPK total para descartar rabdomiélisis.

f) TP e INR, enzimas hepaticas (AST, ALT), albumina, bilirrubina total y directa:
en caso de sospecha de hepatopatia crénica.

g) Electrocardiograma idealmente en todos los pacientes con SAA, debido
a que la descarga catecolaminérgica elevada y las alteraciones electroliticas
qgue presentan muchos de los pacientes aumentan el riesgo de arritmias y
precipitacion de isquemia.

h) Otros: electrolitos séricos (incluyendo magnesio), nitrdgeno ureico sanguineo
(BUN) y creatinina.

i) Ecografia de higado y vias biliares: en caso de sospecha de hepatopatia crénica.

Intervenciéon farmacolégica: dependerd del ambito donde nos encon-
tremos. En un servicio de urgencias lo principal es evitar la agitacion,
por lo que se recomienda el manejo para el sindrome de abstinencia
alcohdlica con benzodiacepinas. No estd demostrado que exista una
ventaja de una benzodiacepina sobre otra, prefiriéndose aquellas de
vida media prolongada como el diazepam, sin embargo, en pacientes
con funcién hepatica alterada o con alguna comorbilidad que aumente
el riesgo de alteracién de esta, se prefiere usar benzodiacepinas con
vida media mas corta, como el lorazepam, ya que no tiene metabolismo
hepatico de fase I. Se prefiere un esquema de dosificacién de acuerdo
con la sintomatologia en vez de un esquema fijo®.

Benzodiacepinas Dosis minima Dosis maxima

Lorazepam

1 mg cada 12 horas VO

2 mg cada 6 horas VO

Clonazepam

0,5 mg cada 12 horas VO

2 mg cada 8 horas IV

Diazepam

5 mg cada 12 horas VO

20 mg cada 6 horas IV




Anticonvulsivantes™

e Carbamazepina (CBZ): tiene efectos sobre varios tipos de recep-
tores de canales, incluidos sodio (Na), calcio (Ca) y potasio (K), asi
como sistemas de receptores de neurotransmisores, que incluyen
adenosina, serotonina (5HT), dopamina, glutamato (GLU), AMP ci-
clico y receptores periféricos de BZD. Los mecanismos de accion
incluyen: su capacidad para estabilizar los canales de sodio, redu-
ciendo la frecuencia de disparo; su potenciacién de los receptores
GABA; su inhibicién de la liberacidn de GLU, lo que probablemente
contribuye a sus propiedades anticonvulsivantes®. Ha mostrado
ser superior al placebo en el alivio superior y mas rédpido de los
sintomas, incluidos la ansiedad, el miedo y las alucinaciones, y
disminucién de la incidencia de convulsiones. Se relaciona con re-
ingreso a la vida laboral de manera mas temprana. Mayor eficacia
frente a la prevencidn de recaidas. Mejora patrén del suefio.

¢ Acido valproico (AVP): actla generando aumento en el recambio
de GABA, la inhibicion del subtipo NMDA de los receptores GLU
y la reduccién de g-hidroxibutirato. En comparacién con el place-
bo, los sujetos tratados con AVP experimentaron resolucion de los
sintomas, requirieron menos medicacién complementaria y ex-
perimentaron menos convulsiones. En comparacién con CBZ, los
sujetos tratados con AVP informaron resolucion de sintomas de una 119
manera mas rapida, menos hospitalizaciéon en UCI, una evolucién
mds favorable, mejor perfil de efectos secundarios y menos convul-
siones por abstinencia.

¢ Gabapentina: actla inhibiendo el canal de Ca y amplificando la sin-
tesis del GABA. Los mecanismos de accidn incluyen un aumento del
tono gabaérgico y una reduccion del tono glutamatérgico mediante
la inhibicion de la sintesis de GLU, modulacion de la corriente de Ca,
inhibicidn de los canales de Na y reduccion de la liberacidon de NE y
DA, lo que conduce a una reversion del estado bajo GABA-alto GLU
encontrado durante el sindrome de abstinencia.

Adicciones: enfoque en primer nivel de atencion
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Alfa 2 agonistas

Los receptores alfa 2-adrenérgicos al activarse hiperpolarizan las neu-
ronas e inhiben la liberacién presinaptica de GLU, aspartato y NE. Esto
potencialmente contribuye a sus cualidades neuroprotectoras contra
diversas fuentes de lesidn isquémica®®.

¢ Clonidina: el grupo tratado con este medicamento experimentd
menos ansiedad y mejor recuperacion cognitiva. Refirieron mejor
manejo de los sintomas psicoldgicos (p. ej., ansiedad, irritabilidad,
agitacion) y la excitacion del SNC (es decir, convulsiones, DT (deli-
rium tremens)) asociados con el alcohol.

Tiamina

Debido al déficit de tiamina que aumenta el riesgo de encefalopatia de
Wernicke y que puede presentarse en pacientes con sindrome de abs-
tinencia al alcohol, se deben administrar 200 mg de este farmaco via
intramuscular diariamente, hasta completar 1 g (cinco dias). En caso
de que persista el factor de riesgo, considere la continuacidon del ma-
nejo con tiamina por via oral (300- 900 mg/dia), hasta que la condicién
esté controlada™.

Tratamiento de deshabituacion’

¢ Topiramato: un agente progabaérgico y antiglutamatérgico, es el
anticonvulsivante con datos mas sélidos sobre su eficacia en la fase
de deshabituacién con 2 estudios controlados. Se debe iniciar el
tratamiento con dosis de 25 a 50 mg por dia e ir incrementando la
dosis cada 4-7 dias hasta alcanzar dosis de 200 a 300 mg por dia.
En los ensayos clinicos ha demostrado seguridad y eficacia en la
reduccion del craving y en el aumento de la calidad de vida entre
personas dependientes del alcohol.

e Pregabalina: ha demostrado ser tan eficaz como naltrexona en la
deshabituacidn alcohdlica a dosis de 150 a 450 mg por dia en un
pequefio estudio controlado. Se trata de un tratamiento bien to-
lerado, siendo las quejas cognitivas y la sedacidn sus principales
efectos secundarios.



¢ Quetiapina: ha demostrado ser util a dosis de 400 mg al dia en
deshabituacidn alcohdlica de pacientes con un inicio precoz en el
consumo, sin embargo, no superd al placebo en otro estudio, a do-
sis de 600 mg por dia, con pacientes bipolares.

e Aripiprazol: en un estudio controlado a dosis de 5-15 mg/dia fue
superior a la naltrexona 50 mg/dia, en mantener la abstinencia en
pacientes con dependencia al alcohol.

Trastorno por uso de tabaco

Epidemiologia: en Colombia la tendencia del consumo de tabaco estd
bajando, pasando del 13 % de la poblacién consumidora en 2009, a un
7 % u 8 % en poblacién mayor a 18 afios para el 2018 y 9 % aproxima-
damente en poblaciéon joven. No obstante, hay que saber que segun la
OMS el tabaquismo es responsable de la muerte de mas de ocho mi-
llones de personas cada afio. Mas de siete millones de esos decesos se
deben al consumo directo del tabaco y aproximadamente 1,2 millones
al humo ajeno al que estan expuestos los no fumadores. Los cientificos
coinciden en que esta cifra tiende a incrementar por los nuevos sis-
temas electrdénicos para fumar, pero ademads por las sensaciones que
genera la pandemia en las personas'.

Mecanismo de accidn: La nicotina constituye el principal agente refor-
zador del humo del tabaco, aunque se conocen aproximadamente otros
4000 componentes mas. Esta actua principalmente sobre los recepto-
res neuronales de acetilcolina, que son canales idbnicos compuestos por
cinco subunidades. Estas subunidades estan expresadas por una combi-
nacion homo (a7- a10) o heteropentamérica (a2-6, B2-4), cada cual con
expresion y propiedades farmacoldgicas distintas. Los receptores de
acetilcolina que contienen las subunidades B2, B3, a3, a4, a5y a6 estan
localizadas en las proyecciones dopaminérgicas del area tegmental ven-
tral (ATV) al ndcleo accumbens, una via neuronal que es critica para las
propiedades reforzadoras de la nicotina. Las subunidades a4, a6 y B2
también son expresadas por las neuronas gabaérgicas del mesencéfalo,
y las subunidades a7 estan localizadas en las entradas glutamatérgicas
del ATV, La presencia de subunidades funcionales B2 son esenciales
para la liberacién de dopamina inducida por nicotina®. La dependencia

Adicciones: enfoque en primer nivel de atencion
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y la abstinencia de nicotina se puede presentar con el consumo de cual-
qguier modalidad de tabaco (cigarrillos, chicles, rapé, pipa, puros) y con
la toma de medicamentos que contengan nicotina (parche y chicle de
nicotina). El potencial adictivo depende de la absorcion®.

Sindrome de abstinencia: incluye cuatro o mas de los siguientes sin-
tomas: estado de danimo disférico o depresivo, insomnio, irritabilidad,
frustracion o ira, ansiedad, dificultades de concentracién, inquietud o
impaciencia, disminucién de la frecuencia cardiaca, aumento del ape-
tito o aumento de peso. Los sintomas se inician al cabo de pocas horas
y llegan a un maximo de intensidad entre el primero y el cuarto dias.
La mayoria de los sintomas residuales mejoran a las 3 0 4 semanas,
aunque puede persistir el aumento de peso y de apetito 6 o0 mas me-
ses. La necesidad irresistible de fumar es un elemento importante en la
abstinencia de nicotina. Otros sintomas asociados incluyen el deseo de
dulces y el deterioro de actividades que requieren un estado de alerta.
En la evaluacién se debe utilizar la prueba de Fagerstrom?.

Ayudas diagnésticas®

¢ Hemograma completo (puede haber aumento de poliglobulia, au-
mento de volumen corpuscular y leucocitosis)

¢ Perfil metabolico: glicemia y perfil lipidico

e Estudio de coagulacidn (puede haber hipercoagulabilidad)

e Rayos X de térax

¢ Pruebas de funcionalismo pulmonar: espirometria inicial y de se-
guimiento a los 12 meses

Tratamiento farmacoldgico:
terapia de sustitucion con nicotina (TSN)®

Sistemas de liberacion rdpida

1. Chicles de nicotina: la masticacidn del chicle produce la liberacion
de la nicotina en la boca, que es absorbida a través de la mucosa
orofaringea desde donde alcanza la sangre, eludiendo el primer paso
hepatico, para llegar hasta los receptores nicotinicos del area teg-
mental ventral. Disponemos de chicles de 2 y 4 mg. Para una correcta



absorcién y eficacia, hay que masticar lentamente la goma de mascar
hasta que se percibe un fuerte sabor “picante”, tras lo cual se debe
dejar de masticar y colocar el chicle en las encias. Cuando disminuye
el sabor, se vuelve a masticar y se repite el proceso sucesivamente,
cambiando el lugar donde se coloca el chicle. Debe administrarse
por 30 minutos. La absorcion se altera por el café y bebidas acidas®.
- Dosis recomendada 2 mg. Se inicia con 4 mg en recaida o
Fagerstrom mayor de 5 o mas de 25 cigarrillos al dia. Se reco-
mienda dosis fijas y un tratamiento por 3 meses®.
- Efectos adversos: dolor mandibular, dificultad de masticacion,
y los de origen farmacoldgico local, quemazén en la boca e irri-
tacion faringea. Como contraindicaciones especificas del chicle
estan los problemas dentarios, los trastornos de la articulacion
temporomandibular y la inflamacién orofaringea.
2. Comprimidos orales: de 1 0 2 mg, se usan igual que los chicles®:
- Dosis habitual de 8-12 comprimidos al dia. 1 mg/dia
- Duracion de tratamiento 8-12 semanas
- lgual EA gque los chicles
- Tabletas sublinguales de nicotina: mismas pautas de uso, de 2
y4mg
3. Espray de nicotina: absorcidon muy rapida. Pico similar al de fumar
un cigarrillo. Se indica cuando se requieren dosis altas y rapidas
de nicotina® 123
4. Inhalador bucal: permiten la inhalacién de aire saturado de nicoti-
na, que es absorbida a nivel broncoalveolar y también a nivel de la
mucosa orofaringea®
- Efectos adversos: cefalea, nduseas, irritacién faringea y tos, y no
desaparecen completamente hasta finalizar el uso. Una contrain-
dicacion formal de su utilizacidn es la hiperreactividad bronquial®

Adicciones: enfoque en primer nivel de atencion

Sistemas de liberacion sostenida

1. Parches de nicotina: una tira adhesiva cargada de nicotina que al
pegarse a la piel libera nicotina. Tienen una absorcién transdérmica
lenta y sostenida, efectiva en 1-4 horas, llegando al 50 % de la dosis
gue se obtiene fumando; tiene una efectividad similar al chicle®.

- Efectos adversos: trastornos del suefio, nduseas y vomitos,
irritacion cutanea local y sintomas respiratorios. Hay pocos
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informes de efectos adversos cardiovasculares a pesar del gran
numero de sujetos que lo han utilizado.

2. Eleccién de los métodos: especialmente cuando un TSN de lenta
liberacidn (parche) se combina con un sistema de liberaciéon mas
rapida (chicle o aerosol nasal) para controlar el craving puntual. La
combinacidn chicle-parche ha dado mejores resultados en el con-
trol del sindrome de abstinencia, y en tasas de abstinenciab.

3. Casos especiales: embarazo y lactancia: se recomienda en primer
lugar el cese completo del habito tabaquico sin terapia sustitutiva;
sin embargo, en casos de alta dependencia o fracaso del intento se
revalorara el riesgo-beneficio de la terapia sustitutiva. La TSN du-
rante el embarazo no es inocua ni para el feto ni para la madre, sin
embargo, el riesgo asociado al consumo de tabaco es significativa-
mente superior al del uso de nicotina pura5.

4. Enfermedad cardiovascular: la TSN tiene menor riesgo de producir
un infarto agudo de miocardio (IAM) que el consumo de cigarrillos.
Usar con precaucién en ciertos pacientes con cardiopatia: en las 2
semanas posteriores a un IAM, en pacientes con arritmias graves y
con angina inestable®.

Otras estrategias farmacologicas’®

e Bupropion: de eleccidn en pacientes fumadores y en depresion®.

¢ Vareniclina: se trata de un agonista parcial y selectivo de los recep-
tores nicotinicos colinérgicos a4B2, desarrollado especificamente
para el tratamiento de la dependencia a nicotina. Estimula el re-
ceptor reduciendo el craving y el sindrome de abstinencia de la
misma forma que lo haria la nicotina, siendo su accién como an-
tagonista la de bloquear el receptor disminuyendo la recompensa
asociada al consumo®.

Trastorno por uso de cannabis

La Cannabis sativa es una planta dioica, es decir, se distinguen plantas
masculinas y femeninas. Las mayores concentraciones de A9-THC se
encuentran en los brotes florecidos y, en menor cantidad, en las hojas.
Dentro del mercado se encuentra concentracion de A9-THC, de hasta
un 20 % en los cigarrillos®.



Epidemiologia: la prevalencia en estudiantes universitarios de la ciudad
de Bogota fue de 8,2 % consumo de marihuana. Otro estudio con es-
tudiantes universitarios desarrollado en cuatro paises, muestra que la
prevalencia de consumo en el Ultimo afio fue de 7,3 % en colombianos,
la cifra mas alta de los cuatro paises estudiados?®.

Mecanismo de accidn: actua en el del SCE (sistema cannabinoide endoé-
geno), el cual se encuentra en el SNC tanto periférico como central, con
funciones moduladoras de procesos fisioldgicos y del sistema inmune.
En el cerebro, los endocannabinoides participan en la regulacién de la
actividad motora, del aprendizaje, la memoria y de la nocicepcién, y
desempeiian un papel notable durante el desarrollo cerebral. Esto se ha
demostrado a partir de la distribucién tanto de los endocannabinoides
como de los receptores CB1 en el cerebro. Los efectos psicoactivos se
dan a partir de la funcidn del THC sobre el CB1Y.

Intoxicacion: clinicamente produce un efecto bifasico. Tras una fase
inicial de estimulacion (euforia, bienestar, aumento de la percepcién),
sigue una fase donde predomina la sedacién (relajacion, somnolencia).
Se produce una agudizacién de las percepciones visuales, auditivas y
tactiles, asi como una ligera distorsion del espacio y tiempo. También
aparece risa facil, locuacidad y aumento del apetito. El consumo agudo
mejora el suefio y puede intensificar la experiencia de las relaciones
sexuales. Presenta impacto cognitivo, disminuyendo la capacidad de
concentracidn, alterando la memoria reciente y la resoluciéon de tareas
complicadas. Como signos fisicos se presenta el enrojecimiento conjun-
tival, xerostomia y taquicardia. En unos casos el efecto predominante
es la risa, en otros la sedacidn, y en otros, pueden predominar las alte-
raciones perceptivas. La intoxicacion aguda por cannabis puede cursar
con sintomas psicéticos transitorios. Habitualmente estos cuadros agu-
dos desaparecen espontdneamente a las pocas horas a medida que el
THC se elimina del organismo®.

Tratamiento: no existe hasta el momento ningln farmaco que haya
demostrado eficacia. El uso de anticonvulsivantes como pregabalina
puede ayudar a la deshabituacion®.

Adicciones: enfoque en primer nivel de atencion
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Trastorno por uso de cocaina

La cocaina se deriva de las hojas de la planta de Erythroxylum coca. Es
un alcaloide cristalino obtenido de la hoja de coca, utilizado como droga
por su capacidad estimulante y propiedades euforizantes. Se mezcla
con dacido hidroclorhidrico, que luego se corta con adulterantes, como
glucosa, inositol, manitol, lactosa, lidocaina, tetracaina, procaina, cafei-
na o harina.

Epidemiologia: la cocaina ocupa el segundo lugar entre las sustancias
ilicitas de mayor consumo en Colombia. El 3,2 % de los encuestados
manifiesta haber consumido cocaina alguna vez en la vida, siendo muy
superior el consumo en los hombres que en las mujeres 5,5 % versus
1,1 %. Cerca de 162 mil personas reconocen haber consumido cocaina
al menos una vez durante los Ultimos 12 meses®.

Mecanismo de accidén: bloquean la recaptacion de dopamina, nore-
pinefrina y serotonina. Evita que la cocaina sea reabsorbida por las
neuronas presinapticas que las liberaron y, por lo tanto, aumenta su
concentracién en las sinapsis, el aumento de la concentracién provoca
un aumento de actividad de los receptores postsinapticos y una mayor
actividad de estos generando euforia. Sin embargo, debido al consu-
mo continuo de cocaina, la concentracion de dopamina permanece lo
suficientemente alta como para prevenir la disforia a pesar del agota-
miento parcial del almacenamiento en las vesiculas®.

Clinica: los pacientes cursan con irritabilidad, ansiedad, agitacién, di-
ficultad de concentracion, aturdimiento, labilidad emocional, ideacién
autolitica y amnesia. Adicionalmente, presentan un grupo de sintomas
denominados compensatorios, donde presentan: astenia, apatia, anhe-
donia, hipersomnia, hiperfagia y craving®.

Ayudas diagndsticas: no existen recomendaciones especificas en las
guias para el tratamiento de la dependencia de cocaina. Se pueden
ordenar toxicos en orina para confirmar el consumo y ademads otros
examenes de laboratorio para descartar complicaciones médicas rela-
cionadas con estilos de vida propios del consumo®.



Tratamiento farmacolégico: hasta ahora no existe un medicamento
aprobado por la FDA para el manejo de la dependencia por cocaina.
Basado en algunas hipdtesis, segliin su mecanismo de accién, ha surgido
como estrategia el uso del topiramato, ya que bloquea los canales de
sodio y potasio dependientes de voltaje, con efectos gabaérgicos y an-
tiglutamatérgicos. Existen algunas evidencias que confirman su eficacia
en la reduccidn tanto del deseo “craving” como del consumo. En cuanto
a antidepresivos, antipsicéticos, estimulantes y opioides ningln estudio
soporta su uso de rutina®.

Enfoque integral desde el primer
nivel de atencion

En primer lugar, se deben identificar otros trastornos comodrbidos de
psiquiatria, para asi guiar mejor la intervencion tanto farmacoldgica
como no farmacolégica, ya que la frecuencia de la incidencia de los
trastornos del estado de animo, por ejemplo, en el caso del TUS por
alcohol, aumenta mas de 3 veces. En el caso de los trastornos de per-
sonalidad hay una incidencia del 30 %, esquizofrenia del 11 % y TAB del
9 %. Adicionalmente, algunos pacientes se automedican con las sus-
tancias psicoactivas para evitar el malestar generado por los sintomas
de un trastorno mental, por ejemplo, el abuso de benzodiacepinas en
el caso de un trastorno por ansiedad, el alcohol como manejo del in-
somnio del trastorno de estrés postraumatico (TEPT) y depresion. Por
lo que la identificacidn de otros trastornos comérbidos debe ser una
regla en la consulta?.

Posteriormente, se debe definir en qué modalidad sera tratado el
paciente; en nuestro sistema de salud existen los tratamientos ambula-
torios y los de modalidad internacion u hospitalizacion. Los criterios son
expuestos en la tabla 3%, (la comunidad terapéutica no se encuentra
incluida en nuestro plan basico de salud, pero existen convenios con
algunas instituciones).

Adicciones: enfoque en primer nivel de atencion
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Tabla 3. Tratamiento ?°

Tratamiento ambulatorio

e Condicién clinica o situacion psicosocial
no requiere un nivel mas intensivo
de tratamiento

e Acceso a una aproximacion integral que in-
cluya: trabajo social, psicologia, psiquiatria
y toxicologia

Hospitalizacion parcial

¢ La existencia de un grado razonable de pro-
babilidad de detener el consumo de sustan-
cias por fuera de un encuadre restrictivo

¢ En el caso de pacientes que egresan de un
programa de hospitalizacion o residencial y
que presentan un alto riesgo de recaidas

¢ Se incluye aqui la falta de motivacion sufi-

ciente para continuar en tratamiento

e Cuando existe comorbilidad psiquiatrica
severa

¢ Los antecedentes de recaidas posteriores
al egreso de una modalidad de tratamiento
residencial o de hospitalizacidn

e Ambiente de alto riesgo con soporte
psicosocial limitado

e Pobre funcionamiento

Tratamiento residencial o
en comunidad terapéutica

¢ No tiene suficientes criterios para hospitali-
zacion (por ejemplo, no patologia dual)

¢ Estilo de vida y componente social enfocados
hacia el consumo de sustancias

e Carencia de herramientas sociales

y vocacionales

¢ Falta de fuentes de apoyo social libres de SPA
para mantener la abstinencia en un progra-
ma de tratamiento de encuadre ambulatorio

¢ Fracaso de tratamientos previos
repetidamente




Hospitalizacion ¢ Intoxicacion aguda o sobredosis

e Alto riesgo para presentar un sindrome de
abstinencia severo o para sufrir una compli-
cacién médica severa

e Comorbilidad médica que represente riesgo
para realizar una desintoxicacidn segura

¢ Antecedentes de fracaso o abandono de tra-
tamiento en encuadres menos intensivos

¢ Patologia dual con descompensacién
en el momento (psicosis aguda o riesgo
suicida importante)

¢ Riesgo para si mismo o para otras personas

¢ Falta de respuesta a modalidades de trata-
miento menos intensivas y cuyo uso actual
de sustancias constituye un riesgo para su

salud fisica y mental

Evitar las trampas que dificultan el vinculo®

Evaluaciodn: si el paciente percibe la consulta inicial como un requi-
sito puede quedar desvinculado desde el principio.

La trampa del experto: preguntar de manera directiva lanza el men-
saje “yo mando aqui”, ademas genera expectativa: “una vez que
hayamos recogido toda la informacién necesaria, tendremos la res-
puesta al problema” y esta entrevista no funciona bien cuando se
busca motivacién para el cambio.

Foco prematuro: enfocarse en el objetivo antes de haber vincu-
lado al paciente e intentar resolver el problema antes de haber
establecido unarelacidn terapéutica de colaboracion y objetivos comu-
nes negociados.

Trampa de la etiqueta: forma especifica de enfoque prematuro, hay
personas que creen que es importantisimo que la persona acepte y
verbalice el diagndstico del médico (“tiene diabetes”, “es alcohdli-
co” o “estd en negacién”, etc.).

Adicciones: enfoque en primer nivel de atencion
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¢ Trampa de la culpa: puede poner al paciente a la defensiva. Creo
gue es oportuno explicarle al paciente que el objetivo de la terapia
no es averiguar quién tiene la culpa. Eso es cosa de jueces, no de
terapeutas.

¢ Trampa de la charla: limitarse a charlar sin que la conversacidn siga
una direccién concreta. Es cierto que una charla informal puede
ser una manera amistosa de abrir la sesién y, en ocasiones, puede
ayudar a romper el hielo.

Durante la consulta es importante generar discrepancia, darle algo al
paciente en qué pensar luego de que salga de nuestra consulta, de esta
primera intervencién depende muchas veces una vinculacién exitosa
a un programa de adicciones. El cambio tiende a suceder cuando la
persona percibe una discrepancia significativa entre metas o valores
importantes para ella y la situacién actual. Para ser motivadora, la dis-
crepancia debe ser lo bastante grande como para alentar el cambio,
pero no tanto que desmoralice a la persona2.

Introduccion de prevencidon
de recaidas basado en mindfulness

e Evita el uso de etiquetas identificativas, tanto positivas como ne-
gativas y anima a una observacion y aceptacion continuas de la
experiencia sin adscribirle ningln valor. Incluye ademas elementos
cognitivo conductuales de prevencion de recaidas dirigidos a poten-
ciar a los sujetos para que mejoren sus habilidades de hacer frente
a las mismas, explorando los antecedentes cognitivos y conductua-
les del consumo de sustancias que favorezca el incremento de la
autoeficacia de los pacientes. Cambia la visidn de las recaidas y el
consumo durante el proceso de rehabilitacidon, se habla de la expe-
riencia del consumo, de qué conductas lo precedieron, el manejoy
reconocimiento de las emociones juega un papel muy importante,
asi como el control de estas®.



Introduccidn a la terapia
de aceptacion y compromiso

En ACT, las recaidas no son un fracaso, son una sefial normal de la tera-
pia y muestran que ha habido un avance (si no hubiéramos avanzado,
no podriamos recaer) y que, si la recaida duele, significa que la direc-
cién que se estaba tomando era realmente importante para la vida del
paciente?’. Ademas, las recaidas constituyen una oportunidad para:

e Aprendery apreciar lo que hay que cambiar22

¢ Replantear lo que a uno le importa (solo hay que exponerse a los
eventos privados resultantes de la recaida)22

e Aprender a caerse y levantarse??

Conclusion

El trastorno por uso de sustancias es una patologia que requiere un
abordaje multidisciplinario, de psiquiatria, psicologia, toxicologia, tra-
bajo social y terapia ocupacional. Adicionalmente, en las intervenciones
terapéuticas se hace uso del lenguaje como principal herramienta para
motivar al cambio; durante el encuentro con los pacientes se deben for-
mular mas preguntas abiertas y evitar caer en las trampas que pueden
dificultar el establecimiento de un vinculo desde una primera atencion.
El abordaje terapéutico del paciente con adicciones requiere que nos
despojemos del estilo directivo y aprendamos a establecer la relacién
médico/terapeuta-paciente desde la escucha reflexiva y la empatia.
Para un paciente con trastorno por uso de sustancias es especialmente
dificil acudir a los servicios de salud a solicitar ayuda, en especial si no
es la primera vez, por lo que debemos cambiar el enfoque, no castigar la
ambivalencia ni las recaidas. El manejo del paciente en farmacodepen-
dencia hace un llamado al uso de otras estrategias no farmacolégicas,
donde la terapia cognitivo conductual no ha sido suficientemente auna-
da al manejo farmacolégico, que poca evidencia tiene en la mayoria de
los casos, por lo que es de gran importancia integrar en el manejo del
paciente la prevencion de recaidas basada en mindfulness y estrategias
derivadas de la terapia de aceptacidon y compromiso, que ofrecen otra
vision del paciente y puede tener mejores desenlaces.

Adicciones: enfoque en primer nivel de atencion
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Parejas 2.0: Sexualidad
y redes sociales

Hernando Restrepo Payan’

Resumen

La observacion de altos niveles de conflictos interpersonales y espe-
cialmente entre las parejas, relacionados con el uso de la virtualidad,
incluidas las redes sociales, motivd la revisién de la literatura al res-
pecto, con el fin de hacer una aproximacién a la comprension de este
fendmeno que permita la busqueda de alternativas de intervencion. Se
procuré un enfoque multidisciplinario que incluyé no solo lo médico o
psiquiatrico, sino también, la psicologia, sociologia y antropologia; lo
que permitié tener elementos integrales para su analisis y discusién.
La virtualidad y las redes sociales en particular han planteado retos
sobre las nuevas formas de relacionamiento humano, que requieren
ser discutidas por la pareja para acordar limites y temas que preven-
gan el dafio entre los mismos miembros o a la relacién. Se atraviesa
un momento histérico transicional entre el amor romantico y el amor
liquido que es necesario develar y comprender. El futuro del sexo y la
sexualidad en un ambiente virtual que avanza vertiginosamente requie-
re mayor interés investigativo, antes que produzca dafio por la sorpresa
de su llegada sin preparacidn. Todas las ciencias tienen el reto de apor-
tar a esta drea del conocimiento y para poder tener herramientas de
afrontamiento adecuado.

Palabras clave: Sexualidad, Red social, Privacidad, Relaciones inter-
personales.
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Introduccion

iEl amor romantico de los siglos XVIIl y XIX ya es historia, pero las redes
sociales no! y aunque estas permiten a los usuarios mantener conexio-
nes sociales, su uso a largo plazo puede generar consecuencias negativas
como disminucion de la satisfaccion con la vida, aumento de los celos en
la pareja, al igual que favorece o incrementa problemas afectivos como
ansiedad y depresion, por lo que se hace un tema de actualidad en salud
mental. Se sabe que 82 % de los adultos jovenes se mantienen en con-
tacto con sus parejas romdnticas durante todo el dia mediante mensajes
de texto! y ello tiene unas profundas implicaciones relacionales.

La incorporacion del uso de las nuevas tecnologias de informacién
y comunicacion (TIC), generd una nueva configuraciéon del entramado
social denominado “2.0” en referencia a la era digital. En este nuevo
contexto surgen también nuevas problemadticas. La funcidn erdtica, en
tanto ejercicio consciente del placer sexual, también reconfigurd sus
escenarios y dindmicas a la hora de relacionarse?.

En este sentido, se ha realizado una revision de la literatura disponi-
ble con el fin de hacer una aproximacion a la comprension de la forma
como esta nueva manera de relacionamiento 2.0 estd influenciando las
relaciones interpersonales y especialmente aquellas romanticas, para
explorar posibles opciones cognitivas y/o conductuales que lleven a un
mejor relacionamiento con el otro, aun con la mediacién tecnoldgica,
actualmente practicamente imposible de eludir.

Las posibles consecuencias relacionales negativas de estar vigente
en las redes sociales, podrian tener un efecto en la vida sexual de las
personas, sea por exceso o por defecto, ya que la incomodidad virtual
generada con la pareja, finalmente puede “pasar factura en la cama”.

Es probable que en este escrito no se encuentren todas las respues-
tas a todas las inquietudes que alrededor del tema se generan, pero,
con seguridad, el lector encontrara tdpicos para la reflexion personal
profunda, que lo lleven a una reestructuracidn cognitiva y conductual
que apoye la posibilidad de acuerdos para una convivencia mas armo-
nica con la pareja y demds personas con las que se relaciona.



Entre el amor romantico y el amor 2.0:
étodo tiempo pasado fue mejor?

Poder comprender que la forma de relacionarnos, buscar pareja, iniciar,
establecer y mantener relaciones romanticas ha cambiado y que cada
vez tiene menos que ver con el amor romantico del siglo XVIII adn vi-
gente para unas generaciones, —pero no para las mas recientes—, se
recurre a una definicidén que Serres® hace de la virtualidad para jovenes,
pero que el autor considera aplica para todas las personas independien-
temente de su edad:

“...Las ciencias cognitivas muestran que en los jovenes (nativos digitales), el
uso de la red, la lectura o escritura al pulgar de los mensajes, la consulta de
Wikipedia o de Facebook (FB), no excitan las mismas neuronas ni las mis-
mas zonas corticales que el uso del libro, del baco o del cuaderno. Pueden
manipular mucha informacion a la vez. No conocen, ni integran, ni sintetizan
como nosotros, sus ascendientes (migrantes digitales). No tienen pues la
misma cabeza. Por celular acceden a todas las personas; por GPS a todos
los lugares; por la red, a todo el saber; frecuentan pues un espacio topolo-
gico de vecindarios, mientras que nosotros habitamos un espacio métrico,
referido por distancias. Ya no habitan el mismo espacio. Sin que nos demos
cuenta, un nuevo humano nacid, durante un intervalo breve, ese que nos se-
para de los afios 70. El o ella no tiene el mismo cuerpo, la misma esperanza
de vida, no se comunica mas de la misma manera, no percibe ya el mismo
mundo, no vive en la misma naturaleza, ya no habita el mismo espacio”.

Las redes sociales y los sistemas de chat o mensajeria (FB, WhatsApp,
Instagram, entre otros) intentan emular la expresion fisiognémica de
las emociones a través de los “emoticones o emoji”, que son “caritas”
graficas que procuran captar y transmitir lo mas fielmente posible los
rasgos humanos de expresién de cada uno de los estados emociona-
les. Toda esa sofisticacion progresiva de herramientas tecnoldgicas, van
potenciando la costumbre, vuelta muchas veces una necesidad casi
compulsiva, de “compartir” publicamente los estados emocionales. Lo
intimo se vuelve publico®.

Lo anterior plantea una nueva forma de expresién a través de la
virtualidad que de una parte, facilita la expresidon de sentimientos y
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emociones sin tener que estar “face to face” con el interlocutor, pero
gue de otro lado, deja abierto un abanico de posibilidades de intrepre-
tacion de los mensajes, ya que a través del chat no es posible observar
las expresiones corporales no verbales, que priman en la comunicacién
humana y que se intentan reemplazar con emojis.

Muchas veces se estd a un “clic” de distancia entre el compartir en
intimidad y la masiva exposicidon publica. Las camaras digitales, actual-
mente integradas al dispositivo mévil, compiten con los espejos en
la devolucidn instantdnea de la propia imagen. Estan al alcance de la
mano, en todo momento y a diferencia de las fotografias tradiciona-
les, no requieren intermediarios para el revelado o la impresién. Las
imagenes capturadas ingresan inmediatamente en un circuito de infor-
macion virtual que, de un lado, da libertad e intimidad para jugar con
las imagenes, pero de otro, la posibilidad de compartirlas expone a las
personas a un peligro del cual no siempre se es consciente, debido a la
fragilidad de la linea vigente entre lo intimo y lo publico cuando inter-
vienen estas tecnologias.

Ya no se apuesta a que un bolero y unas velas encendidas son la
formula del amor; hoy, colabora mucho mas en la conquista la pantalla
tactil y un “like”*.

Reconfiguracion de los vinculos sexo afectivos

A cualquier edad, en todas las etapas del ciclo vital y para personas de
todos los géneros y orientaciones sexuales, el uso de las TIC ha modi-
ficado también la manera de vincularse sexo afectivamente en por lo
menos tres dimensiones*:

1. Elmodo de establecer nuevos lazos: la manera de conocer personas
y de establecer un primer contacto ha cambiado. Las aplicaciones
para citas o las redes sociales son las responsables de las felices (o
no) coincidencias entre personas que buscan conocerse.

2. Elmodo de sostener las relaciones: las amistades, las relaciones la-
borales, familiares y tanto mas los vinculos de pareja (ocasionales o
estables) se sostienen con formas de comunicacién mediadas por las



tecnologias. Para bien y para mal, las aplicaciones y redes sociales
constituyen la nueva forma de estar conectados, y en muchos casos
hiperconectados, con los perjuicios que a veces acarrea especial-
mente en las parejas, en las cuales la expectativa de comunicacion a
veces resulta sumamente ansidgena, puede propiciar la tendencia a
guerer controlar al otro (virtualmente) y el malentendido del lengua-
je escrito estan a la orden del dia como nueva fuente de conflictos.
El modo de finalizar un vinculo: antes de la existencia de Internet,
cuando se terminaba una relacion sexo afectiva, no se tenia mas
noticias de aquella persona excepto que, integrara un mismo grupo
de pertenencia. Poner distancia facilitaba el olvido o la elaboracion
del duelo por la pérdida de la persona amada, pero actualmente
se estd frente a la “hipermnesia digital”, que es la hiperpresencia
de recuerdos a través de medios digitales, que entorpecen o difi-
cultan el proceso de elaboracién de esa pérdida. Esta hipermnesia
se vivencia cada vez que FB, Instagram o Google Fotos muestra los
recuerdos de “un dia como hoy...” generando una involuntaria efe-
méride autobiografica que irrumpe en medio de la jornada, a veces
con un fuerte impacto emocional que hay que remontar estoica-
mente si se estd trabajando, estudiando o en cualquier actividad
cotidiana poco propicia para rememoraciones significativas. Las
fotos que nos recuerdan lo compartido, las publicaciones que nos
muestran las nuevas relaciones de una expareja, las aplicaciones
gue nos permiten inferir incluso hasta qué hora la persona estuvo
despierta, la frustracion del “bloqueo”, la ansiedad del mensaje sin
respuesta cuando alguien “deja en visto” estando en linea, son al-
gunas de las fuentes de ansiedad en los tiempos actuales.

Es probable que por ser “migrantes digitales” o aun siendo “nativos
digitales”, se experimenten algunas de las siguientes conductas (o con-
ceptos asociados a las TIC)? que, sin darse cuenta, pueden ser el origen,
reforzadoras o mantenedoras de la discordia de pareja. Conocerlas
ayudaria a ser concientes de ello y a facilitar la toma de decisiones, si
se consideran estos factores como posibles “influencers” del conflicto
interpersonal y especialmente de pareja:

Phubbing
Es el acto de desairar a alguien en un entorno social por mirar al
teléfono en vez de prestar atencion.
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Ghosting/Ghosteo/Ghostear

Significa fantasmear o desparecer del entorno virtual sin dejar
rastro. Retirarse sin despedida ni explicacion, luego de haber com-
partido intimidad sexual.

Orbiting

Es orbitar alrededor de la vida de una persona, haciendo notar la
presencia en las redes, pero al mismo tiempo evitando activamente
la comunicacién directa. Esta prdctica que puede ser potencial-
mente nociva cuando el interés es asimétrico, también puede ser
ansidgena ante la recurrente frustracion por la falta de respuesta en
los intentos de comunicacién.

Grooming

Es el “engatusamiento” en linea por parte de ciertos adultos para
ganarse la confianza de un/a menor fingiendo empatia o carifio,
siempre con fines de satisfaccion sexual y/o de generar un encuen-
tro presencial. Se asocia con la pederastia y la pornografia infantil
en Internet. Es una forma virtual de acoso y/o abuso sexual.

Sexting

Surge de la conjuncién de “sexo” y “texting” y se refiere al intercam-
bio de mensajes de contenido erédtico a través de las tecnologias
(imagenes, videos o texto). Puede poner en juego Unicamente al
deseo, provocar excitacién o incluso involucrar experiencias orgds-
micas. Esta practica fue una alternativa (al parecer muy conveniente)
gue permitio la expresion sexual en tiempos de confinamiento por
la pandemia de covid-19, para evitar el contacto presencial con per-
sonas no convivientes.

Hiperprosexia en las redes

Es una alteracidn de la atencidn, que se caracteriza por un estado
de alerta e interés excesivo ante cualquier estimulo, que incapacita
para inadvertir los estimulos que no interesan y atender selectiva-
mente a lo que se quiere atender. En este caso, se habla de ese
hiperfoco de atencidn sobre las redes sociales.



¢ Hipermnesia biografica digital
La hipermnesia es la hiperactividad de la memoria. Es un inusual
incremento en la capacidad de evocar hechos y retenerlos. Se ca-
racteriza por una memoria episédica sobredimensionada, es decir,
la incapacidad para olvidar recuerdos autobiograficos, en este caso,
generada por estimulos de las redes sociales.

¢ Responsabilidad afectiva

Es el respeto, cuidado y empatia minimos que debe mediar en todo
tipo de relacion humana. Significa asumir que se es responsable
sobre la afectividad basica en el trato con el otro, cierta calidez
indispensable en un lazo de intimidad. Libres de compromiso no
significa que el otro no importa. Cuanto mas libremente se manejan
las relaciones sexo afectivas, mas necesaria se hace una ética de
esas relaciones informales, libres y sin compromiso.

El amor en los tiempos de Tinder

Hoy, las redes sociales y las nuevas tecnologias modificaron las for-
mas de comunicar y de amar. Las personas se conocen a través de una
pantalla y establecen vinculos desde alli: vinculos efimeros, liquidos,
superfluos. éSon relaciones sin sentido o son las nuevas relaciones que
se plantean en la postmodernidad? El amor “a la carta” es parte de
una sociedad de consumo que todo lo quiere en el instante, un aqui
y ahora prolongado en un presente eterno. Todo estd marcado por la
satisfaccidn de necesidades instantdneas, efimeras y egocentradas.
Relaciones liquidas en un mundo liquido, que comienzan y se evapo-
ran en el mismo instante, donde la pasién dura segundos y el amor es
efimero. Donde la apuesta no trasciende el presente y los vinculos no
apuntan a la perdurabilidad®.

Esta transicion en la que se encuentra la generacion que nacié entre
los afos 30y los 70 del siglo pasado, acostumbrada al amor romantico
y ahora debe afrontar un amor tipo 2.0, que plantea conflictos percep-
tuales y conceptuales a veces poco faciles de dilucidar y comprender,
generadores de conflicto intergeneracional y relacional con la pareja.
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Esta nueva forma de relacionamiento amoroso tipo 2.0, conlleva
otras consecuencias: incremento de la desconfianza en las parejas,
violencias que acarrean la celotipia y el descreimiento en tradiciones
ancestrales como el matrimonio. {Serd que estas aplicaciones estdn
marcando la desaparicién del amor y los vinculos amorosos? o ésolo
los estan reconfigurando? Este servicio de amor “a la carta”, équé nos
estd planteando en esta postmodernidad liquida? ¢El amor se con-
vierte en un negocio que beneficia a compafias transnacionales que
programan aplicaciones destinadas a satisfacer la voracidad con la que
constituimos y vivimos las relaciones?*.

A partir de las aplicaciones en las que se expone un perfil, se eli-
ge qué consumir. El amor en un chasquido de dedos, a la orden, sin
preambulos. Pues, si hay algo que esta claro, es que estas redes han
modificado vinculos, pero nunca acabaran con ellos, pues el contacto
real es indispensable para el amor y la sexualidad.

¢Estaremos presenciando “el fin de la era del compromiso mutuo”?;
pues la técnica principal de la vida instantanea es la huida, el escurri-
miento, la elisidn, el rechazo concreto de cualquier mantenimiento a
largo plazo, el no involucramiento con responsabilidades que lleven
a asumir consecuencias de cualquier indole. Es un proceso de indivi-
dualizacién que genera una desintegracion total de la trama social y se
entiende como una necesidad de aislarse y de romper con todo vinculo
humano; es decir, de des-solidificar o licuar las relaciones personales®.

WhatsApp es considerada —actualmente— como una de las redes
mas utilizadas en el mundo, principalmente por los jévenes® y esto
tiene que ver con el hecho de que las relaciones virtuales estan pro-
vistas de las teclas “suprimir” y “spam” que protegen de las pesadas
consecuencias (sobre todo, la pérdida de tiempo) de la interaccion
en profundidad®. Las respuestas deben ser rapidas a fin de enterarse
o mostrar interés, por ejemplo, en lo que esta haciendo el otro, con
quién y donde.

Lo peor es cuando se ve que el otro estd en linea en el WhatsApp y
no contesta, porque significa que esta hablando con otras personas. En
el fondo, somos “muy modernos y conectados”, pero a la vez “muy con-
vencionales en las relaciones”. Este es un canal perfecto para reforzar



las relaciones en la primera fase de enamoramiento, pero que después
puede acarrear problemas si uno de los miembros de la pareja se ob-
sesiona por estar en permanente contacto con su pareja o en controlar
cuando se conecta o desconecta.

Combinado con falta de confianza en si mismo, ansiedad, el miedo al
abandono puede conducir a la dependencia, la intrusion electrénicay la
necesidad amplificada de estar en control. A su vez, la vigilancia virtual
aumenta la sensacién de ansiedad y culpa, atrapando al usuario en un
circulo vicioso que finalmente conduce a experiencias negativas en la
relacion. Las personas que usan frecuentemente las redes sociales son
mas propensas al estrés psicoldgico, sintomas de ansiedad y depresidn?.

Existe una clara correlacién entre la frecuencia de uso de FB y baja
autoestima, baja conciencia, expectativas poco realistas y comparacio-
nes sociales inadecuadas. Pueden percibir su propia vida como injusta,
desarrollar incertidumbre sobre su propia persona o sus relaciones’. Las
redes sociales sirven como fuente de informacion y de tensién entre
las parejas. Al mismo tiempo, muchas personas participan en compor-
tamientos de vigilancia, niveles mas altos de celos, miedo a perder,
desconfianza e insatisfaccion relacional, asi como estrategias negativas
de mantenimiento relacional como la vigilancia electrénica interperso-
nal o intrusion, lo cual crea un ciclo de disfuncidn relacional, ya que este
comportamiento es a la vez sintomatico de baja calidad en las relacio-
nes y un generador de problemas romanticos?.

En cuanto a la actividad en FB y su influencia en las relaciones
amorosas, la pareja puede ser supervisada mediante una verificacion
exhaustiva de los mensajes y actividades relacionadas (“/ikes” o comen-
tarios), siendo estos métodos muy utilizados para verificar la infidelidad
romantica®. La verificacién se puede hacer de forma andnima, redu-
ciendo las posibilidades de ser descubierto y esta vigilancia en linea no
suele estar tan condenada como la vigilancia en la vida real de la pareja
y se normaliza por su alta ocurrencia®.

Como medidas efectivas para reducir la ansiedad y la sensacién de in-
seguridad de la pareja, se recurre (o se exige) mostrar la relacién en “los
estados” y publicar fotos con la pareja. Las mujeres tienden a exponer
su estado civil en FB o en otras redes sociales mas que los hombres; esta
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accion, por un lado, tiene el propésito de informar a los amigos sobre la
relacion y, por otro lado, crear una linea de seguridad para la pareja al
desalentar a las personas que puedan estar interesadas en su pareja®?.

Las personas pueden ponerse celosas si sus parejas se hacen amigas
en Facebook o interactian con muchas personas. Estos problemas estan
asociados con la falta de confianza en si mismo, la ansiedad, la tristeza,
el miedo al abandono, rumiacién, creencias irracionales que conducen a
una supervision en linea extrema y una necesidad permanente de con-
trol. Los celos son una emocién frecuente en una relacién, pero también
uno de los factores mas destructivos porque los sentimientos negativos
y los efectos del acto de vigilancia disminuyen la funcionalidad de la
relacion, provocando que uno de los miembros la abandone.

Si bien FB puede incrementar los celos en una persona, debe tenerse
presente que estos, en un ambiente virtual, son simplemente el reflejo
de los celos que ya estan presentes en la persona. Los estudios mues-
tran que las relaciones maduras estan asociadas con la disminucién de
la influencia social en la intimidad de la pareja y con la relacién que
existe entre la satisfaccion de la relacion y el uso de las redes sociales,
actuando (la intimidad) como un escudo de proteccion®?.

Y como si el manejo inapropiado de las redes sociales no fuera sufi-
ciente para interferir en las relaciones de pareja, debe tenerse en cuenta
que lo virtual llegd para quedarse y para que cada dia las interacciones
hapticas (digitales) irrumpan nuestra cotidianidad amorosa para plan-
tearnos retos morales, éticos, cognitivos y comportamentales; por lo
gue seria interesante prepararse para ellos, porque lo que a continua-
cion se nombrara como “el futuro del sexo”, es ya “el presente del sexo”.

Dicha preparacidn implicaria dialogar consigo mismo sobre esta te-
matica, por supuesto con la pareja y acordar formas de relacionamiento
gue sean compatibles con el proyecto de vida individual y de pareja. Las
redes sociales y la virtualidad son una especie de “tercero” que no es
posible excluir de la “diada” y que podria ser un aliado o un enemigo, de-
pendiendo de cémo lo asuma cada miembro y la pareja como proyecto.



Futuro del sexo

Se calcula que para 2025 las impresiones 3D del “amado”, se habilita-
ran con retroalimentacién tactil, lo que le agregara intenso realismo al
sexo a distancia. Se espera que para 2028, 25 % de la poblacidn joven
tenga una experiencia sexual a distancia®?. En este sentido, aquellos que
fueron educados en el amor romantico heredado del siglo XVIII écomo
asumiremos este reto? Pues aunque se considere este como el limite de
la normalidad amorosa, uno o los dos miembros de la pareja estaran ex-
puestos en algin momento a alguna de tantas posibilidades que ofrece
la virtualidad en la construccién y funcionamiento sexual... al parecer,
ya no es necesario el contacto piel con piel para tener experiencias su-
premamente satisfactorias. Aqui algunos ejemplos de ello:

e Sexo remoto
Es sexo entre dos o mas personas quienes no estan en el mismo lu-
gar, pero conectados a través de Internet. Utiliza juguetes sexuales,
operador por computador o aparatos que usan datos para engran-
decer la experiencia y compartir el placer. Transmiten sensaciones a
través de sensores que ayudan a la excitacidon del compafiero sexual
en la distancia, pero en tiempo real.

Tipos de sexo remoto pueden ser: shows de sexo interactivo, mo-
delos que usan juguetes sexuales conectados a través de internet,
porno participativo, juguetes sexuales inteligentes que pueden
controlar la accién de videos para adultos, mundos de sexo virtual
teledildénico, que son mundos de multijuegos sexuales masivos en
linea que soportan dispositivos sexuales a distancia, asi que cuando
los avatares estan teniendo sexo, la gente detras de la computadora
puede sentir la accidn a través de juguetes sexuales sincronizados;
trajes hdpticos que permitirdn sexo totalmente fisico a larga dis-
tancia; impresiones 3D que permitirdn el sexo a medida; juguetes
y moldes que reproduciran partes del cuerpo del amante. Amantes
holograficos a través de videollamadas intimas y hologramas.

Agregando a lo fisico y visual, la neurociencia y la biotecnologia
permitirdn compartir sentimientos a través de la transmision de
emociones'?,
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Sexo virtual

Aquel en el que la gente se conecta a través de dispositivos de
comunicacién y comparte contenido sexual. Incluye todo tipo de
videos, mensajes, chats, uso de avatares en los juegos en linea, co-
munidades sexuales alternativas, avatares hiperrealistas, inmersion
total con amantes virtuales (la linea que divide los mundos del sexo
“real” en un espacio fisico y el sexo virtual en linea, desapareceran);
amantes artificialmente inteligentes entre otros*?.

Robots

Son magquinas que semejan ser humanos (androides o ginoides).
¢Amor, matrimonio y relaciones sexuales con robots? No en un
millén de afos... Tal vez mucho mds pronto. Desde Pigmalién, pa-
sando por Frankenstein y mas recientemente, Philip K. Dick y Michael
Crichton, los seres humanos han sido cautivados por la posibilidad de
mantener relaciones emocionales con sus creaciones tecnolégicas.

Dentro de estas posibilidades estdn mufiecas sexuales hiperrealis-
tas, chatbots (chatear con robots) para adultos, robots humanoides,
inteligencia artificial seductora (software desarrollado para res-
ponder a los problemas humanos del deseo), realidad robdtica
aumentada, robots sexuales terapéuticos y mucho mas...

Para 2045, 1 de cada 10 adultos jovenes habra tenido sexo con un
robot humanoide. “Los humanos se enamoraran de los robots,
se casaran con robots y tendran sexo con robots, todo lo que lle-
garemos a considerar como extensiones ‘normales’ de nuestros
sentimientos de amor y deseo sexual por otros humanos”®.

Entretenimiento inmersivo

Tecnologia que combina el mundo fisico con mundos virtuales o
simulados creados por computadoras que logran que los usuarios
sientan que estdn haciendo parte verdaderamente de la accién en
un entorno creado. Una forma es la realidad virtual, pero también
estarian en esta categoria experiencias sexuales multisensoria-
les o entretenimiento adulto aumentado. También se espera que
pueda utilizarse en educacién sexual inmersiva, es decir, realidad
virtual para educar sobre como disfrutar mas del sexo, cdmo te-
ner sexo seguro, ofreciendo simulacros y experiencias instructivas,



experiencias cuerpo completo y se podra llegar a elegir la propia
aventura erdtica®?.

Aumentacion humana

Es el uso de la tecnologia para mejorar lo que el cuerpo del ser
humano es capaz de hacer. Realidad aumentada, los implantes y
computadores portatiles estan destinados a impulsar los limites
biolégicos. Cuando se trata de sexo y salud sexual, los médicos y la
gente del publico en general, estan desafiando los limites del placer.
En esta categoria entran prétesis sexuales y aumento del tamafio de
genitales en el laboratorio, cirugias de reconstruccion genital, pene
y trasplantes de matriz e incluso el empleo de medicina regenerati-
va para incrementar el tamafio de los drganos sexuales. Biohacking
o cuerpos hackeados, innovaciones contraceptivas, dispositivos
para el rendimiento sexual.

Interfaces sexuales cerebro a cerebro. El registro de longitudes de
onda neurales, a través de auriculares, pueden decir cuando tu y
otra persona tienen patrones cerebrales coincidentes. Esto abre po-
sibilidades para intimidad con un amante a través de fusién mental
erdtica e intercambio de pensamientos.

Realidad aumentada para aumentar las parejas. Se lograra que la
pareja se parezca a tu celebridad o se podra mejorar su apariencia
mientras estan teniendo sexo a través de tecnologia de superposi-
cién digital. Cyborgs sexuales y superhumanos®?,

Implantes para el placer. Sensores o implantes cerebrales apro-
vechardn los centros cerebrales del placer, trayéndole a la gente
nuevas alturas y experiencias orgdsmicas, al permitirles experimen-
tar los orgasmos de una o varias personas al mismo tiempo. Las
nuevas tendencias de anticoncepcidn se centraran no solo en el
control de la natalidad sino también en la intensificacién del placer.
“Las zonas erdgenas y los orgasmos son simplemente el producto
de la activacion de la bioquimica cerebral. Si los cientificos pueden
replicar ese sentir disparando sefiales desde un chip implantado o
un auricular de ondas cerebrales, entonces incluso podria ser el fin
del sexo con otro”*2,
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Conclusiones

La forma de interrelacionarnos ha cambiado y la virtualidad llegd para
guedarse y fusionarse con lo humano. La sexualidad es una dimension
transversal que no es ajena a dichos cambios, por el contrario, los avances
tecnoldgicos plantean retos de tipo moral, emocional, ético y compor-
tamental que requieren ser abordados desde diferentes perspectivas.
Ciencias como psicologia, psiquiatria, sexologia, sociologia, antropologia,
medicina, ingenierias y casi todas ellas, tienen el reto ético de aproxi-
marse a estas tematicas que estan generando efectos psicoemocionales
en todas las personas. Con estas preguntas que han planteado algunos
autores citados en este articulo, se deja abierto el debate para que con-
tinden las investigaciones al respecto: éestamos ante el fin del amor
romantico? éSon las relaciones “a la carta”, relaciones sin sentido o son
las nuevas relaciones que se plantean en la postmodernidad? ¢Serd que
las aplicaciones y redes sociales estdn marcando la desaparicién del amor
y los vinculos amorosos o solo los estan reconfigurando? ¢El amor se ha
convertido en un negocio que beneficia a compaiiias transnacionales que
programan aplicaciones destinadas a satisfacer la voracidad con la que
constituimos y vivimos las relaciones? ¢ Estaremos presenciando “el fin
de la era del compromiso mutuo”? ¢Qué opinas?
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Enfoque del paciente con
discapacidad intelectual

Carmenza Alexandra Ricardo Ramirez’

Resumen

La discapacidad intelectual es un trastorno que se caracteriza por li-
mitaciones significativas tanto en el funcionamiento intelectual del
individuo como en las conductas adaptativas, alteraciones que se
manifiestan durante el periodo del desarrollo. Se entiende que el fun-
cionamiento intelectual es la capacidad mental general que comprende
el aprendizaje, el razonamiento o la capacidad de solucién de proble-
mas. La conducta adaptativa se define como el conjunto de habilidades
conceptuales, sociales y practicas que se aprenden para el funciona-
miento en las situaciones cotidianas. La discapacidad intelectual es de
predominio masculino y la etiologia es diversa, comprende factores
bioldgicos, sociales, conductuales y educacionales que interactidan afec-
tando el funcionamiento del individuo. Los signos clinicos dependen de
la etapa en que aparecen y se relacionan con la gravedad de la disca-
pacidad, también tienen una mayor vulnerabilidad a los problemas de
salud mental y se estima que hasta un 50 % lo padecen, pero la mayo-
ria no se diagnostican por la dificultad que esto representa, ya que los
sintomas mentales son eclipsados por la discapacidad, las patologias
mentales se manifiestan de manera diferente y las mds prevalentes son
los trastornos del neurodesarrollo: trastorno del espectro autista, tras-
torno de conducta, trastorno por déficit de atencién e hiperactividad
y ansiedad. A mayor grado de compromiso intelectual, los sintomas
son mas difusos y menos elaborados y se presentan mas cambios en el
comportamiento (alteraciones del suefio, del apetito y del estado del
animo). Para su evaluacidn se requiere una exploracion fisica completa
y del comportamiento y funcionamiento psicolégico. Su tratamiento es

Médica psiquiatra. Especialista en neuropsicologia infantil y terapia cognitivo conductual en nifios
y adolescentes. Magister en actualizacion de tratamientos psiquiatricos en pacientes menores.

Docente titular Escuela Ciencias de la Salud, Universidad Pontificia Bolivariana.
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multidisciplinar, biopsicosocial e individualizado, se centra en los sin-
tomas y en la solucién de problemas, para proporcionar y potenciar
las condiciones para que la persona con discapacidad intelectual pueda
vivir en condiciones lo mas normales posibles a través de la inclusidn.

Palabras clave: Discapacidad intelectual, Trastornos del neurodesarro-
llo, Nifios con discapacidad, Adolescentes.

Introduccion

La Asociacién Americana de Discapacidad Intelectual y del Desarrollo
(AAIDD por sus siglas en inglés) define como discapacidad intelectual
(DI) (anteriormente nombrada como retardo mental), a los problemas
gue tienen que ver con las habilidades mentales generales que afectan
3 dominios: el funcionamiento intelectual (aprendizaje, razonamiento
y resolucién de problemas); el funcionamiento adaptativo (habilidades
conceptuales, sociales y practicas que afectan las actividades de la vida
diaria, como la comunicacion y la vida independiente); y los sistemas de
apoyo brindados al individuo, que inician antes de la edad de 18 afios;
es decir, que no solo se tiene en cuenta el resultado del coeficiente
intelectual (Cl). Este concepto social y practico permite direccionar el
tratamiento individual de manera que se pueda potenciar el funcio-
namiento del individuo. Es importante diferenciarlo del retardo global
del desarrollo que se define como la falla para alcanzar los hitos del
desarrollo esperados para el rango de edad, en dos o mas dominios del
desarrollo en nifios de 5 afios 0 menos*=. La prevalencia de la DI se es-
tima entre 1 % y 3 %, en ninos en edad escolar es de 2,7 % y del 2,17 %
en los adultos de la poblacién en Inglaterra*.

Se considera que hay una alteracidn significativa de la funcién in-
telectual general cuando el rendimiento de un test de inteligencia se
encuentra dos desviaciones estandar (DE) por debajo de la media, que
en general es 100 y su DE es de 15; las puntuaciones de coeficiente
intelectual (Cl) menores de 70 determinan alteracion de la funcién in-
telectual. Los nifios con DI tienen diferentes patrones de aptitudes y
déficits y no todas las puntuaciones parciales en los test estan por de-
bajo de la media.



La alteracidn significativa de la conducta adaptativa muestra el grado
en que la disfuncidén cognitiva altera el funcionamiento cotidiano del in-
dividuo. Se entiende por conducta adaptativa todas las aptitudes que se
necesitan para que las personas sean funcionales en la vida diaria como
son: conceptual (lenguaje, lectura, escritura, tiempo, conceptos sobre
numeros y autodireccién), social (habilidades interpersonales, respon-
sabilidades personales y sociales, autoestima, credulidad, ingenuidad,
capacidad para seguir normas, cumplir normas y evitar la victimizacién)
y practicas (usar del dinero, hacer tareas domésticas, toma de medi-
cacion, hacer las compras, usar el teléfono, preparar las comidas), las
habilidades laborales y el mantenimiento de un entorno seguro. Para
determinar que hay un déficit de la conducta adaptativa debe haber un
retraso en al menos una de las tres areas?. Cuando el Cl esta por debajo
de 50 casi todos los nifos tienen alteracién de la conducta adaptativa,
en este caso puede ser irrelevante evaluarla; pero cuando el Cl esta
entre 65-75 adquiere mayor importancia su evaluacién.

La DI puede presentarse de forma aislada o en comorbilidad con
otras malformaciones congénitas, patologias neurolégicas como la epi-
lepsia, o problemas conductuales como el trastorno del espectro autista
(TEA) o el trastorno por déficit de atencidén e hiperactividad (TDAH);
ademds, la heterogeneidad fenotipica y genética dificulta el diagndstico
en muchos casos®.

Es importante hacer el diagnéstico especifico a través de una aproxi-
macioén clinica sistematica que ayude a identificar la causa genética de la
discapacidad, para buscar opciones de tratamiento, conocer los proble-
mas clinicos y las complicaciones, determinar el prondstico y permitir
a las familias acceder a educacién especial y cuidado social, ademas
de aconsejarlos acerca de los riesgos de recurrencia y opciones para
el diagndstico prenatal. La primera linea diagndstica es la micromatriz
cromosdémica (microarray) (CMA por sus siglas en inglés), seguido por
la secuenciacidn de ultima generacion de paneles de genes o exoma
clinico de trio o exoma completo, los cuales pueden revelar hallazgos
incidentales no relacionados con el diagnéstico®.

Enfoque del paciente con discapacidad intelectual
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Diagnéstico

Para hacer el diagnéstico de DI debe tenerse la claridad que la disfun-
cién cognitiva y la adaptativa debe haberse manifestado antes de los 18
anos de edad, porque son alteraciones que se originan durante el pe-
riodo del desarrollo. Es un diagndstico de gran heterogeneidad clinica y
solo hay un subgrupo de etiologias identificables.

Hay que diferenciarlo del retraso global del desarrollo (RGD), este
término se refiere a los nifios menores de cinco afios de edad que tie-
nen un retraso significativo (>2 DE) en la adquisicion de los hitos del
desarrollo en la primera infancia de dos o mas dominios del desarrollo:
lenguaje receptivo y expresivo; funcién motora gruesa y fina; cognicién;
desarrollo social y personal, y en las actividades de la vida diaria. Estos
ninos no siempre cumplen criterios para DI, porque puede deberse a
efectos de la maduracidn, a la interferencia externa de la trayectoria del
desarrollo o a una imprecision del diagndstico?.

Los niflos con DI deben cumplir los siguientes criterios

1. Déficit en las funciones intelectuales como son: el razonamiento,
la resoluciéon de problemas, planeacidn, pensamiento abstracto,
juicio, aprendizaje académico y aprendizaje de la experiencia, con-
firmado tanto por evaluacion clinica e individualizada como por test
de inteligencia.

2. Déficit en el funcionamiento adaptativo que resulta en la falla para
cumplir los estandares del desarrollo y socio culturales personales
de independencia y responsabilidad social. Sin apoyo continuo, los
déficits adaptativos limitan el funcionamiento en una o mas acti-
vidades de la vida diaria, como la comunicacioén, la participacién
social y la vida independiente, a través de los multiples entornos
como el hogar, la escuela, el trabajo y la comunidad.

3. Elcomienzo de los déficit intelectuales y adaptativos comienzan du-
rante el periodo del desarrollo®.

Es necesaria una aproximacion de un diagndstico sistematico en estos
pacientes para identificar una causa genética subyacente, averiguar por
la historia familiar de tres generaciones previas para determinar si hay
consanguinidad parental, historia familiar de DI.



Es necesario evaluar:
Historia prenatal

- Concepcion in vitro

- Edad de ambos padres al momento de la concepcion del nifio

- Embarazos previos: numero, término o pretérmino, abortos,
nifos vivos

- Embarazo gemelar

- Enfermedad materna y/o tratamientos farmacoldgicos, ganan-
cia de peso materno

- Consumo de alcohol materno

- Alteraciones fetales

- Actividad fetal

- Complicaciones médicas y obstétricas

Historia del parto

- Prematuridad

- Parametros de crecimiento al nacer

- Lesiones al nacer

- Asfixia al nacer

- Parto: espontaneo o inducido, vaginal (férceps), o cesarea

- Complicaciones al nacer: podalica, polihidramnios, oligohidram-
nios, ruptura prematura de membranas, corioamnionitis

Historia neonatal

- Lesiones isquémicas o hipdxicas/convulsiones

- Complicaciones relacionadas con la prematuridad
- lIctericia

- Anormalidades congénitas

- Hipotonia

Historia postnatal
- Hitos del desarrollo

- Convulsiones/epilepsia
- Problemas oculares/auditivos

Enfoque del paciente con discapacidad intelectual
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- Preocupaciones comportamentales
- Progreso escolar

- Apoyo educacional

- Problemas de piel

- Problemas con la alimentacion

- Problemas intestinales y urinarios
- Crecimiento postnatal

- Patron del suefo

- Medicamentos

- Hospitalizaciones

- Vacunacion

Realizar examen fisico completo y detallado’.

Solicitar estudios que incluyan bioquimica basal de sangre y orina; reso-
nancia magnética cerebral (RM) en casos de microcefalia, macrocefalia,
cambio en la trayectoria de crecimiento de la cabeza, anomalias pig-
mentarias, examen neuroldgico anormal (hipotonia, espasticidad, ataxia
o atrofia dptica, en caso de convulsiones). La RM permite identificar
marcadores sutiles de disgenesia cerebral en nifios con DI, pero no
una etiologia especifica, es decir, que no es suficiente ni precisa para el
diagndstico. La primera linea del diagndstico genético es el CMA?, que
aumenta el rendimiento diagndstico y la utilidad de las pruebas genéti-
cas, especialmente cuanto mayor es la gravedad de la DI o en nifios con
RGD, con trastorno del espectro autista o en multiples anomalias congé-
nitas*®. El electroencefalograma (EEG) se justifica pedirlo ante la epilepsia
no controlada u otros sindromes como el Landau-Kleffner, que estan
asociados a retardo en el desarrollo o regresidn; o cuando hay sospecha
de convulsiones, regresion del habla o trastorno neurodegenerativo®.

Etiologia

En mas de dos tercios de las personas con DI no se encuentra facil-
mente una causa identificable y es necesario hacer estudios genéticos
y metabdlicos. Hay multiples causas identificadas que pueden ocurrir
en el periodo prenatal, otras durante o después del parto o posterior-
mente en la infancia, como son: trauma, infecciones, prematuridad,



hipoxia-isquemia, hemorragia intracraneal en el periodo neonatal,
pequefio para la edad gestacional, exposicidn a téxicos, alteraciones
metabdlicas, desnutricion o anormalidades genéticas o metabdlicas,
factores medioambientales y socioculturales®°.

La DI leve (Cl de 50-70), se relaciona mas con influencias ambienta-
les y tienen mayor riesgo los nifios de bajo nivel socioecondémico, vivir
en un pais en via de desarrollo, baja educacidon materna, desnutricién
y pobre acceso a la salud. Las causas bioldgicas mas frecuentes en este
grupo son los sindromes genéticos o cromosémicos con anomalias con-
génitas multiples, leves o graves como el sindrome velocardiofacial, el
de Williams o el de Noonan; el retardo del crecimiento intrauterino, la
prematuridad, los trastornos perinatales, la exposicidn intrauterina a
drogas y alcohol y las anomalias de los cromosomas sexuales.

La DI grave (ClI < 50), se relaciona mas con causas bioldgicas en el
periodo prenatal, por lo que hacer el diagndstico en estas es mas fia-
ble. Las causas son los trastornos cromosdémicos (sindrome de Down,
de Wolf-Hirschhorn, deleciéon 1p36), trastornos genéticos y epigené-
ticos (sindrome del cromosoma X fragil, de Rett, de Angelman y de
Prader-Willi), anomalias del desarrollo encefalico (lisencefalia) y erro-
res congénitos del metabolismo o trastornos neurodegenerativos. Otras
causas de la DI grave son el resultado de una mutacién heredada o de
novo de un gen o microdeleciones o microduplicaciones que no se de-
tectan en el analisis estandar® %,

Los estudios epidemioldgicos han mostrado de manera consistente
la relacion entre la pobreza y la DI de dos formas diferentes: la primera
muestra la relacién entre la pobreza y la exposicién a un amplio rango de
factores ambientales y psicosociales, la segunda indica que las familias
con miembros que presentan DI tienen mayor riesgo de gastos econémi-
cos que afectan los niveles de pobreza. Lo que explica por qué, los paises
en desarrollo tienen mayor prevalencia de DI al tener menor atencién
de salud prenatal, perinatal y postnatal, mayores tasas de maternidad
adolescente, inestabilidad familiar, cuidadores multiples e inadecuados
y profesionales de salud, niveles de estimulacidn y educacién bajos®.

Enfoque del paciente con discapacidad intelectual
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Epidemiologia

Basados Unicamente en el uso del Cl, el 2,5 % de la poblacién general
deberia tener DI, y el 75 % -80 % de esta poblacién estaria en el rango
de leve a moderado, el 10 % en la DI moderada y 4 % severa. La amplia
variabilidad entre las diferentes poblaciones es debida a la influencia de
factores ambientales externos en cuanto a la DI leve se refiere. Cuando
se trata de paises de bajos ingresos la prevalencia aumenta a 16,4 por
cada 1000 personas. La prevalencia de la DI grave ha permanecido es-
table desde mediados del siglo XX y es de 0,3-0,5 % de la poblacién?.

Con relacidn al sexo, es mas frecuente en nifios que en nifias con una
relacion de 1,6 a 2:1 en DI leve y de 1,5:1 en DI grave®.

Manifestaciones clinicas

No hay caracteristicas fisicas especificas de la DI, pero los signos mds
precoces que llevan a las familias a consultar son las dismorfias, que
pueden incluirse en un sindrome genético, como el sindrome de Down,
0 que pueden estar de forma aislada, como la microcefalia o el retraso
del crecimiento.

Segun AAIDD, las limitaciones asociadas con la incapacidad intelec-
tual se centran® en:

La comunicacion

El cuidado personal

Las actividades del hogar

Las habilidades sociales

Manejo en la comunidad

El autogobierno

Las habilidades académicas funcionales
El tiempo de ocio

El trabajo

LN AEWDNRE



Presentacion clinica segun la edad

¢ Recién nacido: sindromes dismérficos multiples, microcefalia, dis-
funcién de dérganos o sistemas principales, como la respiracién o la
alimentacién.

¢ Lactantes de 2-4 meses: dificultades en la interaccion con el entor-
no, dudas sobre la afectacién de la audicién y la visién por falta de
respuesta a los estimulos auditivos o visuales, pueden presentar
hipotonia o hipertonia.

¢ Lactantes de 6-18 meses: retraso de la motricidad gruesa, con di-
ficultades para la sedestacién, gatear o caminar. A partir de los 18
meses se presentan problemas del lenguaje.

¢ Niiios pequefios (2-3 afos): retraso en el lenguaje.

* Preescolar (3-5 anos): retraso en el lenguaje; dificultades de con-
ducta, incluido el juego; retraso en las habilidades motoras finas:
rasgar, cortar, colorear, dibujar.

e Escolar (>5 aiios): bajo rendimiento académico; dificultades de con-
ducta, como atencién, ansiedad, estado de 4nimo, comportamiento?.

DI leve

Los nifios con DI presentan un ritmo del desarrollo por debajo del de
sus pares, y en algunos con DI leve hay incertidumbre diagndstica du-
rante los primeros afios escolares y es dificil diagnosticarlos antes de los
5-6 afios de edad, pero cuando la complejidad aumenta en la escuela,
se hace mas facil el diagnéstico. Estos jévenes con Dl leve pueden tener
un funcionamiento adaptativo e interactuar en su medio social, seguir
tendencias, hablar de temas relacionados con el “quién”, el “qué” y el
“dénde”, pero se les dificulta el “por qué” y el “cdmo”, la adquisicion de
la comprensién del lenguaje complejo y de las habilidades académicas
se entorpece y pueden alcanzar las habilidades equivalentes a 4°-5° de
primaria. Tienen dificultad en las habilidades matematicas y de escri-
tura. Son personas mas sugestionables, y llegan a asumir la moral del
grupo que los acepte, sus conductas en situaciones sociales pueden ser
consideradas como inmaduras o inapropiadas por otros>’.

Enfoque del paciente con discapacidad intelectual
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DI moderada

Estos nifos se reconocen con DI entre los 3-5 afos de edad. Se caracte-
riza por un funcionamiento intelectual y adaptativo tres a cuatro DE por
debajo de la media. En ellos, la adquisicion y el desarrollo del lenguaje,
la habilidad para aprender y alcanzar las competencias en las habilida-
des académicas, estan limitadas en la lectura, escritura y matematicas,
y el grado escolar que alcanzan es primero de primaria. Estas personas
pueden desarrollar algunas destrezas basicas como lectura automatica
de algunas palabras, copiar informacién, emparejar el nimero con la
cantidad de elementos. Tienen limitaciones en la toma decisiones y en
el juicio social. La edad mental que alcanzan como adultos es de cerca a
los 6-8 afios y necesitan apoyo continuo para mantener la independen-
cia en las actividades de la vida diaria y realizar tareas laborales. Una
persona con DI moderada puede alcanzar una independencia relativa
en autocuidado y en las tareas de la vida diaria como comer, vestirse y
la higiene personal’.

DI severa

Se reconoce hacia los 3 afios de edad o mas temprano. Se caracteriza
por un funcionamiento intelectual y adaptativo de aproximadamente
cuatro o mas DS por debajo de la media. El cociente intelectual (1Q)
estd entre 20-25 y 35-40. Pueden tener alteraciones motoras y otras
condiciones asociadas, como restriccion en el lenguaje y en la habili-
dad de la comunicacidn, limitacién intelectual y del funcionamiento
adaptativo. No entienden los conceptos de nimeros, cantidad, tiempo,
manejo del dinero y solucion de problemas. La interaccién social de
estas personas es con la familia y cuidadores, y tienen una edad mental
en la adultez de 3 a 5 afios. Necesitan soporte y supervision constante
a lo largo de la vida para todas las actividades de la vida diaria, el auto-
cuidado y la higiene personal’.

DI grave

Se identifica alrededor de los 2 anos de edad, el funcionamiento inte-
lectual y adaptativo estd cuatro o mas DE por debajo de la media y el



IQ es menor de 20-25. Tienen limitaciones significativas en la comuni-
cacioén, el autocuidado y la movilidad. Necesitan cuidado permanente
o incluso de enfermeria. Se diferencia de la DI severa por las conductas
adaptativas y no por el nivel cognitivo, necesitan asistencia y ensefianza
intensivas dirigidas a que puedan desarrollar alguna capacidad de au-
tocuidado, algunos llegan a desarrollar algln tipo de comunicacién con
gestos o sefias emocionales’.

Los comportamientos desafiantes son muy frecuentes en la Dl y pue-
den estar mas fuertemente asociados con el estrés de los padres. Estos
pueden incluir incumplimiento, destruccidn de propiedad, berrinches,
crisis y agresion fisica hacia si mismos o hacia otros. Estos comporta-
mientos también ocurren en el 4-9 % de los nifios con un desarrollo
tipico, pero en los niflos con DI ocurren en el 25 %. Estas conductas se
deben al deterioro de la comunicacién, que limita la capacidad de ex-
presar frustracidn y/o explicar los factores externos o la angustia fisica
o emocional subyacente®.

El 50 % de los nifios con DI presentan comportamiento problemati-
coy el 5% al 10 % tienen conductas graves con iguales consecuencias.
Conductas de autoagresion como golpearse la cabeza, morderse y
rascarse, que producen hinchazén, moretones y sangrado; pérdida
de tejido de la lengua, labios, oidos y nariz; inclusive en casos graves
pueden llegar a la ceguera por desprendimiento de retina; y desfi-
guracién permanente. Las conductas agresivas pueden ser severas y
resultar en lesiones graves a miembros de la familia y al personal de
salud y de apoyo. Otros pueden presentar conductas de pica (inges-
tion de objetos no comestibles), o fugarse del lugar donde es cuidado.
Estos problemas parecen ser mas comunes entre las personas con DI
gue también tienen TEA. Otros factores de riesgo para problemas de
comportamiento incluyen mayores déficits en el funcionamiento inte-
lectual y la comunicacién, y la presencia de deficiencias sensoriales.
Estos comportamientos pueden empezar en la primera infancia o en
la adolescencia e, incluso, en la vida adulta y pueden ocurrir esporadi-
camente hasta varias veces al dia. Cuando estos comportamientos son
severos y persistentes, pueden conducir al maltrato, a la expulsion de
la escuela, ubicacién en entornos restrictivos y ocurrencia de trauma
fisico y emocional a los miembros de la familia?.

Enfoque del paciente con discapacidad intelectual
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La prevalencia de los trastornos del suefio en esta poblacién es de
80 %, mientras que en la poblacién pediatrica general es de 20 % a 30 %.
El tipo mds comun de los trastornos en esta poblacién es conductual
(insomnio de conciliacién, despertar nocturno o insomnio terminal). Su
presencia se asocia a las dificultades que los niflos con DI tienen para
aprender la conducta apropiada del suefio, también a condiciones mé-
dicas subyacentes como la epilepsia, la apnea obstructiva del suefio, el
reflujo gastroesofagico, las cuales afectan el suefio. Factores medio am-
bientales, por ejemplo, la rutina para dormir y ciertas caracteristicas de
la familia (la dindmica familiar, la depresién materna y las dificultades
del apego), también contribuyen a la alteracion del suefio®.

Test psicologicos diagndsticos

Para hacer el diagndstico formal de DI se debe realizar la aplicacion de
test individuales de inteligencia y del funcionamiento adaptativo, entre
los cuales se tienen:

Las Escalas de Bayley de Desarrollo Infantil, evalta las habilidades
adaptativas, motoras, de la conducta, social-emocional, cognitivas y
del lenguaje, en nifios entre 1-42 meses de edad. Esta escala puede
diferenciar entre nifios con DI grave y los nifios sin alteraciones, pero no
entre estos y aquellos con DI leve.

Escalas de Wechsler, se utilizan en nifilos mayores de tres afios de edad.
En los preescolares entre 2,5 a 7,6 afios de edad, se aplica la Escala
de Inteligencia de Wechsler para preescolar y primaria, cuarta ediciéon
(WPPSI-IV por sus siglas en inglés). Para los nifios mayores de 6 afios de
edad mental, se usa la Escala de Inteligencia de Wechsler para nifios,
quinta edicion (WISC-V por sus siglas en inglés). Pueden obtenerse pun-
tuaciones por debajo de la media en todas las subescalas, pero también
puede haber puntuaciones medias en una o varias areas. La medicién
cuantitativa de la inteligencia estad estandarizada en el 1Q, con distri-
bucion tipica en la poblacion general y su punto de corte son 2 DE por
debajo de la media; el IQ es considerado como una aproximacién del
funcionamiento intelectual que se puede o no correlacionar con el fun-
cionamiento del nivel adaptativo. Sin embargo, basados en numerosos



estudios epidemioldgicos, las personas con puntajes de 1Q de 50 o me-
nos son consideradas con DI severa y casi todas presentan algin grado
de déficits adaptativos; mientras que aquellas por encima de 50 se les
considera con DI leve’.

Otras escalas que evaltian el funcionamiento adaptativo son: la Escala
de Conducta Adaptativa de Vineland, que valora cuatro areas (co-
municacidn, habilidades de la vida diaria, socializacidn y habilidades
motoras). También se encuentra la de la Conducta Independiente de
Woodcock-Johnson o la Escala de Diagnéstico de Conducta Adaptativa.

En general coinciden los resultados entre las escalas de inteligencia
y las adaptativas; hay que tener en cuenta que las capacidades adapta-
tivas pueden estar influenciadas por el entorno familiar y social, y son
las que mejor responden al proceso terapéutico, también pueden variar
a lo largo del tiempo?.

Complicaciones

Los nifios con DI tienen mayores tasas de trastornos auditivos, visuales,
neurolégicos, ortopédicos, emocionales y conductuales que pueden
afectarlos negativamente. A mayor compromiso de la DI, mayor gra-
vedad de estas complicaciones. Cuando se conoce la causa de la DI, se
puede predecir cuales alteraciones pueden presentarse, como en el sin-
drome de Down, en el que las alteraciones médicas son mas frecuentes
(apnea obstructiva del suefio, hipotiroidismo, cardiopatia congénita),
en los sindromes de X fragil y alcohdlico fetal, los trastornos conduc-
tuales. El tratamiento oportuno de estas alteraciones puede conducir a
mejores resultados en el entorno escolar, del hogar y social®.
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Diagnoéstico diferencial

El diagndstico diferencial para la DI incluye otros trastornos del neuro-
desarrollo, y antes de hacer el diagndstico de DI es necesario tener en
cuenta otros desdrdenes que pueden afectar las capacidades cognitivas
y la conducta adaptativa, como son:

e Los déficits sensoriales (hipoacusia profunda y pérdida de vision
grave)

¢ Lostrastornos de la comunicacién, cuando se presentan deben bus-
carse otros retardos asociados

e Las crisis comiciales refractarias al tratamiento, pueden manifes-
tarse con retardo y regresion en los hitos del desarrollo, como el
lenguaje

¢ Los trastornos del estado de animo

e Eltrastorno por déficit de atencidn e hiperactividad (TDAH)

¢ Enfermedades neuroldgicas progresivas

¢ Nifos con pardlisis cerebral

¢ Trastorno del espectro autista (TEA), el 25 % de estos pacientes tie-
ne DI>11

Comorbilidad

Las personas que presentan DI son mas vulnerables a desarrollar tras-
tornos psiquiatricos, hasta dos a tres veces mas que quienes no tiene
DI, estos son: sintomas psicéticos, que pueden ser secundarios a expe-
rimentar estrés social y familiar cuando las demandas son excesivas.
Otras enfermedades comérbidas son epilepsia, esquizofrenia y paralisis
cerebral infantil (PCl), fobias, agorafobia y trastorno afectivo bipolar® 4,
Con relacién al TDAH, ha habido discusion de si es una comorbilidad o
parte de la expresién de la DI, pero los estudios han mostrado que su
prevalencia es de 2,5 a 4 veces mayor que en los nifios con desarrollo
tipico y no hay tanta diferencia entre ambos sexos, como si se presenta
en el grupo sin DI, el subtipo hiperactivo/impulsivo es mas pronuncia-
do en la edad preescolar y tiende a disminuir en el tiempo, mientras
qgue los problemas atencionales tienden a aparecer hacia los 8 a 12
anos de edad; el TDAH en general tiende a persistir en la vida adulta en



esta poblacién lo cual empeora el funcionamiento en varios dominios
como el funcionamiento del comportamiento, el social, el académico,
el familiar y la salud en general®®. Numerosos estudios muestran aso-
ciacidn entre DI y trastornos de conducta, pero otros consideran estos
problemas comportamentales como un componente integral de la dis-
capacidad. El estrés parental, la capacidad cognitiva de los padres y la
composicion familiar estdn asociados a la psicopatologia de los nifios y
adolescentes con DI*distribution, and psychiatric comorbidity of inte-
llectual disability (ID. La presencia de comorbilidad afecta la calidad de
vida de los nifos, por lo que el manejo del dolor y de las alteraciones
del suefio son una prioridad para mejorar la calidad de vida®.

Tratamiento

No existe tratamiento para los sintomas centrales de la DI y no es una
entidad curable; los objetivos del tratamiento deben enfocarse en la
normalizacién de la conducta, de acuerdo a las normas y reglas sociales,
y en el manejo de los trastornos emocionales o conductuales que se
presentan concomitantemente, como son las conductas desafiantes y
negativistas y las de auto y heteroagresién; también las enfermedades
mentales del trastorno del estado de animo y la ansiedad. Estos tras-
tornos son los que mds aumentan el estrés familiar, que llevan a que los
pacientes sean alejados de su entorno, que en la vida adulta no consigan
trabajo y que no puedan integrarse socialmente. La intervencion tem-
prana es fundamental, porque los procesos de plasticidad cerebral son
potencialmente mayores en los primeros cinco afios de vida y si los pa-
dres adquieren métodos de crianza que desarrollen patrones adaptativos
en sus hijos esto redundara en una mejor integracién social del nifo?.

Entre los tratamientos conductuales, el analisis conductual aplica-
do (ABA por sus siglas en inglés) intenta modificar antecedentes y/o
consecuencias de comportamientos especificos, ya sea para desalen-
tar un comportamiento problematico o fomentar un comportamiento
alternativo. El ABA se basa en dos dominios de aplicacién: 1. El trata-
miento educativo en el contexto de una intervenciény 2. El tratamiento
centrado en el problema, dirigido a abordar problemas especificos. Los
analisis de comportamiento funcional hacen una medicién detallada de
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las posibles causas del comportamiento desafiante, como la necesidad
de atencidn o ayuda, la evasion de las demandas, el intento de obtener
lo que se desea, la protesta o la autoestimulacion. Luego la planifica-
cion del comportamiento se adapta al perfil de comportamiento vy al
nivel de desarrollo del nifos, 12.

Los trastornos de conducta relacionados con la DI pueden deberse
a una discrepancia entre las capacidades del nifio y las demandas del
entorno, a problemas orgdnicos y a dificultades familiares, de manera
gue los comportamientos del nifio pueden deberse a la dificultad del
nino para una adecuada comunicacion, una forma de llamar la aten-
cion del medio o evitar frustraciones; por tanto, cuando se evalla una
conducta desafiante del paciente es necesario tener en cuenta la edad
mental del nifio y no tanto la edad cronolégica. Realizar cambios en el
entorno del paciente o hacer adaptaciones escolares puede mejorar
los problemas de conducta. Las técnicas de tratamiento conductista,
basadas en principios humanisticos, también son utiles para que se
aprenda la clarificacién de sentimientos y el reforzamiento positivo, y
no técnicas de aversidn?.

Cuando se presentan trastornos del suefio, el manejo inicia con la
higiene del suefio, implementar una rutina para ir a la cama y levantar-
se en la manana, que permita suficiente duracion del suefio para que
sea reparador; también se aconseja modificar las conductas tanto de
los padres como del nifio para contribuir a mejorar las dificultades al
dormir. Realizar actividades antes de acostarse que tengan un efecto
calmante, como movimientos ritmicos y musica suave ayudan a conci-
liar el suefio. La modificacion de la conducta es otra técnica utilizada; en
cuanto al tratamiento farmacolégico, el uso de la melatonina, sola o en
combinacion con programas conductuales, puede ser Util*.

El tratamiento interdisciplinario es necesario, y se requiere de la
participacion de psicologia y terapia del lenguaje, basada en las ne-
cesidades especificas del nifio y del estilo de aprendizaje; es dirigida
a la repeticion, a aumentar el vocabulario, a entender conceptos y a
desarrollar una variedad de frases complejas, habilidades narrativas y
conversacionales para mejorar las destrezas sociales. También puede
ser necesaria la intervencion de fisioterapia, nutricidn, trabajo social y



de especialidades médicas como pediatria, neurologia, genética, reha-
bilitacidon o psiquiatria®®.

Muy importante el contacto con los profesores escolares para hacer
un plan educativo coherente con las necesidades del nifo y de la fami-
lia, que varian en la medida que el nifio crece, por lo cual es necesario
ajustar los objetivos del tratamiento. En general, las personas con DI
presentan una edad mental por debajo de los 13 aios, lo que los ubica
en un nivel de abstraccion del pensamiento al inicio de la adolescencia,
por tanto, el enfoque debe ser alcanzar una vida autosuficiente en la
edad adulta y durante el tiempo escolar hay que promover la relacién
con otras personas con el mismo nivel de discapacidad?®.

Asesorar a las familias y darles apoyo emocional y social es basico,
para evitar la depresidn parental y que el nifio sufra maltrato o aban-
dono. Las familias que tienen una buena relacidon de pareja entre los
padres, menor numero de hijos, salud mental de los padres, un nivel
socioecondmico mas elevado, nifios con menores alteraciones compor-
tamentales, apoyo de la familia extensa, disponibilidad de programas
sociales y servicios de ayuda, tiene un mejor afrontamiento de las con-
diciones de los nifios con DI. Los padres que logran mejor aceptacion de
las limitaciones de sus hijos con DI y que reciben apoyo individualizado
para disminuir los problemas de salud y normalizar la situacion, pueden
adaptarse mejor a las circunstancias de la discapacidad®'’.

Tratamiento farmacolégico

En ocasiones se hace necesario el uso de psicofarmacos, principal-
mente, dirigidos a los sintomas especificos del TDAH (estimulantes),
la conducta autolesiva y la agresividad (antipsicéticos), la ansiedad, el
trastorno obsesivo-compulsivo y la depresidn (inhibidores selectivos de
la recaptacién de serotonina).

Las personas con DI son tratadas frecuentemente con mas de un
psicofdrmaco con sus consecuentes efectos secundarios, por lo hay que
tener precaucidon y monitorizacién del potencial dafio por la interaccion
de medicamentos, debido a que se involucra el sistema citocromo P450.

Enfoque del paciente con discapacidad intelectual

=
(o)}
~



168

Psiquiatria en las especialidades médicas

Los sujetos con DI presentan mas efectos secundarios y se benefician de
dosis bajas. Se debe iniciar con monoterapia antes de combinar medi-
camentos, a bajas dosis y de forma lenta. El uso de los antipsicéticos es
la opcidon mas frecuentemente usada; la risperidona es Util para reducir
las conductas autoagresivas principalmente a dosis entre 1 a 3 mg?®8,

Uso de la tecnologia

La tecnologia puede ser una estrategia para que los adolescentes con
DI puedan interactuar de manera saludable, facilitar la memoria, la lec-
tura y la comunicacién, como también para actividades de ocio. Esto
puede lograrse con el uso de teléfonos celulares, computadores, table-
tas o relojes®.

Prondstico

En cuanto a la DI grave, el prondstico es evidente desde la infancia,
pero en cuanto a la DI leve, no siempre es un trastorno que dure toda
la vida porque puede variar a lo largo del tiempo y evolucionar hacia un
trastorno del desarrollo mas especifico como TEA, trastorno de la co-
municacién, del aprendizaje o a un Cl limite. Algunos pacientes pueden
desarrollar habilidades adaptativas al llegar a la adolescencia.

Conclusion

Las caracteristicas centrales de la DI son las limitaciones tanto en el
funcionamiento intelectual como adaptativo, que deben ser evaluadas
por medio de la clinica y los test estandarizados. La medicién del 1Q
para determinar la severidad de la DI tiene limitaciones especialmente
en niveles mayores, y como Unico pardmetro de evaluacion no se puede
considerar criterio suficiente para determinar si una persona tiene o no
discapacidad intelectual.



En la DI leve los factores psicosociales y medioambientales contri-
buyen principalmente en su etiologia. Los signos y sintomas de la DI
dependen de la edad y la severidad de los déficits, mientras mas severo
el compromiso mas temprano se evidencia la DI.

Se recomienda incluir test genéticos, metabdlicos y de neuroimagen
en la evaluacidn, para buscar la causa subyacente de la DI.

Las principales estrategias de manejo de las personas con DI son el
cuidado médico general, el tratamiento de las comorbilidades y de los
sintomas conductuales, educacion especial, entrenamiento vocacional
y soporte social; el empleo de psicofdrmacos es menor en esta pobla-
cién y su uso debe hacerse con precaucién.
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Psiquiatria y obesidad

Resumen

La obesidad es una enfermedad crénica con una prevalencia en con-
tinuo aumento que actualmente afecta a mas de medio billén de
personas en todo el mundo. El equilibrio energético y el apetito estan
altamente regulados a través de mecanismos centrales y periféricos, y
la pérdida de peso desencadena una respuesta homeostatica que con-
duce a la recuperacion de peso. Las modificaciones de estilo de vida y el
comportamiento son los pilares del manejo de la obesidad; sin embar-
go, a menudo no logran ni mantienen la pérdida de peso a largo plazo.
La farmacoterapia afiadida a las modificaciones del estilo de vida dan
como resultado una reduccion de peso adicional.

Finalmente, los procedimientos invasivos se convierten en una alter-

nativa para aquellos pacientes refractarios al tratamiento o que tienen
comorbilidades que comprometen su vida. Aunque no existe un con- 171
senso acerca de la relacidén causa-efecto entre las psicopatologias y la

obesidad, se acepta que el estado emocional puede interferir en la des-
estructuracion de los patrones alimentarios y en el sedentarismo.

Palabras clave: Obesidad, Psiquiatria, FArmacos, Cirugia bariatrica.
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Introduccion

La obesidad es una afeccién médica crénica compleja que tiene un gran
impacto negativo en la salud humana. Se define como un peso corporal
desproporcionado para la altura, relacionado con una acumulacién ex-
cesiva de tejido adiposo (en especial grasa visceral) que generalmente
se acompafia de inflamacion sistémica leve y crénical. A pesar de la
variedad de tratamientos disponibles, los resultados siguen siendo, en
general, insatisfactorios debido a las altas tasas de falta de respuesta y
recaida®. La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) definio el sobre-
peso y la obesidad como la enfermedad en la que el exceso de grasa
corporal se ha acumulado a tal punto que la salud puede verse afecta-
da, y subrayé que la definicion practica de obesidad se basa en el nivel
de IMC que es el indicador mas utilizado y que relaciona el peso y la ta-
lla, y se calcula de la siguiente manera: IMC = peso en kg / talla en m2.3

Para medir el peso, los pacientes se deben pesar con ropa liviana y
sin calzado, mirando al frente, erguido de espaldas al altimetro, con los
tobillos apoyados en este y las rodillas juntas. De acuerdo con este in-
dice, la OMS clasifica el peso corporal en una serie de categorias: <18,5
kg/m?: peso bajo; 18,5-24,9 kg/m?: peso normal; 25-29,9 kg/m?: sobre-
peso; 30-34,9 kg/m?: obesidad grado I; 35-39,9 kg/m?: obesidad grado
Il; > 40 kg/m?: obesidad grado Ill. Otras clasificaciones incluyen la stper
obesidad cuando el IMC esta entre 50-59,9 kg/m? y super-super obesi-
dad > 65 kg/m?.4

Otra de las medidas de utilidad es la circunferencia de cintura (CC),
la cual resulta de valor diagndstico y prondstico, especialmente en los
casos de personas con IMC normal y obesidad abdominal. Es un buen
estimador de la grasa intraabdominal y es mejor predictor de riesgo
cardiometabdlico que el IMC, lo que la convierte en un marcador de
suma importancia®. El indice de masa corporal refleja la masa corpo-
ral, en la mayoria de los casos, pero no en todos se correlaciona bien
con el grado de obesidad. Esta medida se ha considerado un predictor
significativo de mortalidad general con una reduccion en la tasa de su-
pervivencia media de aproximadamente 2 a 4 afos para personas con
un IMC entre 30 a 35 kg/m?y de 8 a 10 afios para personas con un IMC
entre 40 a 45 kg/m?2.%



Epidemiologia

Las pandemias de obesidad, desnutricién y cambio climatico represen-
tan tres de las amenazas mds graves para la salud y la supervivencia
humanas. Estas pandemias constituyen, segun la comisién de Lancet
para la obesidad y la malnutricién, una sindemia (sinergia de epide-
mias que se producen en el mismo tiempo y lugar, interactdan entre si
para producir secuelas complejas y comparten factores sociales subya-
centes comunes), debido a las interacciones en los ambitos bioldgico,
psicoldgico o social, y los factores y los determinantes en salud que se
relacionan con estas condiciones a gran escala’. La obesidad ha aumen-
tado inexorablemente en todo el mundo en las Ultimas 4 a 5 décadas y
ahora es uno de los mayores contribuyentes a la mala salud en la mayo-
ria de los paises®. Se estima que alrededor de un tercio de la poblacién
mundial padece sobrepeso u obesidad®. A pesar de casi dos décadas de
recomendaciones de organizaciones nacionales e internacionales auto-
rizadas, especialmente la OMS, la implementacion de politicas efectivas
de prevencién de la obesidad ha sido lenta e inconsistente®. En los
ultimos 30 afos la prevalencia de obesidad ha tenido un aumento expo-
nencial en todo el mundo duplicando las tasas en adultos y nifios (6-11
anos) y triplicdndolas en los adolescentes (12-19 afios). Con esta tasa
de crecimiento, esta condicion tiende a convertirse en una carga para la
salud publica con un impacto significativo y profundo en la morbilidad,
la mortalidad y el costo de la atencién médica’.

En Colombia, particularmente, la prevalencia de obesidad ha alcan-
zado niveles alarmantes, de acuerdo con la Ultima Encuesta Nacional
de Situacidn Nutricional (ENSIN'*2 de 2015, la obesidad es mas frecuen-
te en las mujeres (22,4 %) que en los hombres (14,4 %), uno de cada
tres jévenes y adultos tiene sobrepeso (37,7 %), mientras que uno de
cada cinco es obeso (18,7 %). En este sentido, el 56,4 % de la poblacion
presenta exceso de peso, lo que significa un incremento de 5,2 puntos
porcentuales con respecto a la encuesta de 2010. Debido a la inade-
cuada prevencién primaria para la obesidad y sus complicaciones, esta
evoluciona con mayor frecuencia a estadios severos, y esta asociada a
multiples comorbilidades que amenazan la vida de los pacientes como
cardiopatia isquémica, enfermedad cerebrovascular (ECV), sindrome de
apnea hipopnea obstructiva del suefio (SAHQOS), resistencia a la insulina,
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diabetes mellitus tipo 2, hipertensidn arterial (HTA), dislipidemia, estea-
tosis hepatica y reflujo gastroesofagico, entre otras®.

Costos en salud

Los costos de la obesidad en 2019 se calcularon alrededor de $ 2 bi-
llones anuales de costos directos en atencidn médica y en pérdida de
productividad econdmica. Estos costos representan del 2 al 8 % del
producto interno bruto (PIB) del mundo y son aproximadamente el
equivalente en costos a los que genera el tabaquismo, la violencia ar-
maday la guerra’.

Obesidad y sistema nervioso central

La etiopatogenia de la obesidad es multifactorial, implicando tanto
factores genéticos como ambientales, cuyo peso relativo en el deter-
minismo de la condicién puede diferir en gran medida de un caso a
otro. El aumento de la disposicién de grasa, segin una vision simplista
basada en la primera ley de la termodinamica, resulta de un desequi-
librio entre la ingesta caldrica y el gasto energético. Segun este punto
de vista, la obesidad es el resultado de una baja actividad fisica (un
estilo de vida sedentario) y el consumo excesivo de alimentos con alto
contenido energético por encima de las necesidades del individuo.
Sin embargo, en realidad, la etiologia de la obesidad es mucho mas
compleja®. Circunstancias como el estado socioeconémico, el com-
portamiento ambiental y personal, las interacciones genotipo-fenotipo
han sido estudiadas para comprender la patogénesis de esta condicién,
ya que todos estos factores afectan la ingesta de alimentos, el recam-
bio de nutrientes, la termogénesis, la utilizacién de lipidos de acidos
grasos fuera del almacenamiento y hacia la oxidacién, y también el al-
macenamiento diferencial de grasa en depdsitos regionales adiposos
versus tejidos no adiposos?.

La alimentacién es un comportamiento altamente complejo que invo-
lucra actividades cerebrales al utilizar sistemas neuronales sensoriales,



motores, cognitivos, emocionales y de recompensa. Es asi como el sis-
tema nervioso central (SNC) desempefia un papel crucial en todos los
procesos relacionados con el equilibrio energético, desde la sensacion
de hambre y la bisqueda de alimentos hasta el gasto y/o acumulacién
de energia. La exposicion de humanos sanos en ayunas a sefiales re-
lacionadas con alimentos implica la activacién de regiones cerebrales
comunmente asociadas a la recompensa y la motivacién (cuerpo es-
triado, palido y mesencéfalo), areas que codifican el procesamientoy la
atencidn visual (corteza visual y corteza cingulada anterior), y de areas
involucradas en el procesamiento gustativo (insula, opérculo frontal) y
somato sensorial oral (giro postcentral)®. La activacidn reducida de las
areas de recompensa observadas en sujetos obesos expuestos a esti-
mulos relacionados con la comida ha reforzado el concepto de obesidad
heddnica, ya que las respuestas defectuosas relacionadas con la recom-
pensa a la ingesta de alimentos en algunos pacientes se cree que puede
anular la regulaciéon del equilibrio energético del cuerpo, lo que resulta
en un exceso de alimentacion, exceso de disposicidon de grasa 'y, a su vez,
en el desarrollo de obesidad'’. La obesidad como enfermedad tiene 2
grandes estructuras involucradas: el tejido graso y el sistema nervioso
central (SNC); en esta ultima, las vias que controlan el apetito son de
gran interés, puesto que, aunque la investigacion muchas veces se ha
centrado en los cambios en el control del hipotdlamo, investigaciones
revelan otras redes, como recompensa, emocién, memoria, atencion y
control cognitivo, las cuales pueden desempeiiar un papel mas prepon-
derante en el control del apetito en los seres humanos?.

El hipotdlamo contiene circuitos neuronales altamente conservados
gue controlan una serie de funciones y comportamientos basicos, in-
cluido el equilibrio energético, el equilibrio de liquidos y electrolitos, la
termorregulacion, los ciclos de suefio-vigilia, las respuestas al estrés y
la reproduccién. Varios neurotransmisores y neuropéptidos en el hipo-
talamo estan involucrados en la regulacidon de la ingesta de alimentos.
La informacién metabdlica llega al cerebro a través de cuatro rutas dife-
rentes: interaccidn con transportadores en la barrera hematoencefalica
(insulina, leptina); difusion a lugares adyacentes del cerebro a través
de drganos circunventriculares (grelina); accion directa sobre las neu-
ronas en los drganos circunventriculares (amilina); la estimulacién de
aferentes sensoriales vagales periféricas (la colecistoquinina (CCK), el
péptido YY, el péptido similar al glucagon 1 (GLP-1)) y la activacion de
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las vias neuronales intestinales al cerebro. Es importante destacar que
estas rutas no son mutuamente excluyentes y una hormona a menudo
puede alcanzar sus objetivos cerebrales a través de multiples rutas®. El
neuropéptido Y (NPY) y el péptido relacionado con agouti (AGRP) esti-
mulan la ingesta de alimentos, mientras que la hormona estimulante de
melanocitos (MSH), la proteina de transcripcién regulada por cocaina
y anfetaminas (CART) y la proopiomelanocortina (POMC) suprimen la
ingesta de alimentos. El péptido Nesfatin 1 regula el hambre y el al-
macenamiento de la grasa. Las hormonas tiroideas (triyodotironina y
tiroxina) estan involucradas en varios procesos fisiolégicos, incluidas la
regulacion de la tasa metabdlica basal y la temperatura corporal. Varias
adipocinas (como leptina, adiponectina, nicotinamida fosforibosiltrans-
ferasa apelina, factor de necrosis tumoral, IL-6, inhibidor del activador
de protrombina 1 y el angiotensindgeno) producidas por el tejido adi-
poso, pueden mediar el apetito, la termogénesis, la inflamacién y el
depdsito de grasa. La leptina también se conoce como la “hormona de
la saciedad”, ya que regula el equilibrio energético al inhibir el hambre,
y se opone a la accién de la grelina, la “hormona del hambre”. La adipo-
nectina regula varios procesos metabdlicos (incluida la homeostasis de
la glucosa y la oxidacién de los 4cidos grasos) y tiene potentes propie-
dades antiinflamatorias, antidiabéticas y antiaterogénicas. La proteina 1
desacopladora de grasa marrén mitocondrial (UCP1; también conocida
como termogenina) estd implicada en la generacién de calor al indu-
cir la termogénesis sin temblores. Las hormonas gastrointestinales y
pancredticas, como la grelina, la CCK, el GLP1, el polipéptido inhibidor
gastrico (GIP), la insulina, el glucagdn y la serotonina, estan involucra-
dos en la captacién de alimentos, metabolismo y control del hambre?.

Es probable que cada hormona involucrada en la homeostasis
del equilibrio energético regule caracteristicas distintivas y sutilmen-
te diferentes del comportamiento alimentario, el metabolismo y la
homedstasis energética. Sin embargo, el conocimiento en esta area
todavia es muy limitado. Hasta la fecha, solo se ha identificado una
hormona relacionada con la saciedad (grelina), lo que posiblemen-
te indica que la configuracion predeterminada del cerebro es buscar
comida y alimento, y que las sefiales de saciedad circulante mantie-
nen los neurocircuitos de alimentacidn inhibidos y los neurocircuitos
de saciedad activados entre comidas. Algunas hormonas de equilibrio
energético, como la leptina, la insulina y la grelina, parecen tener una



accion reguladora metabdlica predominantemente a mas largo plazo,
proporcionando al cerebro informacién sobre las reservas de energia
del cuerpo y desempeiiando un papel permisivo o restrictivo en com-
portamientos intensivos en energia, como crecimiento y reproduccién.
Estas hormonas actuan principalmente sobre los neurocircuitos del hi-
potalamo tuberal. Otras hormonas de equilibrio energético, como CCK,
neuropéptido YY, GLP-1 y amilina, aparentemente desempefian una ac-
cion a corto plazo en la sensacidn de saciedad y en el comportamiento
alimentario actuando principalmente en neurocircuitos de alimentacién
del tronco encefélico. La evidencia emergente indica que las hormonas
de equilibrio energético de los mamiferos pueden afectar el comporta-
miento de alimentacion a través de multiples neurocircuitos paralelos
en diferentes areas hipotalamicas y del tronco encefalico que involu-
cran diversos sistemas neurotransmisores y neuropéptidos. Desde un
punto de vista fisioldgico, esta redundancia puede explicarse con la ne-
cesidad de garantizar un comportamiento alimentario normal incluso
en condiciones ambientales extremas, mientras que desde un punto
de vista patoldgico, explica por qué es muy dificil obtener cambios sig-
nificativos y duraderos en el peso corporal y encontrar medicamentos
efectivos para tratar la obesidad humana?®®,

La comida como adiccion

El concepto de adiccion a la comida fue introducido por primera vez en
la literatura cientifica por Randolph en 1956, quien escribié sobre “un
patrén comun de sintomas descriptivamente similares a los de otros
procesos adictivos” observados en el consumo de alimentos como el
maiz, el trigo, café, leche, huevos y papas?. Desde entonces, auin no se
ha llegado a un acuerdo sobre el significado del término adiccién a la co-
mida. El término no se encuentra en el Manual Diagndstico y Estadistico
de los Trastornos Mentales (DSM). La ultima versidon, DSM-5, trata los
trastornos por uso de sustancias bajo el titulo “Trastornos relacionados
con sustancias y adictivos” y desde la aparicién del DSM es el primero
en incluir una adiccion conductual, que refleja las vias de los procesos
adictivos. Aun asi, si el concepto de adiccién a la comida representa o no
otra adiccién conductual, como el trastorno del juego, o si los elementos
de algunos alimentos, como el azucar, la grasa o las calorias, tienen una
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calidad inherentemente adictiva similar a las drogas de abuso, continda
siendo debatido??. Estos modelos no son mutuamente excluyentes; la
adiccién a la comida, si existe, es extremadamente compleja y multi-
dimensional. A medida que la comprension de la adiccién a la comida
continda evolucionando, es probable que los componentes de cada una
de estas construcciones principales sean adoptados por psiquiatras, psi-
cologos y neurocientificos, lo que puede ayudar a guiar un tratamiento.
Las drogas de abuso y la comida ejercen un efecto gratificante a través
de la activacién de las neuronas de dopamina en el area tegmental ven-
tral, lo que resulta en la liberacion de dopamina en el nicleo accumbens
y sus efectos en la via mesolimbica. Algunos tedricos han planteado
gue tanto la adiccion a las drogas como la obesidad son el resultado de
comportamientos y habitos en los que el individuo tiene dificultades
para controlarse a pesar de ser consciente de las consecuencias inde-
seables®. Es asi como el consumo de alimentos es gratificante, en parte,
a través de la activacion de las vias dopamina-mesolimbica. Ciertos
alimentos, especialmente, aquellos ricos en azlcar y grasa, actian de
manera similar a las drogas, lo que lleva al consumo compulsivo de ali-
mentos y la pérdida de control sobre la ingesta de alimentos. Ademas,
los circuitos de autocontrol y toma de decisiones se ven afectados en la
obesidad de manera similar al abuso de drogas y la adiccién, debido a
la desregulacion de las regiones prefrontales?.

Neuroimagenes y obesidad

Utilizando PET con (11C) racloprida y FDG, Volkow y colaboradores de-
mostraron reducciones en los receptores D2 del estriado en sujetos
adictos a la cocaina, la metanfetamina y el alcohol. El uso de estas dro-
gas se asocid a un metabolismo disminuido en las regiones corticales
prefrontales, en comparacion con controles sanos®. El menor metabo-
lismo de glucosa en los centros de control ejecutivo de las regiones
prefrontales refleja su funcionamiento disminuido, lo que resulta en
la dificultad del control sobre la conducta en el consumo de sustancias
adictivas, a pesar de la conciencia de los efectos negativos. La regula-
cién a la baja de los receptores de dopamina tipo 2 y la disminucién de
la sensibilidad a la dopamina que acompaiian a la adiccion a las drogas
dan como resultado una menor sefalizacion en las areas prefrontales.



La falta de sefalizacién inducida por dopamina en los centros de control
ejecutivo da como resultado una menor modulacién funcional de estas
regiones, lo que explica el desarrollo de la compulsividad que caracte-
riza a la adiccidn a las drogas® %. De manera similar, se demostré que
el metabolismo de la glucosa de las areas prefrontales del cerebro se
correlaciona con la sefializacion deficiente de dopamina estriatal ob-
servada en individuos obesos. La baja disponibilidad del receptor de
dopamina D2 estriatal observada en sujetos obesos puede poner a
estos individuos en mayor riesgo de ingesta compulsiva de alimentos
ricos en calorias, debido a la capacidad alterada de la dopamina para
modaular la corteza prefrontal dorsolateral y las regiones prefrontales
mediales, que se sabe desempefian un papel importante en la funcidn
ejecutiva y el control inhibitorio. La disponibilidad del receptor de do-
pamina D2 estriatal se redujo en sujetos obesos y se encontré que se
correlaciona con un reducido metabolismo en el prefrontal dorsolateral,
orbitofrontal medial, circunvolucién cingulada anterior y cortezas soma-
tosensoriales, lo que indica que los cambios conductuales en el control
inhibitorio que aparecen como resultado de la administracién cronica
de drogas también se puede observar en los atracones frecuentes?.

Obesidad y psiquiatria

En la actualidad la obesidad se estd asociando con un aumento crecien-
te de problemas neuropsiquidtricos, relacionados con la patogénesis
de esta afeccion, y probablemente de gran importancia en cuanto a su
tratamiento y prondstico. En una direccion neurobioldgica, un sélido
cuerpo de evidencia ha demostrado que las alteraciones inmuno-me-
tabdlico-endocrinas unidas al exceso de peso corporal / adiposidad,
afectan y deterioran la integridad morfoldgica y el funcionamiento del
cerebro, contribuyendo asi a la neurodegerenacién progresiva y a alte-
raciones del comportamiento. La obesidad involucra vias patogénicas
entremezcladas, que incluyen inflamacidén sostenida, trastornos endo-
crinos y la desregulacion metabdlica, que interactdan y se combinan
entre si, llegando a tener un papel de causa y efecto?. Esta compleja
interaccién de sefiales produce neuroinflamacién, la cual genera un
desequilibrio funcional (y, a veces, histoldgico) entre las células micro-
gliales y los astrocitos, superando las primeras a las segundas en muchos
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procesos neuroquimicos, como el metabolismo de los neurotransmiso-
res y la produccién de factores de crecimiento. Finalmente, los procesos
de plasticidad (produccion y remodelacién sinaptica y neurogénesis) se
ven alterados, especialmente en areas criticas (hipotdlamo, hipocam-
po y corteza prefrontal), un fenédmeno llamado “neuroprogresion”. En
algunos casos pueden sobrevenir procesos neurodegenerativos que lle-
guen a lesiones irreversibles (como cicatrices glidticas) y, lo que es mas
importante, una pérdida apreciable de neuronas tanto en areas alo-
corticales como isocorticales. Estas alteraciones estructurales pueden
explicar en parte por qué la obesidad predispone al desarrollo de tras-
tornos psiquidtricos y proporciona un marco teédrico para la asociacion
entre el estado de peso y las funciones neuropsiquiatricas, como las
funciones cognitivas / ejecutivas y la regulacién del estado emocional?.

Las emociones también son potentes reguladores del apetito, en las
gue la depresidn y la ansiedad estan estrechamente relacionadas con
obesidad; de igual forma, el estrés causa cambios en el apetito que
pueden conducir al aumento progresivo de peso. Aunque la carga de
comorbilidad fisica asociada a la obesidad esta bien establecida** su
relacién con la salud mental ha sido menos explorada. En las ultimas dos
décadas, sin embargo, la evidencia se ha venido acumulando gradual-
mente con relacidn a la asociacion entre varios trastornos psiquiatricos
y la obesidad, y, particularmente, entre aquellos pacientes que asisten
a los servicios buscando tratamiento. A pesar de esto, existen lagunas
con respecto a la fuerza y bidireccionalidad entre la obesidad y diversas
condiciones psiquiatricas.

Ciertos trastornos psiquiatricos son factores de riesgo para el de-
sarrollo de obesidad, entre estos encontramos la bulimia nerviosa, el
trastorno por atracones, la depresién mayor y los trastornos de ansie-
dad, especialmente el de ansiedad generalizada. A su vez, la obesidad
es un factor predisponente de trastornos psiquidtricos como la de-
presién. Existe una evidencia voluminosa que informa una asociacion
significativa entre depresidn mayor y obesidad. Numerosos estudios
han demostrado que la depresidn estd vinculada a la obesidad en una
manera bidireccional. No es de sorprender si tenemos en cuenta que
los cambios en la ingesta alimentaria hacen parte de los sintomas de
la depresion. Las asociaciones son mas fuertes para pacientes con un
perfil de sintomas que a menudo se etiqueta como “atipico”?.



Scott y Bruffaerts realizaron una investigacién cuyo objetivo fue in-
vestigar cudl es la asociacion entre obesidad y trastornos mentales en
la poblacidn general de 13 paises incluyendo Colombia. Los pacientes
con obesidad (IMC>40) fueron comparados con el grupo de referencia
(personas no obesas con IMC 18,5-29,9). Se encontrd una asociaciéon
estadisticamente significativa entre obesidad y trastorno depresivo y
trastornos de ansiedad. Esta asociacién estuvo concentrada en perso-
nas con obesidad severa, y entre mujeres. En Colombia se estimdé una
prevalencia de obesidad IMC> 30 de 6,6 %, y con IMC mayor o igual a
35 de 1,4 %, se concluyd que existe relacidn entre obesidad severa y
trastornos emocionales (depresién y ansiedad) y que es mds prevalen-
te en mujeres?’.

Para los trastornos de ansiedad, el nUmero de estudios ha sido com-
parativamente menor. La correlacién entre la obesidad y la ansiedad
parecen menos robustas en comparacidn con la depresidén mayor. La
ansiedad, con o sin depresion, también puede ser un factor de ries-
go para la obesidad y, como varios estudios han sefialado, la obesidad
y la ansiedad suelen ir de la mano. Una revisién de la literatura de
2010 revelé una asociacion positiva entre los trastornos de ansiedad y
obesidad, sin embargo, hacen falta estudios longitudinales que lo de-
muestren. Aunque existe evidencia de que la ansiedad puede provocar
un aumento del apetito, aparentemente no hay estudios convincentes
gue demuestren si la ansiedad precede al desarrollo de la obesidad o,
mas probablemente, que los dos fendmenos son concurrentes?: %,

De particular relevancia es el trastorno de estrés post traumatico
(TEPT). Estudios recientes han demostrado que parece estar relacionado
con el desarrollo de la obesidad y las complicaciones metabdlicas. El
TEPT parece ser una de las enfermedades psiquiatricas que mas comun-
mente se asocia con la obesidad y puede aparecer, incluso, afios después
de los eventos traumaticos. Cuando el TEPT ocurre junto con sintomas
depresivos, conlleva un riesgo especialmente alto de desarrollar enfer-
medades relacionadas con la obesidad, como la diabetes tipo 2 (DM2), la
resistencia a la insulina, la enfermedad cardiovascular y la dislipidemia.
Los mecanismos sugeridos incluyen respuestas endocrinas alteradas en
el eje hipotalamo hipdfisis suprarrenal junto con alteraciones funcionales
en el SNCy distorsidn de la interaccion de adipokinas3® %2,
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La mayoria de los estudios indican que el trastorno por déficit de
atencidn e hiperactividad (TDAH) es un factor importante en el desarro-
llo de obesidad, independientemente del tratamiento farmacoldgico, el
estado socioecondmico y la mayoria de los trastornos asociados con el
TDAH. El riesgo de sobrepeso es mayor en un 50 % y el riesgo de obe-
sidad es mayor en un 40 % en personas con TDAH en comparacién con
los individuos sanos®.

Los trastornos de conducta alimentaria que se han estudiado con
mayor frecuencia en personas con obesidad son el trastorno por atra-
cones y la bulimia nerviosa, y en menor medida el sindrome de ingesta
nocturna. El trastorno por atracones (TA) se define, segin el Manual
Estadistico de Trastornos Mentales (DSM-5), por episodios recurren-
tes de atracones, al menos una vez a la semana durante los ultimos 3
meses, y asociado con angustia marcada. Se requiere también que los
pacientes experimenten al menos tres de las siguientes cinco caracte-
risticas: comer mucho mas rapido de lo normal; comer hasta sentirse
excesivamente saciado; comer en exceso cuando no se siente fisica-
mente hambriento; comer solo debido a la verglienza relacionada con
la cantidad de comida consumida; y sentirse disgustado, deprimido o
muy culpable después de los episodios de atracones?®. Se estima que las
personas con TA tienen de 3 a 6 veces mas probabilidades de ser obe-
sas que las que no tienen el trastorno. Es mas frecuente entre quienes
buscan tratamientos para pérdida de peso en comparacién con los que
no (29 % vs 9 %). Entre los pacientes de cirugia baridtrica, la prevalencia
es mucho mayor, con tasas de prevalencia hasta del 47 % dependiendo
del método de evaluacidn3*3¢, La bulimia nerviosa (BN) se caracteriza
por una autoevaluacidon que estd excesivamente influenciada por el
peso y la imagen corporal, presencia de atracones recurrentes y com-
portamientos compensatorios insalubres recurrentes, para prevenir la
ganancia de peso (vémitos autoinducidos, uso indebido de laxantes,
diuréticos u otros medicamentos, excesivo ejercicio, etc.). Los criterios
del DSM-5 para la bulimia nerviosa requieren que los episodios de atra-
cones y las conductas compensatorias ocurran al menos una vez a la
semana durante los ultimos 3 meses®. Entre el 2 al 49 % de los pacien-
tes considerados elegibles para el tratamiento quirurgico de la obesidad
tiene criterios de diagndstico para bulimia nerviosa. Un estudio con una
muestra clinica de 1383 individuos con trastornos alimenticios actua-
les, incluyendo 123 con TA y 551 con BN, encontré que el 87 % de los



pacientes con TA y el 33 % con BN también habian tenido obesidad en
algin momento de su vida®:. El otro trastorno alimenticio relacionado
con el sobrepeso y la obesidad es el sindrome de ingesta nocturna (SIN).
Fue descrito por primera vez por Stunkard, Grace y Wolff en 1955%.
Se caracteriza por episodios recurrentes de ingestas excesivas de comi-
da en la tarde/noche o ingestas después de despertarse en la noche,
acompafiado al menos de tres de los siguientes sintomas: anorexia ma-
tutina, la presencia de una fuerte necesidad de comer entre la cena y
el suefio y/o durante la noche, el inicio del suefio y/o el mantenimien-
to del mismo, insomnio, estado de dnimo frecuentemente deprimido
o0 empeoramiento del estado de animo en la noche, y la creencia de
gue no se puede volver a dormir sin comer®. El SIN es clasificado en el
DSM-5 como “otro trastorno especifico de la alimentacion”®. Aunque
no todos los pacientes con SIN tienen sobrepeso u obesidad, el sindro-
me se encuentra con mayor frecuencia en obesos. En una revision de
2003 realizada por de Zwaan la prevalencia del SIN fue del 664 % en
personas obesas que buscaban cirugia para bajar de peso*'. Por otro
lado, el concepto de “adiccion a la comida”, aunque polémico, ha sido
evidente en los medios y el publico en general hace ya alglin tiempo
y estd ganando un interés creciente en la literatura cientifica. Existen
numerosas resefias discutiendo los aspectos diagndsticos, neurobiol6-
gicos y clinicos de la adiccidn a la comida, con argumentos tanto a favor
como en contra de su utilidad y validez. Este aumento de interés vie-
ne con la perspectiva de que la adiccidon puede conceptualizarse como
una pérdida de control sobre la ingesta de una sustancia particular o
comportamiento, sin la necesidad de centrarse exclusivamente en sus-
tancias psicoactivas. Como se menciond antes, existen similitudes entre
algunos trastornos alimentarios y los trastornos por uso de sustancias
(TUS), dentro de las que se incluyen la ansiedad de consumo “cravings”,
el control reducido sobre la ingesta, la incrementada impulsividad y la
sensibilidad alterada a la recompensa. Se han propuesto el TA y la BN
como fenotipos que pueden reflejar estas similitudes. Ambos trastornos
se caracterizan por episodios recurrentes de atracones en los que se
consumen grandes cantidades de alimentos en poco tiempo, acompa-
nados de sentimientos de falta de control, a pesar de la angustia fisica y
emocional. Por otra parte, tratamientos desarrollados para trastornos
adictivos también han mostrado cierta eficacia para el tratamiento de
la obesidad y el TA; y varios estudios de neuroimagen han implicado
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un correlato neurobioldgico comun entre la alimentacion y el uso de
sustancias como refuerzo de las vias de recompensa® %,

Teniendo en cuenta el concepto de bidireccionalidad, los pacien-
tes con enfermedad mental grave (EMG), definida como un grupo de
afecciones mentales caracterizadas por una larga duracién y discapa-
cidad significativa (esquizofrenia, trastorno esquizoafectivo y trastorno
bipolar), tienden a presentar una mayor prevalencia de trastornos me-
tabdlicos como el sobrepeso, la obesidad y el sindrome metabdlico, en
comparacion con la poblacidn general*. En una revisidn sistematica,
Janssen et al., calcularon que la prevalencia combinada media de so-
brepeso y obesidad en las poblaciones de SIN era del 40,4 % para la
obesidad, mientras que las estimaciones para la poblacién general de
los EE. UU. era del 35,7 %. Ademas, es importante destacar que las en-
fermedades cardiovasculares representan la principal causa de muerte
en pacientes con EMG, siendo la obesidad y el sobrepeso factores de
riesgo importantes para este resultado®.

Se han documentado los efectos del aumento de peso de los agen-
tes farmacoldgicos utilizados para tratar la EMG, principalmente, entre
antipsicoticos atipicos, estabilizadores del danimo y antidepresivos*.
Los aumentos de peso mas significativos se han visto con amitriptili-
na, mirtazapina, paroxetina, olanzapina y clozapina*-*. Sin embargo,
incluso después de controlar los efectos de los medicamentos, surge
una interaccién compleja entre la obesidad y la EMG, al considerar
factores como el estilo de vida (aislamiento social, dieta inadecuada,
estilo de vida sedentario) y mediadores neurobioldgicos, que estan
involucrados tanto en los trastornos mentales como en la ingesta de
alimentos®. Varias intervenciones no farmacoldgicas han demostrado
resultados positivos en pacientes con EMG basados en el asesoramien-
to nutricional, ejercicio, terapia cognitivo conductual y psicoeducacién.
También se han estudiado agentes farmacoldgicos para el tratamiento
del aumento de peso en EMG, ya que estos pacientes pueden tener
dificultades para implementar intervenciones no farmacoldgicas y la
combinacién de ambos puede ofrecer beneficios adicionales al trata-
miento de pérdida de peso®.



Tratamiento no farmacolodgico

Las estrategias no farmacoldgicas basadas en la evidencia para mejorar
la pérdida de peso, mantener un peso saludable y reducir las comor-
bilidades relacionadas, generalmente, integran diferentes intervencio-
nes, dentro de estas tenemos el tratamiento nutricional, el ejercicio y
la psicoterapia.

Tratamiento nutricional

Las estrategias para tratar la obesidad se han centrado en modificacio-
nes significativas del estilo de vida, incluidas las dietas. En este sentido,
las dietas enriquecidas con consumo de verduras y frutas a largo plazo
representan un resultado positivo con respecto a los beneficios para la
salud. Sin embargo, varias dietas para controlar el peso tienen limitacio-
nes y resultados negativos.

Ejercicio

Los hallazgos recientes concluyen que el ejercicio fisico tiene efectos
significativos en la salud fisica y psicolégica. En este sentido, el ejercicio
fisico realizado voluntariamente o prescrito, puede usarse como trata-
miento para la obesidad. Es importante aclarar algunos conceptos que
se utilizan con frecuencia. Los términos “ejercicio” y “entrenamiento”
se definen como actividades estructuradas, con un progreso planificado
y repetitivo para mantener o alcanzar una aptitud fisica, que incluyen,
por ejemplo, la resistencia cardiorrespiratoria o el peso y composicion
corporal, asi como la fuerza y la flexibilidad muscular. La actividad fisi-
ca, en contraste, se define como cualquier movimiento corporal que
resulta en gasto de energia, pero no con el objetivo, necesariamente,
de lograr o mantener una aptitud fisica.

El objetivo general del ejercicio en el tratamiento o prevencion de
la obesidad es la pérdida de peso. Para acercarse a este objetivo, el
instituto de medicina de las academias nacionales de la ciencia de los
EE. UU., publicé la recomendacion de realizar 60 minutos de ejercicio
de moderada intensidad todos los dias de la semana sin ninglin cambio
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en la ingesta de calorias. Del mismo modo, el Colegio Americano de
Medicina del Deporte recomienda realizar ejercicio con una frecuencia
de tres a cinco veces por semana a un 65 % a 90 % de la frecuencia
cardiaca maxima, con 20 a 60 minutos de actividad aerdbica continua
o intermitente, pero al menos 150 minutos de ejercicio aerébico por
semana para desarrollar y mantener un estilo de vida saludable. Los be-
neficios de un entrenamiento fisico en pacientes obesos se manifiestan
principalmente en un cambio en el metabolismo, una funcién hepatica
y hormonal mejoradas, asi como un aumento en la sensibilidad a la
insulina y la leptina y niveles elevados de grelina®?.

Intervenciones psicoterapéuticas cognitivo conductuales

Dentro de las aproximaciones psicoldgicas, la terapia cognitiva conduc-
tual (TCC) se reconoce tradicionalmente como el tratamiento mejor
establecido para la obesidad, y podria considerarse como la intervencién
de primera linea entre los enfoques psicoldgicos, especialmente en una
perspectiva a largo plazo. La TCC para la obesidad tiene como objetivo
no solo perder peso, sino también prevenir la recuperacién de este, evi-
tando asi los resultados insatisfactorios a largo plazo de los tratamientos
conductuales anteriores; distingue firmemente entre la pérdida de peso
y el mantenimiento de peso, permitiendo a los pacientes practicar estra-
tegias efectivas (por ejemplo, evitando objetivos de peso poco realistas
y abordando obstéaculos para el mantenimiento de peso)®.

Las estrategias mds utilizadas en la TCC son: las técnicas de autocon-
trol, la autoobservacién, las hojas de registro, establecimiento de metas
realistas, control de estimulos y la reestructuracién cognitiva. Esta ulti-
ma pretende ayudar al paciente a tener conocimiento sobre sus propias
emociones o pensamientos frente a las distintas situaciones problema-
ticas, asi como detectar pensamientos irracionales y sustituirlos por
ideas o creencias mas adaptativas, trabajar la autoestima, las creen-
cias de autoeficacia, la percepcién de la imagen corporal, el refuerzo de
logros y el desarrollo de habilidades de manejo de dificultades. Estas
buscan que el paciente adquiera conocimiento sobre conductas alter-
nativas en vez de comer, el entrenamiento de habilidades sociales, la
asertividad y estrategias de manejo del estrés®.



Tratamiento farmacolodgico

Agonistas noradrenérgicos: medicamentos como la fentermina, el die-
tilpropion, la benzfetamina y la fendimetrazina, estdn aprobados por
la FDA para el tratamiento a corto plazo de la obesidad por su accion
supresora del apetito.

Orlistat: aprobado desde 1998 para el tratamiento de la obesidad.
Inhibe las lipasas gastrointestinales y pancredticas, por lo tanto, la
hidrélisis de los triglicéridos esta bloqueada y la absorcion de acidos
grasos por el endotelio intestinal se reduce, esto resulta en una reduc-
cion en la absorcidn de aproximadamente un tercio de los acidos grasos
consumidos con los alimentos. Se administra 120 mg tres veces al dia
con las comidas o maximo 1 hora después de estas. Es generalmente
bien tolerado, pero puede estar asociado con efectos adversos gastroin-
testinales principalmente esteatorrea®.

Lorcaserina: aprobado en EE. UU. desde el 2012. Es un agonista selecti-
vo de los receptores 5SHT-2C en las neuronas de la proopiomelanocortina
hipotaldamica (POMC). Se ha demostrado ademas que disminuye la ac-
tividad relacionada con la emocion y el apetito en el sistema limbico y
la actividad de las cortezas parietales y visuales en respuesta a sefiales
alimenticias altamente sabrosas, por lo tanto, puede ser mas eficaz en
la obesidad asociada con la alimentacién emocional. Los efectos secun-
darios mas frecuentes son: dolor de cabeza, mareos, fatiga y nduseas.

Fentermina + topiramato: fue lanzado en los EE. UU. en 2012. Suprime
el apetito por la acciéon simpaticomimética central y la liberacién de
serotonina, dopamina y noradrenalina de la fentermina. El topiramato
es un agonista del GABA, antagonista del glutamato e inhibidor de la
anhidrasa carbodnica, actuando en las areas del cerebro que regulan el
equilibrio energético y el apetito.

Topiramato: no estd aprobado de manera aislada en obesidad, sin em-
bargo, existe evidencia de su uso efectividad en pacientes con trastorno
por atracones y bulimia nerviosa, en dosis que van desde los 12,5 mg
hasta los 200 mg/dia. Los efectos adversos mas frecuentes son las pares-
tesias (generalmente en dedos y lengua), somnolencia (administrar en
la noche), mareos, alteracidn en la atencidn y deterioro de la memoria.
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Liraglutida: es un analogo de la GLP-1, originalmente aprobado para el
tratamiento de la diabetes tipo 2. La GLP-1 es secretada después de las
comidas por las células L del ileon distal, colon proximal y nucleo del
tracto solitario. Tiene multiples efectos: 1) mejora secrecion de insuli-
na por las células beta pancreaticas e inhibe la secrecidon del glucagdn
dependiente de la glucosa, por lo tanto, regula la glucosa en sangre; 2)
ralentiza el vaciado géstrico y aumenta la saciedad posprandial y la sen-
sacion de plenitud; y 3) disminuye el apetito y el consumo de alimentos.

La dosis éptima para el control de la obesidad es de 3 mg/dia por via
subcutanea, pero debe iniciarse a dosis de 0,6 mg/dia y se va escalando
semanalmente 0,6 mg hasta alcanzar los 3 mg/dia. Los efectos secun-
darios mas frecuentes son: nduseas, vomitos, diarrea, estrefiimiento
y dispepsia.

Metformina: medicamento de primera linea para el manejo de la dia-
betes tipo 2. No estd aprobado para la obesidad, pero ha demostrado
efectividad en disminuir el peso corporal en pacientes diabéticos y pre-
venir el aumento de peso asociado a medicamentos, especialmente
antipsicoticos®.

Naltrexona + Bupropion: disponible en EE. UU. desde 2014 y en Europa
desde 2015. La naltrexona es un antagonista de los receptores opioides
mu y kappa, principalmente utilizado en el manejo del abuso de dro-
gas y alcohol. El bupropion es un inhibidor débil de la recaptacion de
norepinefrina y dopamina, y antagonista del receptor nicotinico de ace-
tilcolina, utilizado principalmente en el manejo de la depresién mayor
y la cesacidn tabaquica. El bupropion actua sobre las neuronas POMC
hipotalamicas y mejora la secrecidn de la hormona estimulante de me-
lanocitos a (a-MSH), que es una molécula anorexigena que disminuye
el consumo de alimentos y aumenta el gasto energético. La naltrexona
previene la inhibicion de a-MSH por las endorfinas beta, por lo tanto, si-
nérgicamente actua con el bupropion para regular el apetito y disminuir
el peso. Nduseas, cefalea, estrefiimiento, mareo, vomitos y boca seca,
son los efectos secundarios mas comunes.



Cirugia bariatrica

Multiples estudios fundamentan la cirugia bariatrica como método de
eleccion para el manejo de la obesidad mérbida cuando el tratamiento
farmacolégico, nutricional, la realizacién adecuada de actividad fisica
y la modificacidn cognitiva y conductual han fracasado, y se han des-
cartado potenciales contraindicaciones. Es en este momento cuando
se toma la decision de llevar a cabo un procedimiento quirdrgico de
reduccién de peso como lo es la cirugia bariatrica; sin embargo, se debe
recordar que esta cirugia se limita a disminuir la ingesta de alimentos a
través de la restriccion gastrica, el sindrome de dumping y la malabsor-
cion de alimentos y otras sustancias; por esta razon se debe considerar
la cirugia no como la fase final en el tratamiento para la obesidad mér-
bida, sino como una de las etapas del mismo®®,

Existen varias técnicas quirurgicas disponibles en la actualidad y se
clasifican en dos grandes grupos: las técnicas restrictivas (sleeve o tubu-
lizacidn géstrica) y las técnicas mixtas (bypass gastrico).

Técnicas restrictivas: la mas utilizada en nuestro medio es el sleeve gas-
trico, tubulizaciéon o manga géstrica. Entre sus ventajas estd el hecho
de que no produce malnutriciéon y de que se trata de una técnica mas
sencilla que el bypass gastrico. Consiste en realizar una gastrectomia
tubular del 80 %, aproximadamente, para restringir la ingesta de ali-
mentos. En adicién, se ha probado que aumenta la leptina (hormona
de la saciedad) y reduce la grelina (hormona del apetito). Disminuye
ademas la capacidad del fundus del estémago, sitio donde mayor canti-
dad de alimento se almacena durante la ingesta. Este procedimiento se
ha popularizado en los Ultimos afios alrededor del mundo, debido a sus
resultados en relacién con la pérdida de peso de los pacientes, mejoria
de sus comorbilidades preexistentes, y menor riesgo de complicaciones
asociadas a la cirugia tanto peri operatorias como a largo plazo®’.

Técnicas mixtas: poseen componente restrictivo y malabsortivo; la mas
importante y utilizada alrededor del mundo es el bypass gastrico. Por
sus caracteristicas, es considerado como el “gold standard”. Con él se
obtienen excelentes resultados en relacidn con la pérdida del exceso de
peso sostenida, en promedio de 60-75 % a 2 afios y 55-65 % a 5 afios,
con mejoria significativa de las comorbilidades preexistentes.
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Las complicaciones quirdrgicas mas frecuentes e inherentes a las ci-
rugias bariatricas incluyen: dehiscencia de suturas, Ulcera marginal,
comunicacioén gastrogastrica, estenosis de la anastomosis gastroyeyunal
y la eventracion. Entre las complicaciones médicas se pueden encontrar
vomitos, diarrea, sindrome dumping y las relacionadas con la malabsor-
cién de proteinas y vitaminas®®.

La cirugia bariatrica debe realizarse en el marco de una valoracién
preoperatoria integral de un equipo interdisciplinario y un plan de
seguimiento que incluya controles nutricionales, modificaciones con-
ductuales y tratamientos médicos. El equipo multidisciplinario debe
incluir un psiquiatra de enlace, un psicdlogo especialista en terapia cog-
nitiva, un nutricionista, un médico deportélogo, un médico internista
y/o endocrindlogo, un cirujano bariatrico y un enfermero jefe. Este pro-
grama debe ofrecer evaluaciones completas y apoyo para el paciente
obeso que estd considerando un procedimiento quirdrgico bariatrico.
La ventaja del enfoque de equipo multidisciplinario radica en que Ila
asistencia que se le brinda al paciente de manera integral facilita los
cambios de estilo de vida que conducen al mantenimiento a largo plazo
de la pérdida de peso. Los beneficios de la cirugia bariatrica incluyen la
pérdida de peso sostenida, la resolucién de las comorbilidades relacio-
nadas con la obesidad y una mejor calidad de vida®.

Psiquiatria y cirugia bariatrica

En pacientes con obesidad mérbida que buscan tratamiento quirdrgico
existe una prevalencia aproximada de 40 %-60 % de comorbilidad de
trastornos psiquidtricos. Algunos de estos trastornos se constituyen en
factores de riesgo para el desarrollo de obesidad, entre los que encontra-
mos la bulimia nerviosa, el trastorno por atracones, la depresiéon mayory
los trastornos de ansiedad, especialmente, el de ansiedad generalizada.
A su vez, la obesidad es un factor predisponente de trastornos psiquia-
tricos como la depresidn mayor. Actualmente, la mayoria de grupos que
aborda este tipo de pacientes incluyen en sus equipos multidisciplinarios
a un psiquiatra de enlace, idealmente con un enfoque psicoterapéutico
cognitivo comportamental y con idoneidad para abordar estas comor-
bilidades y participar activamente en la seleccion de los pacientes®.



La Sociedad Estadounidense de Cirugia Baridtrica y Metabdlica
(ASMBS) publico las siguientes sugerencias para la evaluacion psico-
légica preoperatoria en cirugia bariatrica® en las que se incluye una
revisién de:

Comportamiento: indaga por el papel de los alimentos en la vida
de un paciente, su relacion particular con la comida y el grado en
gue la alimentacidn puede ser impulsada por factores ambientales
no reconocidos.

Intentos previos para perder peso: los pacientes que padecen obesidad
con frecuencia han intentado diferentes opciones nutricionales, con o
sin ejercicio, con el objetivo de perder peso. Los patrones de pérdida y
recuperacion de peso proporcionan informacion sobre los habitos ali-
mentarios y el estilo de vida que pueden ser relevantes para el manejo
del curso posoperatorio a corto y largo plazo. No se considera que la
falta de intentos previos de pérdida de peso sea un impedimento para
gue se considere la cirugia bariatrica en los pacientes.

Patrén de alimentacion y conductas asociadas: se debe indagar sobre
conductas maladaptativas relacionadas con el acto de comer, entre las
cuales se encuentran atracones, comer en exceso, de predominio noc-
turno, y patrones de alimentacion relacionados con el estrés.

Evaluacion de la actividad / inactividad fisica: se interroga frente a
habitos de actividad fisica para evaluar la capacidad del paciente de
incorporar un plan de ejercicios en el posoperatorio. Se debe motivar
a los pacientes para que establezcan una rutina de ejercicio antes de la
operacion®?, También se debe indagar por el patrén de suefio y la pre-
sencia o no de sintomas compatibles con sindrome de apnea-hipopnea
del suefio®2.

Abuso de sustancias: se revisa el antecedente de consumo de sustan-
cias, ya sea en el pasado o en la actualidad. Esto podria mostrar de
manera indirecta la capacidad de autocontrol del sujeto, el juicio y las
habilidades de afrontamiento.

Comportamientos de riesgo relacionados con la salud: en pacientes
obesos pueden incluir patrones de comportamiento impulsivos (p. ej.,
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accion con poca previsiéon) y compulsivos (p. ej., fumar, comer emocio-
nalmente). Otro aspecto importante para evaluar es la adherencia al
tratamiento médico de las patologias comérbidas, ya que este puede
ser un indicador del cumplimiento del manejo postoperatorio.

Cognitivo / emocional: los candidatos a cirugia bariatrica deben tener
los recursos intelectuales para comprender el tipo de procedimiento
gue se realizard, los riesgos que implica el procedimiento y los cambios
de comportamiento que debe realizar para que la pérdida de peso sea
efectiva. La valoracidn cognitiva debe valorar:

1. Funcionamiento cognitivo

2. Conocimiento de la obesidad mérbida e intervenciones quirurgicas,
y conocimiento de la nutricién adecuada para lograr el objetivo

3. Habilidades de afrontamiento, modulacién emocional, respuesta
a limites®!

Estilo de vida actual: un estilo de vida cadtico desencadenado por facto-
res estresores, rara vez esta alineado con comidas balanceadas y ejercicio
constante. Los factores estresores no son por si mismos contraindica-
ciones para someterse a la cirugia bariatrica, pero si no se reconocen o
no se tratan, estas situaciones pueden llevar a la reincidencia después
de haberse realizado el procedimiento. Estresores como disfuncién de
pareja, problemas en la relacidn con los hijos, pérdida del trabajo o la
muerte de un ser querido, deben incluirse en la evaluacién y estar en el
marco del asesoramiento ofrecido para realizar los ajustes necesarios.

Red de apoyo social: esta relacionada con una pérdida de peso eficaz.

Motivacidn: la motivacién del paciente, como los beneficios para la
salud o los beneficios del estilo de vida, puede ayudar a guiar el trata-
miento posoperatorio.

Expectativas: las expectativas psicosociales, emocionales y de estilo de
vida deben evaluarse para determinar si son acordes a la realidad y si el
paciente se puede comprometer a seguir activa y permanentemente las
pautas posoperatorias para mejorar su salud. Muchos pacientes obesos
pueden tener ideas preconcebidas sobre los beneficios de las operacio-
nes baridtricas y no tienen una expectativa realista de los cambios de



estilo de vida que son obligatorios para lograr los objetivos de pérdida
de peso. El asesoramiento preoperatorio debe reforzar los objetivos
trazados y trabajar en las estrategias para alcanzarlos®:.

Un programa de cirugia bariatrica de alta calidad continuara la aten-
cion psiquiatrica en el periodo posoperatorio también para acompanar
al paciente, ayudar a prevenir y asistir con el manejo de enfermeda-
des psiquiatricas que pueden ocurrir en pacientes bariatricos. Si bien
existen diferencias en el contenido de la evaluacién psiquiatrica pre-
quirurgica en los diferentes centros de intervencién bariatrica en el
contexto mundial, la informacion en la mayoria de ellos se obtiene a
través de entrevistas clinicas y de aplicacion de escalas®.

La evaluacion psiquiatrica prequirdrgica del paciente candidato a
los procedimientos bariatricos no debe verse solo como un filtro, sino
también como una oportunidad para preparar a los candidatos para la
cirugia. En esta se busca identificar condiciones mentales y comporta-
mentales que puedan interferir en el curso de los resultados deseados
(trastornos alimentarios, comer emocional, etc.), proporcionar apo-
yo y educacion (relacion entre estrés y obesidad, ritmos circadianos y
obesidad, etc.), identificar posibles contraindicaciones para la cirugia,
trastornos relacionados con sustancias no controlados o trastornos
mentales activos®.

Aungue no existe un consenso internacional frente a las contraindi-
caciones psiquiatricas para la realizacion del procedimiento, la mayoria
de los grupos tiene como contraindicaciones absolutas las siguientes:

e Esquizofrenia y otros trastornos psicoticos

¢ Trastorno afectivo bipolar o depresién mayor refractarias o de dificil
control y con medicamentos cuya absorcidn esté significativamente
disminuida en el contexto de la cirugia bariatrica

¢ Anorexia o bulimia nerviosa

¢ Trastornos de personalidad severos (cluster B)

* Retraso mental moderado o severo

¢ Deterioro cognitivo secundario a demencias

e Dependencia a OH y/o drogas con pobre introspecciéon
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e Pacientes incapaces de cuidarse por sus propios medios con po-
bre soporte y apoyo por parte de su familia o con ausencia de esta
y/o cuidador

Entre las contraindicaciones psiquiatricas relativas en las que se con-
sidera pueden ser susceptibles de tratamiento e intervencién vy, por lo
tanto, aplazamiento de procedimiento quirdrgico hasta lograr mejoria,
se encuentran las siguientes:

e Pacientes con expectativas irreales o sobrestimadas

e Pacientes con poco o ningln conocimiento con respecto al (los)
procedimientos quirudrgicos, riesgos inherentes a los mismos y cui-
dados post quirudrgicos

¢ Trastorno depresivo mayor o de ansiedad con hiperfagia secundaria

e Pacientes con trastornos psiquiatricos (trastorno bipolar o depre-
sién mayor) en tratamiento con medicamentos con comprobado
efecto sobre el peso, metabolismo de los carbohidratos y/o lipidos.
Ejemplos: antipsicéticos atipicos, anticonvulsivantes

¢ Trastorno de la conducta alimentaria por atracones o de la ingesta
nocturna

Pacientes con pobres ingresos econémicos en los que no pueda asegu-
rarse la ingesta de alimentos de alto contenido caldrico®.

Alteraciones psiquiatricas
después de la cirugia bariatrica

Las investigaciones demuestran una tasa significativamente mas alta de
enfermedades psiquiatricas, en particular, depresién, ansiedad y tras-
torno por atracones, entre los pacientes que son candidatos a cirugia
bariatrica. Existe evidencia razonable de que hay una disminucién inicial
significativa en la prevalencia de enfermedades psiquiatricas después
de la cirugia bariatrica, aunque no hay evidencia de causalidad. Entre
todas las enfermedades psiquiatricas, los trastornos de ansiedad pa-
recen mejorar menos que otras condiciones mentales después de la
cirugia bariatrica. Adn se necesitan investigaciones sobre los trastornos
psiquidtricos y su evolucion después de la intervencion quirdrgica. Una



de las limitaciones de la investigacion actual es la variabilidad en los
resultados segun el tipo de cirugia y el momento de las mediciones des-
pués de la cirugia. La Asociacién Americana de Psiquiatria recomienda
evaluar la aparicién de trastornos psiquiatricos después de la cirugia ba-
riatrica a largo plazo, controlar los ya existentes y utilizar instrumentos
estandarizados para monitorear la presencia y severidad de enferme-
dades mentales. Esto muestra la necesidad de seguimiento que tienen
estos pacientes después de la intervencidn quirdrgica®®.

Trastornos afectivos

Depresion: en una revision sistematica realizada en 2019, 13 de 14
estudios prospectivos informaron reducciones significativas de los
sintomas depresivos 2-3 afios después de la cirugia®. Otra revisidn
sistematica realizada en 2016 buscé analizar el vinculo entre la ciru-
gia bariatrica y el curso clinico de las condiciones de salud mental. Los
investigadores encontraron tasas mds bajas y menos sintomas depre-
sivos después del procedimiento frente a los datos previos a la cirugia
en 11 de 12 estudios. Diez de estos estudios fueron prospectivos con
seguimientos que variaron de 1 a 7 afios (la mayoria de los estudios
con un seguimiento de 1 ano)®%.

Ansiedad: los estudios de trastornos de ansiedad en pacientes con ciru-
gia bariatrica a menudo combinan datos sobre trastornos de ansiedad
con datos sobre trastorno obsesivo compulsivo (TOC) o trastorno de es-
trés postraumatico (TEPT). Entre estos pacientes, la tasa de prevalencia
de los trastornos de ansiedad es alta. Segun la mayoria de los estudios
prospectivos, cuando el resultado exitoso del procedimiento se mide
en términos de pérdida de peso, el impacto de los sintomas ansiosos
parece ser insignificante, pero al medir el éxito de la cirugia sin la canti-
dad de peso perdido se obtiene una perspectiva diferente. La ansiedad
preoperatoria se correlaciona con la ansiedad posoperatoria y predice
una mayor utilizacién de los servicios de salud mental y una peor calidad
de vida después de la cirugia. A diferencia de los sintomas depresivos,
los sintomas de ansiedad no mejoran sustancialmente después de la
cirugia bariatrica, ni siquiera cuando se realiza una evaluacién posto-
peratoria a corto plazo. Hay pocos datos sobre el curso posquirurgico
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del TOC o el valor pronéstico del TOC para el resultado de la cirugia. Los
sintomas de TEPT tienden a persistir después de la cirugia®.

Suicidio

La mayoria de los estudios sobre el riesgo postoperatorio de suicidio
se han basado en registros de hospitalizaciones y de consultas a urgen-
cias por autolesiones deliberadas e intentos de suicidio. Los estudios
basados en registros y los metaanalisis muestran un riesgo eleva-
do de suicidio después de la cirugia. Estos hallazgos sugieren que es
importante enfatizar el mayor riesgo de suicidio entre los pacientes
posoperatorios y la necesidad de identificar a aquellos pacientes que
tienen factores de riesgo para depresidn, suicidio y cualquier otra for-
ma de autolesiones™. Se considera que los posibles factores de riesgo
para un mayor riesgo de suicidio después de la cirugia tienen que ver
con una combinacién de factores médicos, biolégicos, genéticos y psi-
cosociales desfavorables que pueden contribuir a un aumento de las
tendencias suicidas’. Esto incluye el empeoramiento de los sintomas
depresivos previos, dado que la presencia de un trastorno depresivo es
uno de los factores de riesgo de intentos de suicidio y suicidio consuma-
do mas sistematicamente informados. Las alteraciones posoperatorias
del tracto gastrointestinal pueden provocar cambios farmacocinéticos
y malabsorcién de antidepresivos u otros farmacos, a menos que se
realicen ajustes de dosis’2. Varios estudios indicaron un mayor riesgo de
problemas de alcohol después de la cirugia que pueden estar relacio-
nados con sintomas depresivos, desinhibicién e intentos de suicidio™.
Otras razones propuestas para la depresién posoperatoria y el suici-
dio incluyen alteraciones neuroendocrinas y deficiencias nutricionales
causadas por malabsorcién y/o comportamiento alimentario no nor-
mativo”. Por otro lado, la frustracion por expectativas poco realistas
sobre el tratamiento quirurgico, el exceso de piel, la insatisfaccién con
la imagen corporal, el maltrato infantil, la percepcién de apoyo social
insatisfactorio y los conflictos familiares, ocupacionales y otros conflic-
tos sociales no resueltos, pueden influir.



Trastorno por consumo de alcohol

Algunos estudios han sefialado un mayor riesgo de problemas relaciona-
dos con el consumo de alcohol debido a las alteraciones en la absorcién
derivadas de la cirugia o por un posible cambio de sintomas (hipdtesis
de adiccidon cruzada: pasar de comer en exceso a beber en exceso) el
cual podria estar relacionado con la presencia de sintomas depresivos’.
En un estudio realizado en 2018 en una poblacidn de 5724 pacientes la
prevalencia global de trastorno por consumo de alcohol fue del 9,6 %
antes de la cirugia, del 8,5 % posterior a 1 afio de la intervencién y del
14,0 % a los 2 afios posoperatorios. La prevalencia preoperatoria, a 1
y 2 afios para trastorno por consumo de alcohol en usuarios de sleeve
gastrico, fue del 10,1 %, 9,0 % y 14,4 %, respectivamente. La prevalencia
preoperatoria, posoperatoria de 1 y 2 afios de trastorno por consumo
de alcohol para bypass gastrico fue de 7,6 %, 6,3 % y 11,9 %, respecti-
vamente. Los factores predisponentes para el desarrollo del trastorno
por consumo de alcohol incluyeron un mayor nivel educativo y mayores
ingresos familiares™.

Trastornos de la alimentacion

Anorexia nerviosa: La anorexia nerviosa es poco frecuente en los can-
didatos a cirugia bariatrica. Por lo general, es una contraindicacién para
la realizacién de este tipo de intervenciones quirurgicas ya que es poco
probable que los pacientes que presentan este tipo de psicopatologia
tengan un IMC superior a 35 kg/m?. En consecuencia, si bien no hay
datos disponibles sobre los casos de anorexia antes de la cirugia, se
han identificado algunos sintomas restrictivos después de la cirugia’. La
literatura de los Ultimos afios no ha proporcionado tasas de prevalencia
actualizadas de anorexia antes y después de la cirugia. Sin embargo,
dada la importancia clinica de estos comportamientos, la restriccion
alimentaria debe ser monitoreada posterior a la intervencion’’.

Bulimia nerviosa (BN): esta condicidon también es poco comun entre
los candidatos a cirugia bariatrica y se considera una contraindicacién.
Histéricamente, la investigacidn ha encontrado tasas de prevalencia
relativamente pequeiias de bulimia previa a la cirugia (3 %), y pocos
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0 ningun dato sobre los cambios en la prevalencia después de la ciru-
gia. En la cohorte de Evaluacién Longitudinal de Cirugia Baridtrica de
Estados Unidos (LABS) dos candidatos a bypass gastrico cumplieron los
criterios para un diagnéstico de bulimia antes de la cirugia, pero que la
tasa de prevalencia se redujo a 0 % a los 2 afios después del procedi-
miento y permanecid igual durante 7 afios después de la cirugia’®.

Conductas compensatorias: una razén probable por la que las tasas
de prevalencia de BN siguen siendo bajas entre los candidatos a ciru-
gia bariatrica es la aparicion relativamente infrecuente de conductas
compensatorias, entre las que se encuentran las conductas purgativas
(vémitos autoinducidos, uso indebido de laxantes y diuréticos) y ejerci-
cio excesivo. Hay un vacio en la literatura frente a los comportamientos
compensatorios antes de la cirugia. Algunos autores teorizan que los
pacientes pueden subnotificar estos comportamientos por temor a que
no sean elegibles para la cirugia. Por otro lado, hay evidencia de que en
el posoperatorio pueden ocurrir episodios de vomito, tanto de forma
aguda como involuntaria o en respuesta a la disfagia. Sin embargo, no
hay reportes de vémito autoinducido, relacionado con el peso y la ima-
gen corporal después de la cirugia. Varios estudios publicados durante
los ultimos 3 anos han examinado los cambios en los comportamientos
compensatorios después de la cirugia’’. Los datos de la cohorte LABS
mostraron que el 7,2 % de los pacientes con bypass gastrico y el 8,2 %
de los pacientes con banda gastrica presentaron al menos una conducta
compensatoria antes de la cirugia, y que la prevalencia general de estas
conductas disminuyd durante los 7 afios posteriores a la cirugia para
ambos grupos quirurgicos™.

Trastorno por atracén: es el trastorno alimentario mas comun antes de
la cirugia, con tasas de prevalencia que van del 4 al 49 %. Los datos de
la cohorte LABS demostraron que el 12,1 % de los pacientes con bypass
gastrico y el 14,6 % de los pacientes con sleeve gastrico cumplian los
criterios para esta condicion antes de la cirugia y que las tasas de pre-
valencia permanecieron mas bajas que las estimaciones prequirdrgicas
durante 7 afos después de la cirugia para ambos grupos. Sin embargo,
durante el seguimiento después de la cirugia, las tasas de esta condicién
aumentaron lentamente, culminando en un 3,3 % para el bypass géstrico
y un 6,6 % de pacientes con banda gastrica 7 afios después de la cirugia®.



Conclusiones

La obesidad es una condicidon médica compleja que en la actualidad se
considera una enfermedad. Esta relacionada con multiples comorbilida-
des y con desenlaces fatales.

Multiples mecanismos estan envueltos en la fisiopatologia de la
obesidad incluyendo influencias genéticas, ambientales, hormonales y
psicosociales, lo que hace que el tratamiento deba enfocarse de mane-
ra multidisciplinaria.

Debido a los cambios neurolégicos y al desarrollo actual de las
neuroimdgenes funcionales, en algunos pacientes se ha detectado un
patrén que simula las alteraciones neuronales de sujetos adictos a sus-
tancias, lo que abre la puerta al controvertido concepto de adiccidon a la
comida que podrian presentar algunos sujetos.

Varios estudios relacionan la obesidad con las enfermedades menta-
les. Si bien no hay un factor causa efecto claro, se considera que ambas
condiciones se correlacionan de manera bidireccional. Es clave el papel
gue puede desempeiiar el psiquiatra de enlace en los equipos multidis-
ciplinarios de cirugia bariatrica no solo en la valoracion inicial, sino en
el seguimiento de los pacientes y en el acompafiamiento en el proceso.

Posterior a la cirugia bariatrica pueden aparecer algunos trastornos
mentales que deben ser tenidos en cuenta para realizar un adecuado
seguimiento en el posoperatorio.
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Trastorno
dismorfico corporal

Marcela Alviz Nufez'

Resumen

El trastorno dismorfico corporal es un trastorno mental que se ca-
racteriza por la preocupacién por defectos inexistentes o leves en la
apariencia fisica, los pacientes creen que se ven poco atractivos, feos o
deformes, cuando en realidad se ven normales. La preocupacién por los
defectos percibidos conduce a comportamientos repetitivos, que son
dificiles de controlar, no son placenteros, y generan malestar clinica-
mente significativo. Este trastorno es comun, pero por lo general no se
reconoce, puede ocasionar deterioro del funcionamiento y, a menudo,
se asocia con ideacion y comportamiento suicida.

Los pacientes con trastorno dismérfico corporal pueden acudir a
profesionales de la salud mental, asi como a otros médicos, como
dermatodlogos, cirujanos plasticos, médicos de atencion primaria y
odontdlogos. La mayoria de los pacientes buscan tratamiento cosméti-
€o no psiquiatrico (mas comunmente dermatolégico y quirurgico) para
sus defectos fisicos percibidos; este tratamiento parece ser ineficaz para
la mayoria de los pacientes y puede ser riesgoso. Por el contrario, la
farmacoterapia (inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina
o clomipramina) y/o la terapia cognitivo-conductual adaptada especifi-
camente al trastorno dismoérfico corporal suelen ser eficaces.

Palabras clave: Trastorno dismorfico corporal, Insatisfacciéon Corporal,
Sintomas, Prevalencia, Terapia cognitivo conductual, Inhibidores de re-
captacion de serotonina.
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Introduccion

La imagen corporal es un término general que se refiere a cdmo una
persona percibe, siente y piensa sobre su cuerpo®. El concepto de ima-
gen corporal negativa o perturbacién de la imagen corporal se refiere a
una alta insatisfaccién corporal, la cual se ha asociado con baja autoes-
tima, depresidon y el desarrollo de trastornos alimentarios?.

El trastorno dismaérfico corporal (TDC) es una alteracion de la
imagen corporal caracterizada por una preocupacion angustiosa y/o
perjudicial por una anomalia percibida en la apariencia fisica que pue-
de ser minima o imaginaria® (por ejemplo, rasgos faciales, piel, cabello).

Etimolégicamente, proviene de la palabra griega dysmorphia, que
significa malformacion o alteracién de la forma. EI TDC aparece por pri-
mera vez en la literatura médica, descrito por el psiquiatra italiano Enrico
Morselli en 1891, quien lo relaciond con los trastornos obsesivos, y lo
llamé dismorfofobia, lo describe como la aparicién repentina y persis-
tente de una idea de deformidad corporal®. Este autor describio criterios
gue permitian hacer un diagndstico diferencial entre la dismorfofobia,
la hipocondria y la melancolia, consideré que en la dismorfofobia, a
diferencia de los otros cuadros clinicos, el paciente presenta conciencia
de enfermedad, pudiendo esta desvanecerse a lo largo del tiempo para
dar lugar a una paranoia verdadera o a una auténtica melancolia®.

Una de sus descripciones es bastante llamativa “El paciente dis-
morfofdbico es realmente miserable; en medio de sus rutinas diarias,
conversaciones, mientras lee, durante las comidas, de hecho, en todas
partes y en cualquier momento, es vencido por el miedo a la defor-
midad... que puede alcanzar una intensidad muy dolorosa, hasta el
punto de llorar”>,

El TDC fue descrito posteriormente por distinguidos psiquiatras
como Emil Kraepelin y Pierre Janet. A lo largo de los afios, se han publi-
cado numerosos estudios de casos de todo el mundo?.



Evolucion del concepto a través del DSM

El TDM fue reconocido oficialmente como trastorno psiquiatrico en
el DSM-IIl en 1980, donde tenia el nombre dado originalmente por
Morselli de dismorfofobia*. Siete afios después el DSM-III R 1987 intro-
duce un cambio terminoldgico, de dismorfofobia a trastorno dismadrfico
corporal, y se crea un apartado propio dentro de la seccién de los tras-
tornos somatomorfos®. En 2013, con el DSM-5, se cambio a la seccidn
de los trastornos obsesivos compulsivos y trastornos relacionados’.

Epidemiologia

La prevalencia puntual del TDC en la poblacidn general adulta es apro-
ximadamente del 2 al 3 por ciento; generalmente superior en mujeresé.
Con una edad media de aparicién aproximadamente entre los 16-17
afios, con un inicio que suele ser gradual®.

En entornos clinicos, la prevalencia puntual es generalmente mayor,

oscilando entre el 3 y el 40 por ciento®®.

Tabla 1. Epidemiologia de trastorno dismarfico
corporal en diferentes entornos

L. Prevalencias estimadas
Entornos clinicos .. s
por revisiones y metaanalisis

Hospitalizacion psiquiatria 7 % metaanadlisis (n total = 788 pacientes)®

Pacientes psiquiatricos 6 % metaanalisis (n total = 765 pacientes)*
ambulatorios

Clinicas cirugia estética 13 % segun 11 estudios® 2

Pacientes rinoplastia 20 % metaanalisis (n total=1001 pacientes)?
Pacientes cirugia ortognatica 11 % metaanalisis (n total =259 pacientes)®
Ortodoncia/odontologia 5 al 10 % segun revisiones®?

cosmética

Dermatologia 7 al 42 % segun revisiones™

Trastorno dismérfico corporal
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Fisiopatologia

Se sabe muy poco sobre la etiologia o la fisiopatologia del TDC, ya que
pocos estudios lo han abordado directamente. La teoria con mas validez
hoy en dia incluye un enfoque multifactorial, con factores genéticos,
bioldgicos, y psicosociales!.

El 8 % de las personas con TDC tiene un familiar con un diagnés-
tico de TDC*. El TDC comparte factores hereditarios con el trastorno
obsesivo-compulsivo (TOC), ya que los estudios familiares han demos-
trado que el 7 % de los pacientes con TDC tenian un familiar de primer
grado con TOC®. Un estudio de gemelas monocigdticas y dicigdticas
(total n >5400) encontré que la contribucién relativa de los factores
genéticos (heredabilidad) al TDC era del 43 %, y la contribucidn restante
era atribuible a factores ambientales?®. Un estudio preliminar de genes
candidatos detectd una asociacion entre el TDC y el gen del receptor
GABA-A-gamma-2 (5g31.1-g33.2)".

Los estudios de imagenes cerebrales han sido Utiles para identifi-
car anomalias cerebrales estructurales y funcionales presentes en TDC.
Estudios con RMN cerebral funcional sugieren un procesamiento visual
anormal, con un sesgo para codificar y analizar detalles de rostros, asi
como objetos no faciales, en lugar de utilizar estrategias de procesa-
miento visual holisticas, que le permitan ver el panorama general®. Esto
puede deberse, segun los hallazgos encontrados, a hiperactividad en la
corteza orbitofrontal izquierda y la cabeza bilateral del caudado, asi como
hipoactividad en la corteza occipital (areas de procesamiento visual)*®.

Los estudios de integridad de la sustancia blanca en pacientes y
controles con TDC, han arrojado resultados inconsistentes. Un estudio
encontrd correlaciones entre la desorganizacién de las fibras de sus-
tancia blanca y una percepcién mas pobre, relacionada con el TDC en
el fasciculo longitudinal inferior y el férceps mayor (tractos de materia
blanca que facilitan la comunicacion entre los sistemas visual, de emo-
cion y memoria, asi como la comunicacion interhemisférica)®. Se ha
encontrado también disfuncion en el I6bulo frontal, esto evidenciado
en multiples estudios que sugieren que la funcidon ejecutiva, que invo-
lucra procesos cognitivos como la planificacion, la toma de decisiones y
la inhibicion de la respuesta, estda alterada?’.



Dentro de los factores psicosociales asociados a TDC encontramos:

e Mas burlas por parte de sus compafieros en la nifiez?
* Niveles de atencion parental percibidos mas bajos??

* Negligencia®

e Historia de abuso emocional, fisico o sexual?

e Mayores eventos traumaticos en la infancia®*

Caracteristicas clinicas

La preocupacién por la apariencia es una de las caracteristicas centrales
del TDC. Los pacientes estan preocupados por defectos inexistentes o
leves en la apariencia fisica de una o mas partes del cuerpo. Las preocu-
paciones por la apariencia son dificiles de resistir o controlar, y ocurren
en un promedio de tres a ocho horas al dia?®. La mayoria de los pacien-
tes durante el curso de la enfermedad estdn preocupados en promedio
de cinco a siete areas diferentes del cuerpo; las partes del cuerpo que
con mas frecuencia no les gustan a los pacientes son?:

o Piel (p. e]., acné, cicatrices, imperfecciones, color o arrugas)
e Cabello (p. €j., calvicie o demasiado vello facial o corporal)
¢ Nariz (p. ej., tamafio o forma)

e Estémago

e Senos/ pecho

e QOjos

Sin embargo, cualquier drea del cuerpo puede ser el foco de preocu-
pacién. Ademads, los problemas de simetria son comunes (p. ej., fosas
nasales desiguales, ojos a un nivel diferente o patillas desiguales)?.
Entre los pacientes con TDC, las mujeres son mas propensas que los
hombres a preocuparse por su peso, caderas, gluteos, senos, piernasy
exceso de vello facial o corporal. Los hombres son mds propensos que
las mujeres a estar preocupados por el adelgazamiento del cabello, los
genitales y tener dismorfia muscular?®.

Compulsiones o rituales otro aspecto central en el TDC son las
compulsiones o rituales, que se caracterizan por comportamientos
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repetitivos, impulsados por la preocupacion de la apariencia, con la in-
tencién de reducir la angustia emocional e intentar arreglar, ocultar,
inspeccionar u obtener seguridad sobre las partes del cuerpo que no le
gustan. Estos comportamientos compulsivos son repetitivos, consumen
mucho tiempo (alrededor de la mitad de los pacientes con TDC dedican
3 horas o mas al dia a ellos) y son dificiles de controlar y resistir®. Las
compulsiones o rituales mas comunes son los siguientes?” 3

¢ Camuflaje: alrededor del 90 % de los pacientes intenta ocultar o
cubrir las areas del cuerpo que no les gustan. El camuflaje puede
incluir el uso de sombrero, maquillaje, ropa, cabello, gafas de sol
o bronceado.

e Comparacion: 90 % de los pacientes compara con frecuencia las
caracteristicas que no les gustan con las de otras personas de su
entorno. Tienden no solo a subestimar su propio atractivo, sino
también a sobreestimar el atractivo de los demas.

¢ Comprobacidn en exceso: 90 % de los pacientes comprueba com-
pulsivamente los defectos percibidos en el espejo y otras superficies
reflectantes. Durante varias horas al dia. Mientras se miran, realizan
otros comportamientos, como acicalarse excesivamente o pellizcar-
se la piel.

e Aseo excesivo: mds del 50 % de los pacientes se arregla exce-
sivamente, se peinan repetitivamente o eliminan vello facial.
Importante diferenciarlo de tricotilomania.

¢ Buscar la aprobacidn de los demas: mas del 50 % de los pacientes
lo hace, aunque no creen en la aprobacidn que perciben.

¢ Cambio de ropa: casi la mitad de los pacientes cambia de ropa mu-
chas (por ejemplo, 24) veces al dia.

¢ Pellizcarse la piel: 25 % se pellizca compulsivamente para tratar
gue su piel luzca mejor. Algunos usan instrumentos como alfile-
res, agujas, hojas de afeitar o cuchillos; diferenciar de trastorno
por excoriacién.

¢ Ejercicio excesivo: mas comun en hombres con la forma de dismor-
fia muscular.

e Compras compulsivas: compran compulsivamente productos para
la piel o cabello, maquillaje, ropa para minimizar sus defectos.

¢ Otros comportamientos: medir dreas corporales, tomar selfies re-
petidas, examinar fotos de ellos.



¢ Introspeccion e ideas delirantes: es comun una introspeccién defi-
ciente, la mayoria de pacientes tienen una certeza total o casi total
de los defectos fisicos. Hasta 60 % de los pacientes tienen ideas
delirantes de referencia, pues creen que otras personas prestan
especial atencion a las areas del cuerpo que ellos consideran defec-
tuosas, y que se burlan de ellas®.

¢ Dismorfia corporal: es una forma de TDC que ocurre casi exclusi-
vamente en hombres, se caracteriza por la creencia patolégica de
gue el cuerpo es demasiado pequefio y deberia ser mas grande en
masa muscular. Por lo general, estos pacientes tienden a abusar
de los esteroides, y realizan ejercicio en exceso?. En una revision
se encontré que la prevalencia de dismorfia corporal entre estu-
diantes universitarios es de aproximadamente 6 %, y entre los
levantadores de pesas masculinos entre 15 % y 45 % padecen de
dismorfia corporal®.

e Evitacién: es un comportamiento comun en TDC. Los pacientes a
menudo evitan las situaciones sociales porque temen ser juzgados
negativamente por otras personas porque se ven “feos”. Es posible
gue no acepten un trabajo en el que piensen que seran examinados
por otros. La evitacion puede tener un propdsito similar al de las
conductas compulsivas a corto plazo, es decir, aliviar temporalmen-
te la ansiedad y la angustia relacionadas con el TDC3.

Abordaje inicial

Los pacientes con TDC a menudo no se diagnostican en la practica clini-
ca, por lo general estos pacientes se niegan a revelar los sintomas por
sentimientos de verglienza y culpa, o porgue no saben que sus sinto-
mas se pueden tratar clinicamente.

El diagnéstico de TDC comienza con una evaluacion clinica inicial,
que incluye antecedentes médicos, historia psiquiatrica, un examen del
estado mental, tendencias suicidas, comorbilidad psiquiatrica y ante-
cedentes de procedimientos quirurgicos dermatoldgicos y estéticos®.

Trastorno dismérfico corporal
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Criterios diagndsticos del DSM-5
para el trastorno dismarfico corporal’

A. Preocupacidon por uno o mas defectos percibidos o fallas en la
apariencia fisica que no son observables o parecen leves para los
demas.

B. En algin momento durante el curso del trastorno, el individuo ha
realizado conductas repetitivas (p. ej., mirarse en el espejo, acica-
larse excesivamente, pellizcarse la piel, buscar tranquilidad) o actos
mentales (p. ej., comparar su apariencia con la de los dem3s) en
respuesta a las preocupaciones de apariencia.

C. Lapreocupacién causa malestar clinicamente significativo o deterio-
ro social, ocupacional u otras dreas importantes de funcionamiento.

D. La preocupacion por la apariencia no se explica mejor por la preocu-
pacion por la grasa corporal o el peso en un individuo cuyos sintomas
cumplen los criterios diagndsticos de un trastorno alimentario.

Especificar si: Existe dismorfia muscular: el individuo estd preocupado
con laidea de que su estructura corporal es demasiado pequeia o insu-
ficientemente musculosa. Este especificador se usa incluso si el individuo
estd preocupado por otras areas del cuerpo, lo que suele ser el caso.

Especificar si: Indique el grado de percepcidn con respecto a las creen-
cias sobre el trastorno dismarfico corporal (p. ej., “Me veo feo” o “Me
veo deforme”).

Percepcion buena o regular: el individuo reconoce que las creencias so-
bre el trastorno dismérfico corporal definitivamente o probablemente
no son verdaderas o que pueden o no serlo.

Introspeccion deficiente: el individuo piensa que las creencias sobre el
trastorno dismorfico corporal probablemente sean ciertas.

Introspeccién ausente/creencias delirantes: el individuo estd com-
pletamente convencido de que las creencias del trastorno dismorfico
corporal son verdaderas.



Escalas clinicas

Se han desarrollado escalas clinicas, para ayudar al médico a evaluar la
gravedad de los sintomas del TDC, el curso de la enfermedad, respuesta
al tratamiento; estas escalas también sirven para hacer el diagndstico
diferencial con otros trastornos similares.

Cuestionario de trastorno dismorfico corporal (BDDQ por sus si-
glas en inglés)

Es una escala breve aplicada por el paciente, que evalua si los pacien-
tes estan preocupados por un area en particular de su cuerpo y creen
gue esta drea no es atractiva. Se le pide al paciente que describa las
areas que le desagradan y cuanto tiempo le dedica diariamente a
pensar en estos defectos percibidos. Permite descartar trastornos
de la conducta alimentaria y a definir el deterioro funcional®!.
Escala de Yale-Brown adaptada a TDC (BDD-YBOCS por sus siglas
en inglés)

Esta escala ha sido modificada para el TDC, con el fin de realizar un
seguimiento de la gravedad y el cambio a lo largo del tratamien-
to, tiene 12 items, tiene una buena confiabilidad y validez entre
evaluadores®.

Diagnéstico diferencial

Es importante no confundir el TDC con otras patologias con sintomas
similares, como las siguientes®?:

Trastornos de la conducta alimentaria: en esta patologia es im-
portante hacerle la siguiente pregunta al paciente, ésus principales
preocupaciones son respecto a su apariencia, es que no es lo sufi-
cientemente delgado, o podria engordar demasiado?, si el individuo
esta unicamente preocupado por el peso, un trastorno de la con-
ducta alimentaria seria el diagndstico adecuado.

Agorafobia: los pacientes a menudo se aislan en su hogar, y pueden
ser vistos como agorafébicos. Es importante evaluar la motivacion
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para permanecer en casa o limitar sus interacciones con el mundo
para identificar diferencias con otros trastornos de ansiedad.

¢ Esquizofrenia o trastornos delirantes: muchos de los signos y sin-
tomas del TDC reflejan los sintomas positivos y negativos de la
esquizofrenia o el trastorno delirante. Pero en el TDC los compor-
tamientos desorganizados generalmente estan ausentes y las ideas
delirantes suelen ser muy especificas y aisladas.

Comorbilidades

El TDC puede acompafiarse comunmente de otras patologias psiquiatri-
cas, principalmente el trastorno depresivo mayor, trastorno por uso de
sustancias, trastorno obsesivo compulsivo y trastorno por excoriacion?.

Tratamiento
Retos en eI tratamiento:

1. Escomun la pobre introspeccion en los pacientes con TDC, es proba-
ble que, a pesar del tratamiento, se mantenga la conviccidn delirante
de que se ven anormales, feos o deformes, esto ademas puede ha-
cer que no quieran participar en un tratamiento de salud mental.

- Es altamente probable que los pacientes con TDC busquen
inicialmente procedimientos quirdrgicos, odontolégicos, o
dermatoldgicos, esto en un intento de corregir sus defectos per-
cibidos. Estos procedimientos deben siempre desaconsejarse,
ya que suelen empeorar los sintomas, por las cicatrices, o la
preocupacion se traslada a otras partes del cuerpo, lo que lleva
a mas comportamientos de busqueda de cirugia o procedimien-
tos®. Un estudio retrospectivo de 200 pacientes encontrd que
71 % pacientes buscaron tratamientos cosméticos y 64 % los
obtuvieron, dentro de los mas comunes se destacan isotretinoi-
na, dermoabrasién, minoxidil tépico, rinoplastia, mamo plastia,
cirugia maxilofacial®. Es importante que los médicos que tratan



con personas con TDC tengan una discusion clara y sincera so-
bre estos asuntos y brinden una advertencia sobre la muy baja
probabilidad de que las intervenciones cosméticas ayuden a los
sintomas de TDC a largo plazo.

2. Son frecuente las comorbilidades psiquidtricas, estas deben siem-
pre ser tenidas en cuenta y por lo general, es apropiado un enfoque
jerarquico, con la priorizacién de la condicion mas severa e incapa-
citante (es decir, tratada primero) o explicitamente incluida en el
marco del tratamiento®.

3. Elrascado de la piel, requiere un enfoque particular, que por lo gene-
ral incluye intervenciones basadas en la terapia cognitivo conductual,
para el trastorno por excoriacion, como la reversién de habitos®*.

4. En caso de dismorfia corporal se deben modificar los planes nu-
tricionales y de ejercicios, asi como asesoramiento en el abuso de
agentes para mejorar la masa muscular34,

Terapia cognitivo conductual: se ha demostrado que la terapia cog-
nitivo conductual (TCC) es eficaz para reducir los sintomas asociados
con el TDC. Aunque la TCC suele administrarse individualmente cara a
cara, los pacientes también han sido tratados en grupo. Las opciones de
tele asistencia, como la TCC basada en Internet, son muy prometedoras
para aumentar el acceso al tratamiento basado en la evidencia para la
mayoria de los pacientes que lo necesitan®. Lo primero a realizar en la
TCC es la psicoeducacién. La restructuracion cognitiva debe centrarse
en la mala interpretacién de los rasgos corporales por parte del pacien-
te, ademas de usarse ejercicios de exposicion y rituales de prevencion.
Se debe emplear el reentrenamiento de la atencién plena y trabajar
con el paciente para ver todo el cuerpo frente al espejo, lo que incluye
pararse a una distancia razonable del espejo y no a pulgadas; también
se debe ensefiar al paciente a interactuar con los demas sin comparar-
se, se trabaja en la modificacion de la autoestima3®. Idealmente, debe
realizarse dos veces por semana durante las primeras 4 a 6 semanas y
luego semanalmente, se ha demostrado que un total de 4 a 6 meses de
sesiones de 60 a 90 minutos cada una son eficaces para tratar el TDC.
En cada sesidn es necesario evaluar la severidad de los sintomas, el
estado de animo y la ideacion suicida®.
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Tratamiento farmacolodgico

Se ha demostrado que los medicamentos antidepresivos mejoran los
sintomas centrales del TDC, las tendencias suicidas y la calidad de vida.
El tratamiento farmacoldgico de primera linea del TDC se centra en el
uso de inhibidores selectivos de la recaptacién de serotonina (ISRS), con
la incorporacion de clomipramina cuando sea necesario®. Entre los ISRS,
actualmente no existe un farmaco de eleccidn particularmente beneficio-
so, aunque a menudo se administran escitalopram y fluoxetina, porque
son las opciones mejor estudiadas y generalmente se toleran bien. La
excepcion es citalopram (se ha asociado a efectos secundarios cardiacos
a dosis maximas). Ningln ensayo directo ha comparado diferentes ISRS
entre si, y no hay ninguna razén convincente para pensar que un ISRS es
mas eficaz que otro; sin embargo existen estudios que han demostrado
un efecto anti suicida en la fluoxetina3*. Al igual que el tratamiento del
trastorno obsesivo compulsivo (TOC), es necesario emplear dosis mas
altas a las usadas en depresion, recordar que la titulacion debe ser len-
ta, las dosis maximas para los diversos ISRS son: sertralina 400 mg/dia,
fluoxetina 120 mg/dia, citalopram 40 mg/dia; escitalopram 60 mg/dia
(con un ECG recomendado a dosis superiores a 20 mg/dia), fluvoxamina
450 mg/dia; y paroxetina 100 mg/dia. Estas dosis estan por encima de las
dosis maximas recomendadas por las agencias reguladoras de la mayoria
de los paises, y los pacientes deben ser conscientes de esto. Sin embargo,
son idénticas a las dosis maximas para el TOC?*4. La respuesta a los ISRS
por lo general ocurre gradualmente y requiere de 12 a 16 semanas para
determinar completamente la respuesta al medicamento®°.

Aun no se ha estudiado si la clomipramina tiene algun beneficio adi-
cional para el TDC sobre los ISRS, pero algunos pacientes responden
bien a ella: los efectos secundarios, en particular los efectos anticoli-
nérgicos histaminérgicos y muscarinicos, como el aumento de peso, la
sedaciodn, la sequedad de boca y la hipotension ortostatica, pueden li-
mitar la dosis. Se han utilizado dosis diarias de hasta 250 mg, aunque
algunos pacientes responden a dosis mas bajas o no pueden tolerar las
dosis mas altas®.

En caso de no existir mejoria con el uso de diferentes ISRS, clomipra-
mina, o la combinacién de ISRS o clomipramina, con la TCC, una opcidn
viable es la adicidn de Venlafaxina a dosis maxima de 375 mg/dia®.



Otra alternativa util, sobre todo en pacientes con ideas delirantes, es
el uso de antipsicoticos de segunda generacidn, generalmente se pre-
fiere el aripiprazol, se ha visto que, ademas de ser beneficioso como
terapia adyuvante en TCC, mejora los sintomas depresivos; sin embargo
se necesitan estudios controlados que respalden este manejo®’.

Existe alguna evidencia para el uso de bupropion, levetiracetam,
pregabalina y clonazepam; sin embargo, el uso de estos farmacos no
tiene aprobacién y se debe individualizar, segun las caracteristicas del
paciente®. Existen estudios prometedores con oxitocina intranasal, se
ha establecido que en los pacientes con TDC existe una alteraciéon en la
conectividad amigdala-temporal, que se plantea puede restablecerse
con la administracion de oxitocina, por ahora los resultados son alenta-
dores, pero se hace necesario investigarse mas a fondo®2,

Prondstico

los sintomas del TDC, generalmente inician en la adolescencia tempra-
nay siguen un curso crénico, con una tasa de recuperacion del 20 % y
una tasa de recaida entre los pacientes que se recuperan de un 40 %,
aproximadamente®. Los pacientes que inician los sintomas antes de los
18 afios, tienen mas riesgo de sintomas graves, ideas e intentos suici-
das; presentan con mayor frecuencia comorbilidad con depresion. En
general, los pacientes que reciben tratamiento suelen mejorar, por lo
gue se recomienda mantener un tratamiento minimo 3 a 4 afios®.

Conclusiones

e EITDC es un trastorno psiquidtrico comuiny, a menudo, grave.

¢ Los pacientes generalmente no buscan ayuda directamente de los
profesionales de la salud mental, por lo que se hace necesario la
busqueda activa en otros entornos como clinicas estéticas, derma-
toldgicas y odontoldgicas.

e Los procedimientos quirdrgicos deben desaconsejarse, por que
tienden a empeorar los sintomas.

Trastorno dismérfico corporal
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La TCC es eficaz para la mayoria de los pacientes, pero requiere una
frecuencia minima de 1 a 2 veces por semana, con sesiones de 60-
90 minutos, durante al menos 4 a 6 meses, por lo que, en nuestro
medio, se hace dificil para los pacientes acceder a esta, por lo que
generalmente se inicia terapia farmacolégica o combinada de TCC
mas farmacos.

Los tratamientos farmacolégicos de primera linea contintdan siendo
los ISRS, no existen estudios donde se comparen diferentes ISRS en
TDC, sin embargo, se prefiere la fluoxetina y el escitalopram, por
tener la mayor cantidad de estudios.

La clomipramina es el Unico antidepresivo triciclico recomendado
en TDC, se utiliza cuando no han funcionado los ISRS.

El tratamiento con otros agentes tiene menos evidencia, y deben
ser individualizados para utilizarse como adyuvantes.
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Trastorno por excoriacion
y tricotilomania

Maria Margarita Villa Garcia'

Resumen

El trastorno por excoriacion y la tricotilomania hacen parte del espec-
tro obsesivo compulsivo y trastornos asociados, en la clasificacién del
DSM-5, anteriormente, eran clasificados como trastornos del control de
impulso. Con una alta prevalencia, su curso tiende a ser crénico, espe-
cialmente por la poca frecuencia de consultar por estas causas. Los dos
tienen caracteristicas en comun: comportamiento continuo y repetitivo
gue causa un daio autoinfligido, con intento de reducir y acabar con el
comportamiento y la disfuncién psicosocial que se presenta. Ademas
con alto riesgo de presentar comorbilidades asociadas, tanto psiquia-
tricas como médicas. El tratamiento se ha enfocado a medidas no
farmacoldgicas, como la psicologia cognitivo conductual y entrenamien-
to en reversién de habitos; también se ha mostrado eficacia en algunos
psicofarmacos, como los inhibidores selectivos de recaptacion de sero-
tonina, antipsicéticos o N-acetilcisteina. La importancia del tratamiento
es que puede evitar la cronicidad del trastorno y sus consecuencias.

Palabras clave: Trastorno por excoriacion, Tricotilomania, Espectro ob-
sesivo compulsivo.
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Introduccion

El trastorno por excoriaciéon y la tricotilomania, pertenecen a conduc-
tas repetitivas que son enfocadas al cuerpo. El manual diagnéstico y
estadistico de trastornos mentales (DSM-5), incluye estos diagndsticos
dentro del espectro obsesivo compulsivo, al igual que el trastorno dis-
morfico corporal y el trastorno por acumulacién. Algunos autores lo han
incluido también en trastornos con pérdida de control de impulsos?.

Trastorno por excoriacion

Se caracteriza por tener un patron de comportamiento de arrancarse o
pellizcarse la piel, lo que lleva a un dafio de la misma, pues se realiza de
manera recurrente, y ocurre de forma inconsciente, automatica?.

A lo largo del tiempo, se han dado diferentes nombres, como ras-
carse la piel compulsivamente, picarse la piel de forma patoldgica,
excoriacion psicdgena, excoriacion neurdtica o dermatilomania??.

Epidemiologia

La prevalencia es alrededor de 1,4-5,4 %. Es mas comUn en mujeres que
en hombres, puede ocurrir en cualquier edad, pero generalmente inicia
en la adolescencia® o en la pubertad con el inicio del acné; se describen
tres picos de presentacion?:

¢ Antes de los 10 anos
¢ Adolescencia o adultez temprana (14 - 21 afios)
e Entrelos 30y los 45 afios



Clinica

Es una presentacion heterogénea, que se deriva de comportamientos
como el rascado, el mas comun; pero también puede presentarse a
partir de mordeduras, de frotar la piel, quitarse partes de piel, pelliz-
carse, que se hace con las uiias, dedos, dientes o con algln instrumento
como tijeras o pinzas. Puede ocurrir en cualquier parte del cuerpo, es
habitual que ocurra en varias partes a la vez, con una distribucion bila-
teral y simétrica*; la zona mas afectada es la cara, después los dedos,
torso, brazos, antebrazos, piernas, espalda, drea pubica y pie, en ese
orden de frecuencia®. Pueden observarse lesiones desde agudas con
halo eritematoso, hasta lesiones crénicas tipo costras, hipertroéficas, hi-
perpigmentadas, suelen tener bordes irregulares, con forma linear o
geométrica, que pueden estar o no cubiertas por costras®.

Las consecuencias en piel pueden ir desde cicatrices, hasta Ulceras
profundas, infecciones, incluso desfiguracion fisica®. La excoriacién pue-
de ser en piel sana o con lesiones menores como acné, picaduras de
insectos, foliculitis u otras cicatrices*®.

Es importante descartar enfermedades dermatolégicas o sistémicas
gue puedan ser causadas por un rascado crénico, como la escabiosis,
dermatitis atdpica o uremia, colestasisis, linfoma, entre otras’.

Existen situaciones que desencadenan las conductas, como fatiga,
ira, tristeza, preocupacién o estar concentrado en otra actividad como
hablar por teléfono, leer, ver television®; es decir, la mayoria de las ve-
ces presentan ansiedad o culpa previo a la conducta, posteriormente,
ocurre la excoriacién que desencadena la sensacién de alivio, placer o
gratificacion temporal, pero que inmediatamente reaparece el senti-
miento de culpa y angustia por la imposibilidad de evitar la conducta®®.

Puede ser que los pacientes sean conscientes del comportamien-
to, o que lo realicen de una forma automatica y se percaten cuando
alguien mas los hace caer en la cuenta o cuando la herida inicia con
sangrado?®. Se puede asociar con rituales como tocarse la piel afecta-
da, manipulacién con las ufias, dejar la piel en los labios, hasta incluso
llegar a tragarsela®.

Trastorno por excoriacién y tricotilomania
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Los pacientes dedican una gran cantidad de tiempo en estas con-
ductas, que puede variar entre 5 minutos hasta 12 horas al dia®>*2, y por
el tiempo que pasan realizando la excoriacién, algunos han reportado
perder o llegar tarde al trabajo, colegio o actividades escolares® y tien-
den a ocultar las lesiones con apdsitos, prendas de vestir o maquillaje’.

Curso y prongstico

El curso tiende a ser crénico®?, pero con fluctuaciones en la intensidad
y frecuencia en el tiempo. Solo el 5 al 20 % de los pacientes consultan®.

Diagnéstico

La escala para el trastorno de excoriacién autoaplicada (SPIS-S), mide la
severidad y el impacto psicosocial de las conductas, ademas sirve para
evaluar el empeoramiento del cuadro.

Los criterios diagnosticos del DSM-5 para trastorno por excoriacion son:

e Dafiarse la piel de forma recurrente y producir lesiones cutaneas

¢ Intentos repetidos de disminuir la frecuencia o dejar conductas de
excoriacion

¢ Laexcoriacidén causa un malestar clinicamente significativo, afectan-
do la funcionalidad en areas importantes

¢ No se atribuye a efectos fisiolégicos de sustancias (por ejemplo, co-
caina) o condiciones médicas (por ejemplo, sarna)

* No se puede explicar por otro trastorno mental (por ejemplo, deli-
rios o alucinaciones tactiles en un trastorno psicético; intentos de
mejorar un defecto o imperfeccion percibida en el aspecto como en
el trastorno dismérfico corporal; estereotipias como en el trastorno
de movimientos estereotipados o el intento de dafiarse uno mismo
en la autolesién no suicida)



Fisiopatologia

Los pacientes presentan sensaciones somaticas con mayor sensibilidad
e intensidad, como el prurito, calor, dolor, sequedad, parestesias, lo que
explica la frecuencia y repeticién del comportamiento?. En funcién de
los neurotransmisores, se ha asociado a aumento de neuronas seroto-
ninérgicas. Y se ha mostrado un aumento de la actividad en el circuito
ventral, lo que explica la ansiedad y los comportamientos repetitivos, al
igual que la disminucién en el circuito dorsal que limita la habilidad para
regular comportamientos que estan basados en la emocidn, producien-
do conductas repetitivas, compulsivas®.

Estudios en gemelos han mostrado un patrén de herencia hasta del
40 % y hasta el 28 % tienen un familiar de primer grado con el mismo
diagnodstico’.

Comorbilidades

Suelen ser asociados a otros comportamientos repetitivos como tri-
cotilomania, que es el mas comun hasta en un 38,8 %, y otros como
onicofagia, onicotilomania, atracones o movimientos estereotipados.

Es comun encontrar concomitantemente en estos pacientes otro
tipo de patoldgicas, por ejemplo, trastorno de ansiedad o trastornos
depresivos como los que mas prevalencia presentan; pero también se
podria encontrar comorbilidad con enfermedades del espectro obsesi-
vo, trastorno por uso de sustancias psicoactivas o alcohol o trastorno
de la conducta alimentaria, trastorno dismarfico corporal® ¢ e ideacion
e intentos suicidas (12 %)*.

Trastorno por excoriacién y tricotilomania
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Tabla 1. Diagndsticos diferenciales® !’

Delirio de infestacidn El paciente tiene una idea delirante de estar
infestado por un patégeno o un parasito, lo que
produce el prurito, y el rascado es como respuesta
para suprimirla.

Dermatitis artefacta Lesiones en piel autoinfligidas, para obtener una
ganancia secundaria, con el objetivo de asumir el
rol de enfermo.

Trastorno dismorfico Las lesiones se dan como consecuencia de una
corporal correccidn de la imagen que esta distorsionada

o incluso inexistente en los pacientes.
Trastorno obsesivo Se presentan conductas mas ritualistas,
compulsivo asociadas a un pensamiento obsesivo, con mayor

sentimiento de culpa vinculado a la conducta y

resistencia a la misma culpa.

Tratamiento

Es importante una relacion empatica con el paciente, evitando juzgar
sus acciones, explicando una posible causa a sus conductas y ofrecien-
do tratamiento.

Incluye valoracidn psiquidtrica, psicoldgica, dermatoldgica y psi-
cofarmacos si es el caso. Muchos de los pacientes no consultan por
culpa, verglienza, porque no son conscientes del dafio autoinfligido, o
por falta de conocimiento médico y tratar el cuadro como otro tipo
de dermatosis®.

No farmacolégico

El tratamiento psicosocial temprano ha mostrado reduccion de la con-
ducta con inversion del habito o terapia cognitivo conductual®.

¢ Terapia cognitivo conductual: incluye psicoeducacién, restauracion
cognitiva, entrenamiento en reversién de habitos y énfasis en pre-
vencion de recaidas.



Tabla 2. Entrenamiento en reversion de habitos® 8

Revision de lainconveniencia del
habito

s|dentificar cdmo el habito interfiere con su vida

Entrenamiento en conciencia del " -

habito *Ser consciente de la cadena de respuestas que conlleva el habito

Sl e SRR el =S| eEnsefiar otras conductas incompatibles con el hébito, para asi,
que compitacon el habito reemplazarla.

P *Ayuda del entorno social, para que el paciente realice la conducta
2o que reemplazara el habito

Generalizacidn del *Realizar una simulacién de la terapia en una situacién concreta
procedimiento para facilitar la aplicacién y el resultado en vivo

Mindfulness como terapia adyuvante para la aceptacién de pensamien-
tos y sentimientos negativos, como parte de la experiencia humana, sin
involucrarse en comportamientos destructivos?® 3,

Farmacoldgico
¢ Inhibidores de recaptacion de serotonina: han mostrado mejoria

en el comportamiento de excoriacién, las dosis en promedio que
han mostrado ser efectivas son3:

Tabla 3. Dosis de ISRS efectivas en el trastorno de excoriacion?

Fluoxetina 55 mg al dia

Citalopram 20 mg al dia

Escitalopram 30 mg al dia

Fluvoxamina 25-300 mg al dia

Agentes glutamatérgicos, como la N-Acetilcisteina (NAC), modulan
el sistema excitatorio del sistema nervioso central. Dosis de 1300 a
3000 por 12 meses reduce hasta el 74 % de las conductas®. Su efecto
se explica por la regulacién del glutamato para el control de impulsos.

Trastorno por excoriacién y tricotilomania
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e Agonistas opioides, como la naltrexona: la evidencia para el uso en
trastorno por excoriacion auin es poca, y solo hay reportes de caso®’.

Tricotilomania

Se caracteriza por la conducta de halarse el pelo del cuerpo de forma
recurrente, llevando a una pérdida del mismo, lo cual es realizado sin
consciencia del comportamiento?®.

Epidemiologia

La prevalencia es menor que en el trastorno por excoriacion, de 0,5
a2 %o

Este trastorno es cuatro veces mas comun en mujeres que en hom-
bres, especialmente en la adultez temprana, porque en la nifiez la
distribucién por sexo es igual.

Inicia en la ninez, a los 10 a 13 afios de edad, o en la adolescencia
temprana®® %, la conducta tiende a aumentar con la edad, con una edad
pico entre los 16 y los 18 afios, pero luego disminuye la severidad con
la edad®.

Clinica

Se caracteriza por el comportamiento de halarse el pelo de cualquier
parte del cuerpo, especialmente del cuero cabelludo, pero también
puede presentarse en las cejas y en la region pubica. Es descrito como
automatico, con imposibilidad de parar, de forma impulsiva®®. Al igual
que el trastorno por excoriacion, este tiene desencadenantes, que pue-
den ser sensoriales, afectivos o cognitivos.

Inicialmente la sensacion de tensién previo pero a su vez sentir libe-
raciéon después, que son estados invariables. Este trastorno se asocia



a factores externos e internos que perpetuan o posibilitan el compor-
tamiento, como estados afectivos de aburricion, felicidad, tristeza,
culpabilidad, soledad, vergiienza o frustracién; al igual se relaciona con
sefiales ambientales, por ejemplo, estar en un lugar especifico, como el
carro, o estar frente a un espejo. Y los pacientes tienden a tener ritua-
les después de halarse el pelo, como pasarselo por los labios, morder
la raiz, examinarlo, hacerlo una bola, un nudo, romperlo, guardarlo o
comerse el pelo, lo que puede ocasionar tricobezoares, que son bolas
de pelo en el tracto digestivo?!.

Genera a su vez disfuncionalidad psicosocial importante, reportando
una baja calidad de vida hasta en 1/3 de la poblaciéon que lo presenta®.
Suelen presentar pena, irritabilidad y pobre autoestima?®

Fisiopatologia

Al igual que la explicacidon propuesta para el trastorno por excoriacion
de la incapacidad de inhibir y regular los comportamientos automati-
cos, en ambos trastornos también se ha evidenciado, en neuroimagen,
alteracion en areas que estdn involucradas en formacion de habitos
motores, como son los ganglios basales, cerebro, area motora cortical®,
al igual que aumento de volumen en el estriado ventral bilateral, que
esta involucrado en el circuito de recompensa’.

Es comun tener un familiar de primer grado con tricotilomania®.

Diagnéstico

Como pueden tener tricobezoares, es importante evaluar sintomas
abdominales, como epigastralgia, cambio de color en la materia fe-
cal, pérdida de peso inesperada, diarrea o constipacién; pero también
puede presentarse como anemia. Si se sospecha, se debe realizar un
TAC, que es la forma como se diagnostica el 75 % de los casos®®.

Trastorno por excoriacién y tricotilomania
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Segun el DSM-5, los criterios diagndsticos propuestos son'“:

¢ Arrancarse el pelo de forma recurrente, lo que da lugar a su pérdida

¢ Intentos repetidos de disminuir o dejar de arrancar el pelo

¢ Causa malestar clinicamente significativo o deterioro en lo social,
laboral u otras areas importantes del funcionamiento

* No se puede atribuir a otra afeccién médica

¢ No se explica por otro trastorno mental

Comorbilidades

Se ha visto que hasta el 20 % de los pacientes con tricotilomania pre-
sentan ademas tricofagia, es decir, una vez arrancado el pelo, se lo
comen. La tricofagia puede tener consecuencias médicas importan-
tes como obstruccidn intestinal por la formacién de bolas de pelos,
Illamados tricobezoares. Lo cual, en casos extremos, va a requerir una
intervencidn quirargica?®.

También se pueden presentar comorbilidades médicas como tras-
torno depresivo mayor, trastorno por ansiedad hasta en un 50 % de los
casos; se debe evaluar siempre el riesgo suicida. Ademas se ha asociado
a coocurrencia con trastorno por uso de sustancias, trastorno obsesivo
compulsivo, trastorno afectivo bipolar?® y con el trastorno de excoria-
cién, como fue explicado anteriormente.

Curso y prondstico

El curso también tiende a ser crdnico, con fluctuaciones de la intensidad
en el tiempo. Aproximadamente el 40 % de los pacientes consulta en
busqueda de tratamiento, en especial cuando presentan alopecia; el
otro porcentaje, no consulta por sentimiento de verglienza, poco cono-
cimiento de que se debe a una condicién médica o miedo de la reaccién
de los profesionales®®,



Diagndstico diferencial

Como se explicé al inicio del capitulo, este trastorno se encuentra clasifi-
cado en el espectro obsesivo compulsivo, especificamente, en trastorno
obsesivo compulsivo, la diferencia es que el paciente con diagndstico
de trastorno obsesivo compulsivo tiene un pensamiento obsesivo e in-
trusivo antes del comportamiento de halarse el pelo, pero la tasa de
coocurrencia de los dos es de un 13 a 27 %.

Tratamiento

El 14 % de los pacientes remite espontdneamente sin tratamiento,
y hasta el 50 % reduce la sintomatologia a corto tiempo si se inicia
un tratamiento.

Para escoger el tratamiento, se deben tener en cuenta factores
como la severidad, el curso de la enfermedad y la presencia o no de
comorbilidades?®.

No farmacoloégico

Cuando la severidad es leve o moderada. Se beneficia solo de psi-
coterapia, y si no hay respuesta, con combinacion farmacolégica. Se
recomienda entrenamiento en reversion de habitos al igual que con el
trastorno por excoriacion? y también intervenciones alternativas como
yoga, ejercicio aerébico, como terapia coadyuvante.

Farmacoldgico

hasta el momento, no hay un psicofarmaco que se recomiende como
primera linea. Pero se ha recomendado la clomipramina, antipsicéticos,
N-acetilcisteina y agentes glutamatérgicos.

¢ ISRS no han mostrado tener beneficio, pero por su alta tasa de co-
morbilidad con TOC se ha usado?®, ademas, para el tratamiento de
otras comorbilidades para depresion y ansiedad?.

¢ Clomipramina se ha mostrado superior al placebo, pero hay que
tener cuidado por su efectos adversos, por lo que no se recomienda
como primera linea.

Trastorno por excoriacién y tricotilomania
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Antipsicéticos: olanzapina reduce los sintomas en cuanto a frecuen-
cia e intensidad, es efectivo y seguro, ademas que mejora calidad
de vida a dosis de 5-10 mg al dia®.

NAC: ha mostrado ser eficaz para reducir la conducta, a dosis de
1200 mg al dia por 6 semanas y luego duplicar la dosis, 2400 mg al
dia por 6 semanas mas2*%,

Naltrexona ha mostrado efectividad, por la disminucién del reforza-
miento positivo derivado de halar el pelo?, en dosis de 50 mg al dia,
lo cual redujo hasta el 50 % de los sintomas?.

No hay evidencia suficiente para confirmar la eficacia de un tratamiento

como primera linea en tricotilomania, pero se sugiere que los efectos
beneficiosos se observan con NAC, clomipramina y olanzapina®.
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Conductas autolesivas
no suicidas

Maria Carolina Gonzalez Romero'

Resumen

Las conductas autolesivas no suicidas se refieren a cualquier com-
portamiento intencional y deliberado de dafio a si mismo (cortarse,
guemarse, pincharse, golpearse y frotarse la piel en exceso), con el fin
de causar lesidon inmediata del tejido corporal, pero sin intencidn de
morir. Entre las motivaciones se encuentran: aliviar una emocién o esta-
do cognitivo negativo, resolver una dificultad interpersonal o inducir un
estado emocional positivo. En poblacion adolescente, se ha reportado
una prevalencia de vida de 19,3 %, siendo en los paises en desarrollo
tan alta como de un 33,8 %. A pesar de no ser un intento de suicidio, la
autolesion no suicida predice de manera longitudinal ideacién y com-
portamiento suicida. Las conductas autolesivas no suicidas hacen parte
de los criterios diagndsticos del DSM-5 para el trastorno limite de la
personalidad, sin embargo, se ha estado estudiando este comporta- 235
miento como un diagndstico aparte, con unos criterios independientes.
En el abordaje de estos pacientes lo principal es establecer el riesgo
de suicidio, lo cual define el requerimiento de hospitalizacién. El pilar
del tratamiento es la psicoterapia, con buenos resultados para la tera-
pia dialéctico conductual; la farmacoterapia no tiene buena evidencia
y debe enfocarse al tratamiento de la comorbilidad correspondiente
(trastorno limite de la personalidad, trastorno depresivo mayor). Previo
al alta, ademas de remitir al paciente a psicologia y psiquiatria, una
buena conducta consiste en realizar un plan de seguridad, en el cual
se establecen los pasos que el paciente debe seguir cuando presente
nuevamente el deseo de realizar estas conductas. La prevencion debe
enfocarse a intervenciones psicosociales en los colegios (busqueda de

Médica general, Universidad CES. Residente de primer afio de Psiquiatria, Universidad Pontificia
Bolivariana.
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ayuda, identificacion de los signos de alarma, reduccion del estigma
asociado a la enfermedad mental, entre otros).

Palabras clave: Conducta autodestructiva, Suicidio, Adolescente.

Introduccion

La autolesion no suicida es frecuentemente encontrada en el primer
nivel de atencién, principalmente en poblacién adolescente. Aunque
por definicidn la motivacion de esta conducta no es morir, si es factor
de riesgo para una futura ideacidn o intento de suicidio’.Tiene una pre-
valencia que puede ser hasta del 33,8 % en paises en desarrollo como
el nuestro?, favorecida por ciertas condiciones sociales como lo son la
negligencia parental y el maltrato durante la nifiez?. Esta alta prevalen-
cia puede explicarse ademas por el alto uso de Internet y redes sociales
por parte de la poblacion joven, quienes estan expuestos alli a image-
nes explicitas de conductas autolesivas®. Este capitulo pretende abarcar
los factores de riesgo, motivaciones, el abordaje clinico, tratamiento y
prevencién de estas conductas.

Definicion

Las conductas autolesivas no suicidas se refieren a cualquier compor-
tamiento intencional y deliberado de dafio a si mismo, realizado con
el fin de causar lesidn inmediata del tejido corporal, pero sin intencién
de morir. El dafio ocasionado por la conducta debe ser directo, no hay
pasos intermedios entre el acto y la lesidn, la cual puede ser sangrado,
herida o hematoma®.

Ejemplos
El Manual diagndstico y estadistico de los trastornos mentales en su

guinta edicién (DSM-5 por sus siglas en inglés) en la seccién de las con-
diciones que requieren mayor estudio, incluye la autolesién no suicida



y propone unos criterios para su diagnéstico, segun los cuales, ejemplos
de conductas autolesivas no suicidas incluyen: cortarse, quemarse, pin-
charse, golpearse y frotarse la piel en exceso®.

éQué no es?
Las siguientes no se consideran conductas autolesivas no suicidas:

¢ Los comportamientos que involucran un dafo corporal accidental o
indirecto (uso de sustancias, trastornos de la conducta alimentaria).

¢ Conductas que son aceptadas socialmente (tatuajes, procedimien-
tos religiosos, piercings)®.

¢ Conductas que generan lesiones leves como morderse los labios,
arrancarse una costra o morderse las uiias.

¢ Daio intencional, pero ocasionado de manera no inmediata como
la intoxicacidn voluntaria’.

¢ Arrancarse el cabello o pellizcarse la piel, pues constituyen tras-
tornos diferentes: tricotilomania y trastorno por excoriacion,
respectivamente®.

¢ Conductas autolesivas estereotipadas comunes en los trastornos
del neurodesarrollo, las cuales son ritmicas y de alta frecuencia,
por ejemplo, golpearse la cabeza. No generan culpa o verglienza, a
diferencia de las conductas autolesivas no suicidas.

¢ Conductas ocurridas exclusivamente durante episodios psicdticos,
las cuales generan una afectacion grave del cuerpo, como lo es sa-
carse un ojo o la automutilacion’.

Epidemiologia

En paises en desarrollo se ha encontrado prevalencia de conductas
autolesivas no suicidas en un rango de 11,5 a 33,8 %2 La mayoria de
los estudios se han realizado en adolescentes y poblacion joven, en
los cuales se ha reportado una prevalencia de vida de 19,3 %, siendo
mas comun en las mujeres respecto a los hombres (27,1 % vs 12,1 %
en el estudio epidemioldgico aleman)®. Un metaanalisis de estudios
publicados desde 1989 hasta 2018 en poblaciones de nifios y adoles-
centes, encontrd que la prevalencia de vida de conductas autolesivas
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no suicidas fue un poco mayor, de 22,1 % y la prevalencia en el ultimo
afio fue de 19,5 %°. En otro estudio aleman de 2509 participantes, aho-
ra con poblacién adulta con promedio de edad de 48,8 afios (DE 18,1),
se encontrd una prevalencia de vida menor del 13,1 %%,

Factores de riesgo
Entre los principales factores de riesgo se encuentran:

¢ Historia previa de autolesidn no suicida

e Historia de maltrato durante la nifiez: abuso fisico, emocional o
sexual

¢ Negligencia parental

¢ Rasgos de personalidad del cluster B

¢ Sentimiento de desesperanza

e Exposicidn a otras personas realizando autolesiones no suicidas

e Comportamiento suicida previo*!

En cuanto a los factores demograficos, las mujeres son mas propen-
sas a realizar este tipo de conductas. Esta diferencia de género se ha
visto mds acentuada en poblaciones clinicas respecto a la poblacién
general. Estas conductas ocurren principalmente en la adolescencia y
comunmente desaparecen en la adultez temprana. La adolescencia es
una fase vulnerable para el desarrollo de este comportamiento, ya que
hay una alta impulsividad y reactividad emocional.

Respecto a los factores sociales, las relaciones disfuncionales son un
factor de riesgo para estas autoagresiones, asi como lo es el matoneo
sufrido en la infancia y adolescencia. Tener una orientacién no hete-
rosexual también se ha asociado a conductas autolesivas. Pertenecer
a algln grupo contracultural como los “emos”, “punks” o “metaleros”
favorece el desarrollo de conductas autolesivas no suicidas como una
forma de regular las emociones, y algunos lo realizan para reforzar su
pertenencia al grupo. Las imagenes explicitas de autolesiones pueden
disparar la necesidad de realizarlas en los jévenes que estén expuestos
a ellas por medio de las redes sociales o la Internet. Recientemente
se ha planteado que, si se da un adecuado uso a estas herramientas



digitales, podrian ser incluso beneficiosas para los jévenes con estas
conductas, pues se ha demostrado que pueden disminuir el aislamiento
social al compartir su experiencia con otros jévenes con las mismas con-
ductas y de esta manera proporciona motivacion para recuperarse'’.

Motivaciones

Las motivaciones para realizar estas conductas pueden dividirse en 2
categorias: motivaciones intrapersonales e interpersonales. Las moti-
vaciones intrapersonales incluyen:

¢ Regulaciéon emocional

¢ Salir de un estado mental negativo
¢ Inducir un estado mental positivo
e Autocastigarse

Las motivaciones interpersonales incluyen:

¢ Comunicar el nivel de sufrimiento por el que estan atravesando
¢ Influir sobre el comportamiento de otros
e (Castigar o lastimar a otros

Las motivaciones intrapersonales son las mas comunes, especialmente
la regulacion emocional. Es por esto que estrategias como la terapia
dialéctico comportamental, que ayudan con la regulacién de emocio-
nes, se han mostrado Utiles en el manejo de estas conductas??.

Conductas autolesivas no suicidas
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Diagnéstico

Tabla 1. Criterios propuestos por el DSM-5

En minimo cinco dias del ultimo afio el individuo se ha auto infligido
intencionalmente lesiones en la superficie corporal que producen
sangrado, hematomas o dolor (cortarse, quemarse, pincharse, golpearse o
frotarse en exceso), con el objetivo de que la lesion llevara Unicamente a
un dafio fisico leve o moderado (ausencia de intencidn suicida).

El individuo las realiza con uno mas de los siguientes objetivos:
e  Paraaliviar un sentimiento o estado cognitivo negativo.

e  Pararesolver una dificultad interpersonal.

e  Parainducir un estado emocional positivo.

(La respuesta deseada se experimenta durante o poco después de la
autolesidn, y el individuo puede manifestar comportamientos que
sugieran una dependencia a realizar la conducta a repeticion).

La autolesion estd asociada al menos a uno de los siguientes factores:

e Problemas interpersonales, sentimientos o pensamientos negativos,
tales como depresidn, ansiedad, tensidn, enfado, estrés en general,
autocritica, los cuales ocurren en el periodo inmediatamente anterior
a la autolesién.

e Antes de la conducta autolesiva hay un periodo de preocupacién con
el comportamiento que se pretende realizar, que es dificil de controlar.

e Pensamientos frecuentes sobre la autolesion, incluso si la conducta
no se lleva a cabo.

El comportamiento no estd sancionado socialmente (piercings, tatuajes,
rituales culturales o religiosos) y no se restringe a arrancarse una costra o
morderse las ufias.

El comportamiento o sus consecuencias causan malestar clinico
significativo o interfieren en areas importantes del funcionamiento.

El comportamiento no ocurre exclusivamente durante episodios
psicéticos, delirium, intoxicacidn o abstinencia. En individuos con algun
trastorno del neurodesarrollo, el comportamiento no es parte de una
serie de estereotipias a repeticidn. El comportamiento no es mejor
explicado por otro trastorno mental o condicién médica (trastorno
psicético, trastorno del espectro autista, discapacidad intelectual,
sindrome de Lesch-Nyhan, trastorno de movimientos estereotipados con
comportamiento autolesivo, tricotilomania, trastorno de excoriacién).




Conductas autolesivas
y comportamiento suicida

Las conductas autolesivas no suicidas y el intento de suicidio fueron
abordados en el DSM IV como sintomas de otros trastornos menta-
les, tales como el trastorno depresivo mayor y el trastorno limite de la
personalidad (TLP). El DSM-5 ya incluye a ambos como nuevas catego-
rias diagndsticas dentro de las condiciones que requieren mas estudio
(autolesion no suicida y trastorno de comportamiento suicida). La prin-
cipal diferencia es la motivacién para realizar el acto, en la conducta
autolesiva no suicida la motivacion, como se expresd anteriormente, es
aliviar una emocioén o estado cognitivo negativo, resolver una dificultad
interpersonal o inducir un estado emocional positivo; no lo es morir. La
frecuencia de la conducta también es un factor diferenciador: las con-
ductas autolesivas no suicidas suelen ser muy frecuentes, a diferencia
de los intentos de suicidio, los cuales ademas suelen ser lesiones de
mayor severidad y letalidad™®.

A pesar de ser entidades diferentes, suelen coincidir en la practi-
ca clinica de manera no infrecuente. La autolesion no suicida predice
de manera longitudinal ideaciéon y comportamiento suicida (ideacién,
planeacién e intento de suicidio). Incluso algunas personas pueden rea-
lizar conductas autolesivas no suicidas y experimentar a la vez ideacion
suicida, siendo en ocasiones dificil establecer la intencionalidad suicida
de estas conductas. Ademas, algunos pueden realizar estas conductas
como una manera de atenuar los pensamientos sobre el suicidio y no
actuar segun éstos’. La mayoria de los adolescentes que han presenta-
do conductas autolesivas no suicidas, han tenido ademas intentos de
suicidio, y tener una conducta autolesiva es un predictor fuerte de un
futuro intento de suicidio dentro de la poblacién joven con trastornos
depresivos?. Un estudio epidemioldgico realizado en Alemania entre
2015 y 2016, encontrd coocurrencia de conductas autolesivas no suici-
das con comportamiento suicida en 7,7 % de los nifios y adolescentes
que participaron en el estudio, siendo mas comun entre las mujeres®.
Sin embargo, muchas personas que presentan autolesidon no suicida
niegan cualquier ideacidn suicida previa o actual. Y de manera similar,
es comun que se presente comportamiento suicida sin haber realizado
conductas autolesivas no suicidas previamente’.
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Autolesion no suicida y trastorno
limite de la personalidad

Aunque las conductas autolesivas no suicidas son comunes en la
poblacién general y pueden darse en ausencia de algun trastorno
psiquiatrico, son mds cominmente reconocidas con relacién al TLP.
Esta relacidn esta tan bien establecida, que el DSM-5 incluye a estas
conductas como uno de los nueve criterios para definir el TLP. La preva-
lencia de estas autolesiones en el trastorno se debe a varios factores,
entre ellos a la necesidad de aliviar o distraer las experiencias afecti-
vas intensas (sensaciéon de vacio, culpa, desrealizacidn, entre otras) o
el enojo que son nucleares al TLP. Como se menciond anteriormente,
estas conductas autolesivas suelen servir como una forma de atenuar
los pensamientos sobre el suicidio y no actuar segln estos, por lo que
particularmente en los pacientes con TLP, estos comportamientos pue-
den significar un aviso sobre un posible futuro intento de suicidio. Un
estudio retrospectivo con 134 pacientes con TLP encontré que 64,2 %
de la poblacién reporté historia de conductas autolesivas no suicidas,
y que este 64,2 % se encontraba en mayor riesgo no solo de presen-
tar intentos de suicidio, sino también de presentar un mayor nimero
de estos!®. El DSM-5 alun no propone como la autolesién no suicida,
como trastorno, se puede reconciliar con el TLP preexistente, ya que
comparten varios criterios. Algunos estudios han propuesto que en el
TLP se encuentran unos niveles de desregulacién mas altos respecto
al trastorno por autolesién no suicida; sin embargo, se requieren mas
estudios para poder entender con mayor exactitud las diferencias entre
los individuos con conductas autolesivas que presentan TLP y los que no
presentan dicho trastorno de personalidad®:.

Abordaje clinico

Algunos proponen que se evalle la presencia de conductas autolesivas
anualmente durante la evaluacién médica de la poblacion adolescen-
te, debido a la alta prevalencia de este comportamiento en este grupo
etario. Puede realizarse mediante la inspeccidn fisica de cicatrices prin-
cipalmente en las manos, antebrazo no dominante, abdomen o piernas.
También sospechar estas conductas cuando el paciente utiliza ropa muy



abrigada para el clima, pulseras en exceso o vendajes. Luego de realizar
una historia clinica completa, buscando especialmente la presencia de
los factores de riesgo mencionados previamente, se puede preguntar
de manera directa por la presencia o historia de estas conductas, y si el
paciente las presenta, preguntar por sus caracteristicas:

* Preguntar por ideacién suicida previa, durante o después de la auto-
lesidn

e ¢(Cuales son los tipos de conductas que ha presentado?

e (Cuando iniciaron?

e Regidn corporal comprometida

¢ Severidad de las lesiones, si tuvo que recibir atencién médica o asis-
tir por urgencias

e Motivacién al realizarlas

¢ Frecuencia de estas conductas

¢ Si ha pensado en repetirlas?®

Actualmente existen varios cuestionarios y entrevistas estandarizadas
para abordar la presencia y caracteristicas de estas conductas, una de
las mas utilizadas y que tiene una adecuada validez y confianza entre
evaluadores es la Entrevista de pensamientos y conductas autolesivas
— revisada (SITBI-R por sus siglas en inglés), la cual evalua la historia
y caracteristicas de pensamientos y comportamientos tanto suicidas
como no suicidas, y puede aplicarse en adultos y adolescentes?®.

Al abordar al paciente adolescente sobre estas conductas puede
ser necesario retirar a los padres o tutores de la consulta para que el
paciente pueda ser sincero, sin embargo, se debe explicar al paciente
gue si la informacion suministrada significa un peligro para si mismo o
para otros, serd compartida. Se debe evitar tomar posturas de critica o
juicio, por el contrario, mostrarse empatico, preocupado e interesado
por la historia y sufrimiento del paciente. Esto es importante porque si
el paciente percibe respuestas negativas por parte del evaluador puede
mostrarse reacio a informar sobre autolesiones en un futuro®.

De igual manera, es fundamental determinar los factores socia-
les que pueden estar influenciando en las conductas autolesivas.
Especialmente cuando se trata de menores de edad, preguntar por el
ambiente familiar, escolar, quiénes son los cuidadores del paciente y
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como es su relacion con estos. Esto es importante para poder estable-
cer qué tan segura es la opcién de un manejo ambulatorio®’.

Luego de realizar un examen mental completo, se debe establecer
el riesgo de suicidio del paciente, para asi determinar si requiere con-
tinuar un manejo intrahospitalario o ambulatorio. Teniendo en cuenta
las caracteristicas de las conductas autolesivas no suicidas, numerosos
estudios han mostrado que los siguientes son factores de riesgo para
presentar un futuro intento de suicidio:

e Presencia de ideacion suicida

¢ Alta frecuencia de conductas autolesivas no suicidas
e Numerosos métodos de autolesién

e Desesperanza

e TLP

e Alta impulsividad

e Trastorno por estrés postraumatico

¢ Historia de cutting

e Cursar con episodio depresivo.

e Motivacion de obtener un refuerzo positivo con la conducta
e Haber recibido atencién médica por la autolesion?®® 1

Para valorar este riesgo de suicidio también pueden utilizarse herra-
mientas Utiles, como la escala de Sad Persons o la Escala de ideacidn
suicida de Beck, sin embargo, no hay suficiente evidencia que apoye
el uso de estas escalas como Unico recurso al momento de predecir un
intento de suicidio, por lo que se recomienda incluso combinar varias
escalas y tener en cuenta principalmente el juicio clinico dado por la va-
loracion completa del estado mental del paciente, los factores de riesgo
mencionados anteriormente y su red de apoyo?°.

Tratamiento

La autolesidén leve y aislada, que fue realizada de manera experimental
y no por las motivaciones previamente expresadas, en la cual el pa-
ciente presenta un examen mental sin alteraciones, no se identifica
ningun trastorno mental y tiene una adecuada red de apoyo que estara



pendiente de signos de alarma para consultar nuevamente, podria no
requerir de atencion médica adicional o valoracidn por especialistas en
salud mental. En cualquier otro caso, este tipo de conductas requieren
de un seguimiento médico y valoracién por psicologia y psiquiatria.

En un principio, debe determinarse si el paciente continuara un ma-
nejo y seguimiento intrahospitalario o ambulatorio.

Indicaciones para tratamiento intrahospitalario:

* Presencia actual de ideacion suicida

¢ Presencia de sintomas psicdticos o de heteroagresividad

¢ Lesiones corporales graves que ameriten un tratamiento quirdrgico
o especializado (recordar que las autolesiones no suicidas por defi-
nicion generan un dafio fisico que es leve o moderado)

¢ Ausencia de un ambiente ambulatorio adecuado para la continua-
cion del tratamiento (red de apoyo insuficiente, poca supervision
en casa)

¢ Podria considerarse si no se puede garantizar que el paciente tenga
acceso al tratamiento y seguimiento ambulatorios

Indicaciones para manejo ambulatorio: deberia iniciarse cuando el
paciente no cumple criterios de manejo intrahospitalario, no tiene un
compromiso importante de su nivel de funcionamiento y cuando existe
intencion de colaborar con el tratamiento?’.

La psicoterapia ha mostrado ser efectiva en el tratamiento de las con-
ductas autolesivas no suicidas, con el fin de construir un compromiso
con la terapia, realizar psicoeducacion, identificar los desencadenantes
y perpetuadores de las conductas, proveer otras estrategias y com-
portamientos adaptativos para la resolucion de conflictos y tratar
trastornos psiquiatricos comdrbidos. Las terapias con mayor evidencia
en esta poblacién y que han mostrado reducir el comportamiento sui-
cida posterior son la terapia dialéctico conductual, la terapia basada en
la mentalizacion y la terapia cognitivo conductual®?’.

La terapia dialéctico conductual se enfoca en ensefiar habilidades
para mejorar la regulacion emocional, la tolerancia al estrés y en cons-
truir una vida que valga la pena vivir. Ha mostrado ser efectiva tanto
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en adultos y en adolescentes en reducir las conductas autolesivas no
suicidas y los intentos de suicidio??.

En cuanto al tratamiento farmacoldgico, no hay evidencia sufi-
ciente que apoye el uso de medicamentos para la disminucién de las
conductas autolesivas no suicidas, sin embargo, algunos estudios han
mostrado que tratar la comorbilidad psiquiatrica puede reducir estas
conductas. Teniendo en cuenta que la principal comorbilidad es con
TLP, la mayoria de los estudios existentes son realizados en esta po-
blaciéon®. Para este trastorno de la personalidad tampoco hay mucha
evidencia de la terapia farmacoldgica, siendo el pilar del tratamiento
la psicoterapia. Sin embargo, se han realizado estudios con resultados
favorecedores en cuanto a reducir la severidad del trastorno y tratar
sintomas nucleares como la impulsividad, con medicamentos como los
antipsicoticos de segunda generacién, entre ellos el aripiprazol (dosis
de 15 mg al dia) y la olanzapina (dosis de 5-10 mg al dia)?%. Otro medi-
camento que en las Ultimas se ha aumentado su uso en estos pacientes
es la naltrexona. Este medicamento de forma aguda puede bloquear
los efectos de recompensa que generan las conductas autolesivas y de
manera crénica puede aumentar el nimero y sensibilidad de los recep-
tores de opioides tipo W, los cuales se cree que estdn disminuidos en
los pacientes con TLP?%. Otros farmacos que han sido utilizados en esta
poblacién son los inhibidores selectivos de la recaptacion de serotoni-
na como la fluoxetina, los cuales, en algunos estudios, han mostrado
mejorar la desregulacion emocional de estos pacientes?*. Teniendo en
cuenta la poca evidencia en cuanto al uso de medicamentos en esta
poblacidn, deben prescribirse con precaucion, tratando principalmente
a la comorbilidad correspondiente.

Debido a que muchos de los pacientes pueden no volver a solicitar
ayuda cuando se encuentren con el deseo de autolesionarse o de rea-
lizar un intento de suicidio, ya que pueden existir barreras en el acceso
al seguimiento ambulatorio con profesionales en la salud mental, una
buena opcidn terapéutica y que ha mostrado reducir el riesgo de un fu-
turo intento de suicidio, es la realizacion de un Plan de sequridad®. Este
plan consiste en seis pasos que se dan al paciente por escrito, los cuales
debe seguir en el momento en que sienta que se encuentra en una cri-
sis 0 que esta cerca de autolesionarse o realizar un intento de suicidio.
Para realizar el plan es muy util preguntar al paciente por intentos de



suicidio previos y cudles fueron las circunstancias en que se dieron, a
guién solicitaron ayuda y cual fue el medio utilizado, porque esto da
pistas de situaciones en las cuales el paciente puede volver a presentar
un intento. Los componentes que deben quedar por escrito en el plan
son los siguientes y deben realizarse en el siguiente orden:

A. Reconocer los signos de alarma de una crisis suicida inminente:

- Situaciones personales: por ejemplo, estar mucho tiempo solo,
tomar alcohol, las discusiones familiares

- Pensamientos
- Imagenes
- Estado de dnimo: tristeza, desesperanza, irritabilidad, entre otros

B. Utilizar estrategias internas para afrontar la crisis: ayudar al pa-
ciente a identificar qué puede hacer para manejar las ideas de
suicidio. Se deben priorizar estas estrategias internas para que el
paciente sienta que puede dominar sus propias ideas, lo cual los
hace sentir menos vulnerables. Se debe hacer una lista de las acti-
vidades que el paciente disfrute o hayan funcionado previamente
para distraer de las ideas de autolisis, y hacerlo de forma jerarquica
empezando por las actividades mas faciles de realizar y que sean
mas probablemente efectivas. Ejemplos de estas actividades serian:
- Salir a caminar
- Escuchar musica
- Jugar con su mascota
- Realizar tareas del hogar
- Hacer ejercicio
- Leer
- Tomar una ducha

C. Estrategias de socializacion para distraerse de las ideas de suicidio:
cuando las estrategias internas de afrontamiento no son utiles, se
pasa al siguiente paso de estrategias de socializacidn, las cuales son
de dos tipos: socializar con otras personas y visitar entornos sociales
saludables. Se deben identificar amigos o miembros de la familia con
los que se tenga una amena conversacion, en la cual no se tienen
gue exponer las ideas de suicidio, pues el fin de dicha interaccidn es
precisamente distraerse de estas ideas. Se deben buscar entornos
sociales saludables en los cuales no haya presencia de sustancias
psicoactivas o alcohol, por ejemplo, una cafeteria, ir a la iglesia o
asistir a reuniones de grupos de apoyo como Alcohélicos Anénimos.
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D. Establecer miembros de la familia o amigos que ayuden a resolver
la crisis: ya en este paso el paciente informa a amigos o miembros
de la familia en quienes él confie, que tiene intencién de autole-
sionarse o ideacién suicida, y esta solicitando ayuda. Deben ser
personas que el paciente considere lo pueden ayudar y no van a
exacerbar la crisis. Alguien cercano al paciente deberia conocer el
plan, y se deja su nombre por escrito.

E. Contactar profesionales en salud mental: se debe dejar por escri-
to el nombre del profesional y su nimero de teléfono o direccion
de clinica o institucidon donde pueda recibir atencidon inmediata.
También debe anotarse el nUmero de lineas de atencidn para la
prevencion del suicidio que estén disponibles las 24 horas como la
Linea amiga saludable en Medellin (4444448).

F.  Restringir el acceso a medios letales: guardar bajo llave los medica-
mentos en el hogar, restringir el acceso a cuchillos u otros objetos
cortopunzantes como las cuchillas de afeitar, y también a las armas
de fuego?®.

El plan se escribe en colaboracion con el paciente, en las palabras que
el paciente utiliza en su cotidianidad para que lo pueda entender y lo
sienta como propio. Se debe entregar el original al paciente y dejar
una copia en la historia clinica. Una buena opcién para que el plan esté
siempre disponible es que se guarde en un dispositivo electrénico de
acceso permanente para el paciente®.

El plan de seguridad es diferente al contrato de no suicidio, en el cual
se le pide al paciente que se comprometa a que cuando presente ideas
de suicidio o de autolesién, busque ayuda inmediatamente y no actue
segun estas ideas, normalmente se establece un tiempo determinado
(hasta la proxima consulta, hasta el final del tratamiento o de manera
indefinida). Este tipo de estrategia no se recomienda porque el paciente
puede ocultar cuando tenga una ideacién suicida con el fin de no “rom-
per” ese contrato y decepcionar a su tratante, ademas, los diferentes
estudios no han mostrado que logre reducir los intentos de suicidio en
comparacién con el plan de seguridad* %,



Prevencion

Debido a que estas conductas autolesivas inician cominmente en la
adolescencia, las estrategias de prevencidn primaria y secundaria de-
ben estar guiadas principalmente a este grupo etario. Es por lo anterior
gue las intervenciones en los colegios son fundamentales para pre-
venir estas conductas. Pueden dividirse en intervenciones generales,
las cuales son aplicadas a toda la poblacidn adolescente, y en unas in-
tervenciones dirigidas a poblacion de alto riesgo para autolesionismo
(presencia de los factores de riesgo expuestos al inicio del capitulo).

Dentro de las intervenciones generales se encuentran:

Las

Programas sobre bienestar psicoldgico (orientacion sexual, mato-
neo escolar, autoestima, resiliencia).

Entrenamiento a los profesores, padres y compaiieros de clases en
como identificar a tiempo los signos de alarma de un futuro intento
de suicidio.

Tamizacion para identificar quiénes estan en riesgo.

Restriccién de los medios para autolesionarse.

Promover la busqueda de ayuda.

Lineas telefénicas y paginas web de ayuda.

Mejorar cdmo los medios reportan los casos de suicidio.
Campaiias de concientizacion publicas.

Reduccién del estigma asociado con la enfermedad mental.

intervenciones dirigidas a poblacién de alto riesgo:

En estas intervenciones se promueve la busqueda de ayuda y se
realiza psicoeducacion a los padres. La terapia dialéctico conductual
también ha mostrado ser util para prevenir estas conductas.
Tamizacion en busqueda de conductas autolesivas en aquellos ado-
lescentes de alto riesgo?’.
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Depresion postparto

Maria Victoria Ocampo Saldarriaga'

Resumen

El embarazo y puerperio constituyen periodos de especial importancia
en la vida de la mujer. Una adecuada salud fisica y mental durante esta
etapa es clave para un nacimiento exitoso y un adecuado desarrollo
del nifo. El postparto representa una etapa de especial vulnerabilidad
para la presentacion de trastornos psiquidtricos, dentro de los cuales
se destacan los afectivos, cuya severidad reviste grados diversos que es
bien importante diferenciar, y los cuales pueden incluso iniciarse desde
la etapa de la concepcién.

A pesar de su frecuencia nada despreciable, estos trastornos siguen
pasando desapercibidos para el personal de salud que se encarga del
cuidado de las gestantes, por lo que se recomiendan dos sencillas
preguntas de tamizaje que orientaran la remisién de la paciente a un
profesional de salud mental. Multiples factores estan implicados en su
etiologia y, a su vez, diversas circunstancias, entre las que se destaca
la historia personal previa de depresién, se convierten en factores de
riesgo para su presentacion.

Sin tratamiento estas pacientes tendran un deterioro en la calidad de
vida, estaran en riesgo de suicidio y se les dificultara ejercer la materni-
dad como corresponde, alterando la formacién del vinculo con su hijo,
lo que ocasionard secuelas de tipo emocional y comportamental en el
recién nacido. Existen diversos tratamientos cuya escogencia depende-
ra principalmente de la severidad del cuadro clinico y de la decisién de
la paciente en relacién con la lactancia.

Palabras clave: Depresidn, Embarazo, Postparto.
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Introduccion

La depresién es un trastorno que puede presentarse en cualquier indi-
viduo y a cualquier edad. La mujer tiene el doble de posibilidades de
padecerla en relacion con el varon®. Hay multiples razones para esta
diferencia: factores bioldgicos relacionados con los cambios hormona-
les, asi como factores emocionales y sociales?. El embarazo representa
una etapa donde no solo hay cambios en los niveles de estrégenos,
progestagenos, oxitocina, hormona liberadora de corticotropina, entre
otras, sino que ademads se trata de una época de profundos cuestiona-
mientos personales (aceptacidén de la maternidad, rol de adulta, cuidar
de alguien) y en el entorno mismo con modificacion de la dindmica de
pareja, familia y cambios laboral y econdmico®. Sumado a lo anterior,
en el periodo postparto, las demandas fisicas hacia la madre se incre-
mentan enormemente por el cuidado que debe brindar al recién nacido.

En el imaginario colectivo el embarazo y parto son asociados con
sentimientos de bienestar y felicidad. Se imagina a la nueva madre en
un estado de total alegria y entrega al cuidado de su bebé; sin embargo,
la realidad es diferente, pues el conjunto de situaciones descritas pue-
de generar en algunas mujeres diversas reacciones emocionales que
requieren ayuda profesional®.

El embarazo no constituye un periodo de proteccién para trastornos
emocionales como en un tiempo se penso, ademas el postparto es una
etapa de gran vulnerabilidad para los trastornos del estado de animo®.

Este capitulo busca que el lector conozca los aspectos mds relevan-
tes de la depresién que ocurre después del nacimiento de un hijoy que
en muchos casos se inicia desde el embarazo mismo.

Definicion

El Manual diagnéstico estadistico de los trastornos mentales DSM-5,
por sus siglas en inglés, define la depresion postparto como un episo-
dio depresivo mayor, cuyos sintomas se inician en el periodo periparto
o perinatal, el cual abarca todo el embarazo hasta 4 semanas después



del parto’. Otros autores aceptan su inicio hasta 6 meses postparto, no
obstante, en la practica clinica y en investigacién puede iniciarse hasta
12 meses después del nacimiento®. Aproximadamente una tercera par-
te de las pacientes que reciben el diagndstico de depresién postparto,
han iniciado sus sintomas durante el embarazo®.

El cuadro de depresion postparto se diferencia de los sintomas de
fatiga, labilidad afectiva, insomnio, llanto que ocurren en los 2-3 dias
posteriores al parto. Estos sintomas son leves y constituyen el llamado
baby blue o post partum blue %’ .

Prevalencia

En Estados Unidos, la prevalencia de la depresidn perinatal se sitla entre
el 10-20 % con un promedio de 11,5 %. Una de cada 7-10 embarazadas
y una de cada 5-7 mujeres en postparto recibirdn este diagndstico’.
Otros autores reportan cifras durante el postparto de 6,5 % a 13 %, con-
siderando que podrian ser mayores en regiones con bajos ingresos®. Un
metaanalisis realizado en mujeres durante el periodo postparto, que
no tenian historia previa de depresién, reporté una incidencia de 12 %,
con una prevalencia de 17 % para este trastorno. Las mayores cifras se
encontraron en paises del Oriente Medio y Asia, las cifras mas bajas en
paises occidentales®. En madres adolescentes estas cifras son mayores
y los estudios han reportado prevalencias en el periodo posparto entre
25-28 %, las cuales se han relacionado con mayor consumo de tabaco
y sustancias ilicitas en el periodo prenatal, mayor incidencia de tras-
tornos psiquiatricos, historia de abuso fisico proveniente de la pareja,
menor nivel educativo, pobre control prenatal, entre otros®. Un estudio
realizado en Medellin, Colombia, en pacientes con embarazo de alto
riesgo, reportd un tamizaje positivo para depresion de 61,4 % y para
ansiedad de 40,7 % utilizando las escalas de depresién y ansiedad de
Beck?. Cifras entre 13-15 % de depresidn posparto en Colombia fueron
reportadas en el estudio de Rincon y Ramirez en 2014,
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Diagnostico

El clinico debe tener siempre en mente la posibilidad de una depresion
durante el periodo perinatal y buscarla activamente, pues es un tras-
torno que permanece subdiagnosticado. Muchas mujeres no consultan
por sus sintomas emocionales porque no los admiten, se sienten aver-
gonzadas de expresarlos o llegan a considerarlos normales’.

La busqueda y deteccidon de la depresidon en el periodo perinatal es
recomendada con gran nivel de evidencia por multiples organizaciones
gue a nivel mundial velan por la salud materna.

El Instituto Nacional para la Salud y Excelencia en el Cuidado, NICE,
por sus siglas en inglés, recomienda realizar un tamizaje para depresion
desde la primera visita de la mujer embarazada al sistema de salud, por
medio de las siguientes preguntas:

1. ¢En el dltimo mes se ha sentido triste, baja de animo, aburrida, o
sin esperanza?

2. ¢En el dltimo mes ha perdido el interés o placer para realizar las
cosas que habitualmente hacia?

Si la respuesta es positiva para cualquiera de las dos, debe realizarse
una evaluacion mas profunda por medio de otros cuestionarios como
la Escala de Depresidon Postnatal de Edimburgo, EPDS, por sus siglas en
inglés, o refiriendo la paciente a un profesional de salud mental. Las
preguntas de tamizaje deben realizarse siempre que la paciente acuda
a citas de control prenatal y durante un afio después del nacimiento??,

La EPDS es una escala autoadministrada de 10 items que se comple-
ta en pocos minutos y que puede ser realizada en linea o mientras la
paciente espera la consulta. Si al calificarla su puntaje es mayor o igual a
10, se considera positiva y la paciente requiere una evaluacion clinica®.
Tiene una sensibilidad del 75-100 % y especificidad de 76-97 % en po-
blaciones de habla inglesa’*3. Esta escala ha sido validada en poblacién
gue habla espafiol**. En un grupo de gestantes de Cartagena, Colombia,
Campo-Arias y colaboradoress reportaron una adecuada consistencia
interna de esta escala y utilidad para evaluar depresién postparto?®.



También podrian utilizarse otras escalas como el cuestionario para
la salud del paciente de 9 items, PHQ 9, por sus siglas en inglés, el cual
tiene una sensibilidad del 75 % con una especificidad de 90 %*3.

Si bien las escalas son importantes para sospechar el diagndstico,
ninguna de ellas sustituye la entrevista clinica. Segun el DSM-5, los
criterios para diagnosticar un episodio depresivo mayor deben estar
presentes por un periodo minimo de 15 dias. Al menos uno de ellos
debe ser animo bajo y /o anhedonia la mayor parte del dia, la mayoria
de los dias. Estos acompaiados de 4 o mas de los siguientes:

e Cambios en el apetito y/ o el peso, bien sea aumento o disminucion
¢ Insomnio o hipersomnia

¢ Fatiga o pérdida de energia

¢ Dificultad para concentrarse

e Agitacion o retardo psicomotor

¢ |deas de minusvalia, culpa

¢ |deas de muerte o suicidas

Estos sintomas deben constituir un cambio en relacién con el compor-
tamiento previo y deben causar alteraciones en la cotidianidad de la
paciente?.

Importante siempre preguntar por historia previa de sintomas hi-
pomaniacos, maniacos o mixtos que orientan hacia un diagndstico
de trastorno bipolar, lo mismo que antecedentes familiares de esta
enfermedad.

La ideacion suicida debe ser siempre evaluada en estas pacientes, lo
mismo que la presencia de sintomas psicoticos®.

Diagnostico diferencial

En el periodo postparto pueden presentarse diversos trastornos afecti-
VoS que conviene tener presente:

Depresion postparto

257



258

Psiquiatria en las especialidades médicas

Baby blues o Postparto blues

Se presenta en un 50-80 % de mujeres que dan a luz. Sus sintomas se
inician 2-5 dias después del parto y su duracién en general no excede
las 2 semanas. Es un cuadro de caracteristicas leves que se presenta con
llanto, aumento de la sensibilidad, insomnio, fatiga, preocupacién por
el cuidado del nifio, temor a no hacerlo en forma correcta. No altera
el funcionamiento diario de la paciente ni el cuidado que ella le da al
recién nacido’.

El fortalecimiento de la red de apoyo de la madre, asegurar un ade-
cuado descanso e infundirle confianza en sus cuidados son suficientes,
en general, para la mejoria de los sintomas. Debe hacerse seguimiento,
especialmente, en pacientes con factores de riesgo, pues podrian ser
los sintomas iniciales de una depresién postparto, la cual se presenta
hasta en una cuarta parte de pacientes con baby blue*’.

Psicosis postparto

Es un cuadro grave que se presenta en 1-2 de cada mil nacimientos. Se
inicia al tercer dia del postparto en aproximadamente 73 % de pacien-
tes, pero pudiera presentarse en las primeras 6 semanas®.

Aparece en forma severa y masiva, en ocasiones con sintomas con-
fusionales que semejan un delirium, ideas delirantes, alteracién en el
curso del pensamiento, alucinaciones, comportamiento muy desorga-
nizado, agitacién, labilidad afectiva, euforia o animo bajo, insomnio
severo. La introspeccién y el juicio estan severamente afectados. Las
ideas delirantes son frecuentemente de dafio. Los fenédmenos alucina-
torios pueden ser de comando e incitar a la madre a hacerse dafio ella
misma o a su bebé. La mujer es incapaz de cuidar de si misma y del nifio.
Se considera una urgencia psiquiatrica que requiere atencién inmediata
y tratamiento hospitalario. Las pacientes con esta patologia tienen ries-
go suicida y el infanticidio se presenta aproximadamente en 4 %.

Existe una asociacidn entre la psicosis postparto y el trastorno afec-
tivo bipolar. Del 18-37 % de las mujeres que la padecen, tendran un
nuevo episodio en préoximos embarazos y un 40-80 % episodios no



relacionados con la gestacién. Asegurar un adecuado patrén de suefio
en el postparto inmediato podria disminuir el riesgo de este trastorno
en mujeres que estén en riesgo como serian aquellas con historia previa
de enfermedad mental® .

Trastorno afectivo bipolar tipololl

Los criterios diagndsticos para depresién unipolar y bipolar son iguales,
la clave del diagndstico esta en la presencia de episodios previos de
hipomania, mania. La historia familiar de este trastorno también es util
para establecer la diferencia entre las dos entidades, cuyo abordaje te-
rapéutico es diferente. No olvidar indagar por la presencia de sintomas
hipomaniacos acompaiando a los depresivos, lo que orientaria hacia
una depresion mixta. El periodo postparto es propicio para la aparicion
o recaida de la enfermedad bipolar. De las mujeres con depresién pos-
tparto, alrededor de 22 % tendran un trastorno bipolar'®

Duelo

Puede presentarse luego de una muerte perinatal. Los sintomas apare-
cen en forma casi inmediata con alteracion del suefio y apetito, ideas
de culpa, rumiacidn de lo sucedido. Se recomienda apoyo psicoldgico
y seguimiento de la paciente, pues el duelo podria ser el disparador de
un episodio depresivo®.

Fisiopatologia

Hasta el momento no hay claridad en qué produce este tipo de depre-
sién, pero se considera que es multifactorial e implica factores genéticos,
ambientales, el eje hipotalamo hip&fisis adrenal y el sistema inmune, en
estrecha relacion con los cambios en las hormonas reproductivas®.

Los estrogenos favorecen la supervivencia, sinapsis y crecimiento
neuronal, son ademas moduladores de varios sistemas de neurotrans-
misores especialmente de serotonina. Actian como inhibidores de la
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enzima monoaminooxidasa( MAQO), produciendo efecto antidepresivo,
y estan involucrados en los circuitos cerebrales que se relacionan con
la depresion?® 2,

Se ha postulado que mujeres quienes desarrollan depresidon pos-
tparto tienen mas bien una particular susceptibilidad a las fluctuaciones
de esteroides gonadales que se producen durante este periodo, que a
niveles elevados de los mismos, los cuales no han sido reportados en
forma consistente en los estudios. Ellos son capaces ademas de impac-
tar el eje hipotadlamo hipdfisis adrenal, que también se implica en la
depresion?. La desregulacién tiroidea también se ha postulado como
causa, pero esta hipétesis no explica el trastorno en la mayoria de las
mujeres, sin que por eso pierda importancia la medicién de la funcién
tiroidea durante este periodo®.

La implicacidn de factores genéticos se ha derivado de estudios
en gemelos y familias. Estudios de asociacién del genoma ampliado
han relacionado este tipo de depresion con polimorfismos de genes
también involucrados en depresién mayor como gen del receptor de
estrégeno alfa, gen del transportador de serotonina, gen de la MAO y
de la catecol-O-metiltransferasa, COMT. La dificultad de estos estudios
radica en la heterogeneidad de las poblaciones, lo cual requiere mues-
tras de gran tamafio®.

Factores ambientales pueden modificar la expresién de los genes,
a partir de cambios epigenéticos que no alteran la secuencia del DNA
pero producen variaciones en su cromatina e histonas. Estos estudios
intentan relacionar los cambios epigenéticos con las hormonas repro-
ductivas y neuroesteroides?3,

Hay alguna evidencia de desregulacion del eje hipotdlamo hipéfi-
sis adrenal (H-H-A) en la depresion postparto, con disminucién de la
respuesta a la prueba de supresidon con dexametasona, sin embargo,
todavia los estudios en este campo no son concluyentes, ni lo sintomas
podrian ser explicados Unicamente por este mecanismo?.

Las citoquinas antiinflamatorias contribuyen al mantenimiento de la
gestacion, pero después del parto se pasa a un estado proinflamatorio
gue dura varias semanas. En pacientes deprimidos se han encontrado



niveles elevados de citoquinas proinflamatorias, como el factor de
necrosis tumoral alfa e interleuquina-6, por lo que se ha postulado la
participacién del sistema inmune en este tipo de depresién, sin embar-
go, su papel en esta patologia permanece sin esclarecer®.

Factores de riesgo

Varias situaciones pueden predisponer a la mujer que ha dado a luz a
presentar depresion en el periodo postparto, a saber:

e Depresion o ansiedad durante el embarazo que no ha sido tratada,
aumenta siete veces el riesgo de depresion en el periodo postparto®

¢ Antecedente personal o familiar de enfermedad depresiva®

e Historia de depresidn postparto en embarazos previos?

¢ Embarazo en adolescentes®

¢ Nacimiento prematuro del bebé®®

e Eventos vitales estresantes recientes, asi como carencia de una ade-
cuada red de apoyo* 3

e Abuso emocional y problemas con la pareja®> 8

e Algunos estudios han planteado la disminucién de la calidad del
sueno durante el postparto como predictor de depresion en este
periodo*

e Tratamiento de la hipertensién durante el embarazo con metil-
dopa favorece los sintomas depresivos durante el postparto por
la deplecion de catecolaminas que este medicamento produce.
Ademas, altera el flujo sanguineo cerebral y factores de crecimien-
to neuronal®

e Otros factores que pudieran representar algun riesgo son las com-
plicaciones obstétricas, dificultades econémicas, problemas con
la lactancia®> 3

Comorbilidad

En el periodo postparto pueden presentarse otros trastornos psiquidtri-
cos que pueden acompaiiar a la depresion, a saber:
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Trastornos de ansiedad: tienen una prevalencia entre 4-15 %. Algunas
mujeres ya los tenian antes del embarazo, otras lo desarrollan en este
periodo.

Trastorno de panico: se presenta en 10 % de mujeres en el postpar-
to. Pueden representar recaida de un trastorno previo o ser de nuevo
origen?®.

Trastorno obsesivo-compulsivo: su prevalencia se sitda en 3-5%. Un
30 % de mujeres puede tener inicio de este trastorno en el periodo pos-
tparto. Si existen obsesiones de temor al daio para si mismas o el bebé,
es importante anotar que estas no representan riesgo de suicidio o in-
fanticidio, pero debe aclararse bien durante el examen mental su origen
obsesivo, diferenciandolo de sintomas psicéticos® 8,

Trastorno por uso de sustancias: estas pacientes estan en mayor riesgo
de presentar depresidn postparto, su presencia complica evolucién y
tratamiento del cuadro afectivo®.

Trastorno por estrés postraumatico postparto: este trastorno se de-
sarrolla como consecuencia de los eventos ocurridos durante el parto.
90 % de mujeres con este trastorno cumpliran criterios para depresién y
31,5 % de las que padecen este tipo de depresidon tendran un trastorno
de estrés postraumatico?.

Complicaciones

El no tratar un episodio depresivo en el periodo postparto deteriora la
calidad de vida de la madre, dificultando su vinculacion con el hijo. En
casos severos puede presentarse ideacion suicida. El suicidio es la se-
gunda causa de muerte en mujeres en el periodo postparto y explica el
20 % de muertes ocurridas en poblacidn femenina en el afio que sigue
al nacimiento’.

El estado emocional de la madre deprimida contribuye a un ambien-
te familiar complicado, pudiendo generar dificultades con la pareja.



Durante el periodo postparto el padre también puede presentar de-
presion y precisamente el hecho de que la madre la sufra, se constituye
en un importante factor de riesgo para su aparicion. Las prevalencias
de este fendmeno son variables, pero se han situado en términos ge-
nerales alrededor del 10 %, siendo mayor su frecuencia en parejas
de mujeres con depresién postparto donde uno de cada dos a cuatro
hombres la presenta. Ocurre en general entre los tres y seis meses del
postparto y esta relacionada con los cambios en los ambitos psicoldgico
y social que implica la paternidad. Otros factores de riesgo para su apa-
ricion son la historia personal de depresidn, escaso apoyo psicosocial,
bajo nivel educativo, entre otros?.

La salud del recién nacido estd en estrecha relacién con la de su pro-
genitora. Una madre deprimida tendra dificultades para relacionarse
con su hijo, incluso lo puede llegar a rechazar o a tener comporta-
mientos abusivos con el nifio. Se le dificultard cumplir a cabalidad las
obligaciones y cuidados que la maternidad le impone, la lactancia
tendrd menos posibilidades de éxito. Los hijos de madres deprimidas
tienen dificultades en la socializacién, regulacion emocional, problemas
comportamentales y trastornos cognitivos a largo plazo?” %,

Tratamiento

Antes de empezar cualquier tratamiento, se debe discutir ampliamente
con la madre y su pareja los riesgos y beneficios de dar una deter-
minada terapia, asi como las consecuencias de no realizar ninguna
intervencién. Es muy Importante despejar temores y mitos acerca de la
enfermedad mental y los tratamientos psiquidtricos.

El objetivo del tratamiento consiste en buscar la remisién de los sin-
tomas en aras de mejorar la salud de la madre y del nifio. El tipo de
tratamiento dependera de la severidad de la patologia, historia previa
de la paciente, antecedentes de respuesta a tratamientos previos, lac-
tancia, escogencia de la paciente y recursos de salud disponibles?®,

Depresion postparto

263



264

Psiquiatria en las especialidades médicas

Para casos leves y algunos moderados se considera la psicoterapia
como primera linea de tratamiento. Ha mostrado buenos resultados, la
de orientacidn cognitivo comportamental y la interpersonal. Se realiza
semanal, entre 10-20 sesiones*®. La psicoterapia no formal o tipo conse-
jeria tiene menor evidencia especialmente a largo plazo. Si no existe el
recurso y/o la depresion continlla empeorando, se debe dar tratamien-
to farmacoldgico. También es importante movilizar la red de apoyo de
la paciente, involucrando principalmente a su pareja> '8,

En casos mas severos o que no respondieron a la psicoterapia, se debe
iniciar tratamiento farmacoldgico. Para el uso de medicamentos, el clinico
debe tener claridad sobre si la mujer esta lactando o piensa hacerlo. Los
inhibidores selectivos de recaptacién de serotonina, ISRS, son la primera
linea. No hay demostracion de superioridad de alguno de ellos®.

Si no hay lactancia, podrian utilizarse fluoxetina, paroxetina, ser-
tralina o al que la mujer haya tenido buena respuesta en caso de
tratamientos previos. Se debe iniciar con la mitad de la dosis habitual
y aumentar lento, pues se considera que en este periodo puede haber
mayor sensibilidad hepatica a causa de la accion hormonal®.

Si la mujer esta lactando, la escogencia estara basada en la seguridad
del medicamento para este proceso. Todos los antidepresivos pasan a
la leche materna, la mayoria de ISRS lo hacen en proporcién menor del
10 % de la dosis materna, por lo que se consideran seguros®.

Si la mujer viene controlada con un antidepresivo, no es recomenda-
ble el cambio durante la lactancia por el riesgo de recaida. La sertralina
se considera de primera linea de tratamiento durante la lactancia® *.
Otras opciones son paroxetina (no recomendada durante el embara-
zo, pero sin contraindicacidn en el postparto), citalopram, fluvoxamina,
mirtazapina?®3°,

La fluoxetina y venlafaxina se excretan en proporcidon mas alta por la
leche, pero esto no representa necesariamente un resultado desfavo-
rable para el recién nacido, por lo que también podrian ser usadas en
€aso necesario.



Con bupropion ha habido algunos reportes de casos de convulsiones
en hijos de madres que lo reciben®3°, Los antidepresivos triciclicos en
general no son recomendados durante la lactancia®.

El uso de antipsicoticos puede ser necesario si hay sintomas psicoti-
cos acompafiando el cuadro depresivo®. La olanzapina y risperidona se
consideren los mas seguros durante la lactancia®.

Hay que recordar que en pacientes con diagndstico de trastorno
afectivo bipolar el pilar del tratamiento son los estabilizadores del ani-
mo. Formular Unicamente el antidepresivo puede inducir un viraje a
mania. En cuanto al grupo de estabilizadores es necesario tener en
cuenta que el litio se elimina en forma importante por la leche, puede
producir deshidratacion y toxicidad en el recién nacido, por lo que no es
recomendado en lactancia. Son mas seguros el acido valproico y la car-
bamazepina con monitoria de la funcién hepatica y hematoldgica en el
nifio®. La lamotrigina es considera de riesgo bajo durante la lactancia,
pues se excreta en forma poco significativa por la leche®°.

La duracion del tratamiento si es el primer episodio depresivo, se
estima entre 6-12 meses después de que los sintomas hayan sido con-
trolados. En episodios recurrentes el tratamiento debe prolongarse.
Estudios realizados en depresiéon en poblacién general han mostrado
utilidad de combinar psicoterapia y farmacoterapia®.

Otra alternativa la constituyen las terapias de estimulacion cere-
bral, entre ellas, la estimulacién magnética transcraneana repetitiva
TMSr, por sus siglas en inglés. Un estudio realizado por Garcia y cola-
boradores en un pequefio grupo de pacientes con depresion postparto
mostrd remisidn de sintomas en un porcentaje importante, la mejoria
se mantuvo en los seis meses siguientes. Las pacientes de este estudio
no recibieron tratamiento farmacolégico porque no lo deseaban, pero
tampoco tenian formas resistentes de depresion3?.

Si la severidad de la depresion es importante, si la vida de la pacien-
te estd en riesgo, por ideacidn suicida o deterioro del autocuidado, o
si hay ausencia de respuesta a dos o mas opciones farmacoldgicas el
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tratamiento de eleccion es la terapia electroconvulsiva con anestesia
y relajaciéon, TECAR, la cual ha demostrado durante varias décadas su
utilidad en trastornos afectivos, incluso en pacientes con comorbilidad
médica importante®,

La TECAR se ha utilizado en depresién y en psicosis postparto con re-
sultados muy satisfactorios, incluso la posibilidad de mejoria parece ser
mayor en este periodo de la vida de la mujer. Las recaidas, aunque pue-
den presentarse, ocurren en menor proporcion durante el postparto®* 34,

No puedo dejar de mencionar un medicamento de tipo hormonal
aprobado por la Administraciéon de Medicamentos y Alimentos de los
Estados Unidos, FDA por sus siglas en inglés, la alopregnanolona (brexa-
nolona) un neuroesteroide derivado de la progesterona que modula la
respuesta del receptor GABA a, ayudando a normalizar la neurotrans-
misién gabaérgica. Tiene altos niveles durante el embarazo, cayendo
bruscamente en el postparto. Se ha postulado que en la fisiopatologia
de este tipo de depresion la alteracion de las sefiales gabaérgicas y su
influencia sobre el eje H-H-A juegan un importante papel. Se administra
en infusién intravenosa continua durante sesenta horas. No esta dispo-
nible en nuestro medio®.

Conclusion

La depresién en el periodo perinatal es un evento de ocurrencia fre-
cuente en esta etapa de la vida femenina. A pesar de sus severas
consecuencias en la madre, la familia, el nifo y la sociedad en general
continla siendo subdiagnosticada. Las principales entidades que ve-
lan por el bienestar del binomio madre-hijo, recomiendan que debe
buscarse activamente por medio de sencillas preguntas de tamizaje en
cada contacto que tenga la mujer con el sistema de salud desde el inicio
del embarazo hasta un afo después del parto. Aunque la causa exac-
ta de este tipo de depresidon aun no se conoce, existen tratamientos
disponibles para mejorar la calidad de vida de quien la padece y evitar
complicaciones graves en la madre y su hijo.
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Duelo

Yeison Felipe Gutiérrez Vélez'

Resumen

La pérdida es un proceso universal, humano, frecuente y que probable-
mente todos los seres humanos experimentan en algiin momento de la
vida, sobre todo la relacionada con el fallecimiento de un ser querido;
el duelo es la experiencia afectiva que inicia a partir de la pérdida y se
describe como un proceso completamente normal, pero que en casos
particulares puede acompafiarse de reacciones psicopatoldgicas, lo que
complica su curso.

Existen diversas variables psicoldgicas, sociales, culturales, historicas,
relacionales, entre otras, que estan ligadas al proceso de duelo.

Situaciones como la pandemia reciente han afectado el proceso de
duelo y han acarreado un probable aumento de duelo complicado, ge-
nerando mayor carga de enfermedad mental.
271
Se presentan acercamientos conceptuales al constructo, enfoques ted-
ricos, psicopatologia y estrategias de tratamiento y acompafiamiento.

Palabras clave: Duelo, Trastorno de duelo complejo persistente, Tras-
torno de duelo prolongado, Pérdida.
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Introduccion

La pérdida, ya sea relacionada con la muerte?, o con cualquier aspecto
sobre el que se establezca algun tipo de vinculo, hace parte inherente
de la vida. Desde nuestro nacimiento y, muy probablemente, desde el
proceso de nuestra gestacion, el vinculo es un fenédmeno psicolégico
fundamental para la generacién de relaciones afectivas estrechas que
promuevan seguridad y confianza en un entorno de aprendizaje que
procura la supervivencia.

Muy probablemente sin el establecimiento de vinculos seria imposi-
ble considerar la funcién social como parte esencial de la vida humana;
en este sentido, la psicologia ha reconocido la influencia esencial del
apego en el desarrollo de la personalidad y en la relacion que el sujeto
establece con los demds, con su entorno e, inclusive, consigo mismo.

Cuando se lesiona el vinculo afectivo, a causa de la pérdida, se afecta
la seguridad que genera el apego y, por lo tanto, emerge una experien-
cia dolorosa, quizds de sufrimiento, que es natural y humana, y que se
relaciona con la conclusién de lo real y de su respectiva interpretacién
y experiencia afectiva.

El duelo comprende los aspectos que a nivel psicoldgico circunscribe
la pérdida. Se ha descrito como un proceso normal, individual, de carac-
teristicas culturales y que probablemente toda persona experimentara
en algin momento de la vida.

Es un constructo con sendos debates a su alrededor, por medio de
los cuales se pretende lograr una comprensién mas objetiva del térmi-
no y de su manejo.

Definiciones

Existen multiples definiciones con respecto al duelo, inclusive, es com-
plejo encontrar en la literatura, sobre todo anglosajona, claridad en el
término para definirlo y para considerar todos los aspectos que le ata-
fien, pues el vocablo hace referencia a las manifestaciones subjetivas



relacionadas con la pérdida (duelo - grief), a la experiencia de pérdida
objetiva (pérdida - bereavement) y a la expresion personal o social de la
pérdida (luto - mourning).

Generalmente, el duelo se ha relacionado con la muerte, algunos
autores lo asocian con la irreversibilidad de esta y, por lo tanto, no
vinculan en este otro tipo de pérdidas; otras teorias psicoldgicas lo com-
prenden desde la perspectiva del vinculo, involucrando gran cantidad
de experiencias, sobre las que de manera cognitiva, si existe también
irreversibilidad; asi visto, el duelo es “un proceso provocado como res-
puesta a diferentes pérdidas, como la muerte, la pérdida del trabajo, la
ruptura de una relacidn, algunos eventos y cambios inesperados en la
vida, etc. Las experiencias de pérdida y duelo son muy individuales”?,
claramente existen variables que pueden agudizar la respuesta emo-
cional ante la pérdida como la violencia, los desastres naturales, crisis
sanitarias, entre otras.

Al tener un cumulo de posibilidades tan amplio, el duelo seria una
experiencia universal e inevitable, “es una respuesta natural a una pér-
dida y una condicién que la mayoria de las personas experimenta varias
veces durante su vida que no estaria solo relacionada con la muerte”s,
“Freud sefald que este también puede aplicarse a la pérdida de la pa-
tria, la libertad o un ideal. Afirmé que es incorrecto considerar el duelo
como algo patoldgico y que requiere tratamiento. El duelo pasa des-
pués de un tiempo, y alterar este proceso innecesariamente puede ser
dainino. Con esto, Freud quiso decir que debemos confiar en la capaci-
dad humana para soportar tensiones y superar las dificultades a través
del esfuerzo personal®. Desde esta perspectiva, el duelo es un proceso
normal, que la mayoria de los seres humanos afrontan particularmente
y en su contexto psicosocial.

De esta manera, se entiende el duelo como “una reaccion comun al
sentimiento de pérdida, muchas personas experimentan este tipo de
eventos durante el curso de sus vidas. Es un fendmeno complejo y afec-
ta transversalmente a muchas culturas; mientras que la experiencia del
duelo es Unica, se define todo el proceso de duelo como individual, re-
lacional y cultural”®, reconociendo que se enmarca en una perspectiva
social, cultural y afecta diversos dominios psicolégicos, como el afecti-
vo, cognitivo, relacional, conductual, fisico, entre otros.

Duelo

273



274

Psiquiatria en las especialidades médicas

Aunque se describe como universal, es esencialmente idiosincrasico,
en la medida que se asocia con la experiencia particular de la pérdida,
y necesariamente generalizable, ya que esta atravesado por aspectos
socioculturales; por lo tanto, el duelo, asi como cualquier vivencia afec-
tiva, presenta ciertas intensidades, “el impacto del duelo depende de
multiples factores, como la experiencia del individuo con la pérdida,
la relacién compartida por el doliente y el contexto de la pérdida. Los
resultados de experimentar el duelo pueden variar desde sintomas le-
ves o0 moderados, como pérdida temporal de interés, estrés percibido
o ansiedad, hasta sintomas mds graves, como depresion, cambios en el
comportamiento o cambios en la cognicion”>.

Aungue se considera que el duelo, en la mayoria de las ocasiones,
es un proceso que se afronta adaptativamente, “una pequefa pero no-
table proporcion de personas en duelo experimentan un sindrome de
angustia psicoldgica prolongada en relacién con el duelo. La angustia y
la discapacidad prolongadas en relacién con el duelo se han denomina-
do duelo complicado o trastorno de duelo prolongado™3.

Hasta aca se comprende el duelo (grief) como la experiencia emo-
cional subjetiva o reacciones emocionales ante la pérdida®*, y como un
fendmeno complejo que se asocia con una gran variedad de factores
psicoldgicos, conductuales, sociales y culturales, que a su vez se relacio-
nan con la pérdida (bereavement), que es la situacidén objetiva de una
persona que ha experimentado recientemente la muerte de alguien sig-
nificativo” ®*4, o la desaparicion, conclusion o destruccion de un asunto
vincular. Esta pérdida hace que el individuo deba afrontar un proceso
afectivo personal por el significado simbdlico de la pérdida, que estd
“profundamente ligada a los rituales de duelo, no solo en términos de
duelo por la muerte de seres queridos, sino también por la pérdida de
trabajo, oportunidades o normalidad”® enmarcado, probablemente, a
expectativas socioculturales de la pérdida (mourning) “como la expre-
sion externa del duelo, incluyendo rituales que son influenciados por
practicas y creencias religiosas espirituales y culturales”. “Los tres tér-
minos, por lo tanto, resumen los tres componentes que entran en juego
en la experiencia del duelo: 1) la presencia de un ‘evento de pérdida’; 2)
las ‘resonancias’ subjetivas vinculadas al evento; 3) los aspectos socio-
culturales que intervienen modulando las caracteristicas y resultados
de la experiencia misma”3.



El conocimiento de los diferentes términos es util para ayudar a un
paciente que esta enfrentando la experiencia de una pérdida o que la ha
experimentado?®. La tabla 1, propuesta por Dudley, permite acercarse mas
especificamente a los diferentes conceptos relacionados con el duelo.

Tabla 1. Conceptos sobre el duelo, segliin Dudley?®

Descripcion de términos relacionados con el duelo

Término Significado Duracién

Duelo por la pérdida de la salud en un | Puede durar por afios
Duelo anticipatorio | ser querido; preocupacién por como | dependiendo del estado

serd la vida sin esa persona de salud del ser querido
. Experimentar una pérdida Normalmente se
Pérdida
presenta con el duelo
Manifestacién interna relacionada con | Normalmente dura
| la pérdida (ejemplo, tristeza, sensacién | hasta un afio
Duelo de soledad, llanto, insomnio, falta de
autocuidado, anhelo)
Luto Expresion personal o publica del Meses a afios

duelo (ejemplo, funerales, velorios)

. Duelo anormalmente largo, Puede durar por afios
Duelo complicado

prolongado e incapacitante

Teorias psicologicas sobre el proceso de duelo

En psicologia existen diversos modelos tedricos para favorecer la com-
prensidon de la complejidad del ser humano. Han sido diversas las
corrientes de pensamientos que han aportado al estudio y definiciones
del fendmeno del duelo en psicologia, entre ellas, el psicoandlisis, las
teorias del apego y modelos etoldgicos, los modelos médicos y biolo-
gicos, las teorias cognitivas, la perspectiva existencial, los modelos de
crisis y traumaticos, entre otros.

Seguramente, la obra Duelo y Melancolia de Sigmund Freud de 1915
es el primer abordaje del tema que se realiza formalmente en el mun-
do de la psicologia, para el autor “la pérdida del ‘objeto’ determina un
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proceso, definido como ‘trabajo de duelo’, a través del cual la energia
psiquica previamente invertida en el objeto es gradualmente retirada
hacia el yo (regresion narcisista temporal) y posteriormente reinvertida
hacia nuevos objetos. Esto implica un recorrido por etapas a través del
cual el sujeto doliente transforma la ausencia externa del objeto en una
presencia interna”s.

Colin Murray Parkes y John Bowlby son autores fundamentales para
comprender la teoria biolégica o interpersonal en relacién con el ape-
go: Bowlby desde su perspectiva del proceso psicolégico que se pone
en marcha debido a la pérdida de una persona amada y Parkes con la
transicion psicosocial que conlleva una revisién profunda de la concep-
cién del mundo del individuo. Parkes y Bowlby:

“tienen como referencia la ‘teoria del apego’. Este enfoque ubica en un
segundo plano el mundo intrapsiquico del individuo, y prevalece el aspecto
de adaptacion al medio y el instinto que tiene como fin la autoconservacion
del doliente (enfoque etoldgico). La muerte rompe ese vinculo de apego
gue juega un papel fundamental en la vida de relacién del individuo. En
este caso es posible distinguir una serie de fases sucesivas: a) fase de atur-
dimiento: caracterizada por una forma de anestesia o desorganizacion que
lleva al sujeto a no registrar el evento de muerte que seria excesivamente
doloroso, inaceptable e incomprensible; b) fase de busqueda y anhelo: la
busqueda espasmaddica de la persona desaparecida se asocia frecuente-
mente con reacciones de ira y amargura que pueden ser generalizadas u
orientadas precisamente hacia familiares, médicos o quienes intentan pro-
poner una intervencién de consuelo y apoyo; c) fase de desorganizacion
y desesperacion: los trastornos somaticos (suefio y alimentacion) se aso-
cian a una tendencia al aislamiento y a experiencias de profunda soledad
y depresidén; d) fase de reorganizacion y resolucidn: se caracteriza por una
paulatina y a veces lenta recuperacion de las relaciones interpersonales y
de los intereses sociales y presupone la capacidad de renunciar definitiva-
mente a la posibilidad de recuperar a la persona perdida para volcarse a la
construccion de nuevos vinculos™.

Los modelos existencialistas que exploran el proceso de duelo se funda-
mentan en los estudios propuestos por Francesco Campione que retoma
el pensamiento del antropélogo Ernesto de Martino, a partir del cual:



“la pérdida de un ser querido socava el sentido de la vida (crisis de ‘presen-
cia’) para ser entendida no en términos puramente bioldgicos y subjetivos,
sino en términos de ‘el sentido que nosotros mismos hemos construido y
seguimos construyendo culturalmente en y con nuestra historia’. El cami-
no del duelo debe, por tanto, permitir recuperar el sentido perdido, hacer
‘pasar a valor’ la muerte del ser amado y darle sentido, aceptando ‘poder
olvidar’ a los propios muertos, renunciando a revivirlos en nuestro presente
y aceptando hacerlos morir en nosotros culturalmente, situdndolos en el pa-
sado. Sélo en estas condiciones el proceso de ‘crisis’ que representa el duelo
puede conducir a una resolucién capaz de favorecer una reconstruccién y
una apertura a nhuevas relaciones y nuevos cambios afectivos y cognitivos”3.

En cuanto a la teoria de la crisis, cuyo mayor representante es Horowitz
“el duelo es una de las condiciones de vida mas estresantes para el in-
dividuo y estd asociado a consecuencias a nivel psiquico y somatico. El
proceso de duelo consiste, por tanto, en pasar progresivamente por una
serie de fases de ‘adaptacion a la pérdida’ (intensa protesta, rechazo,
elaboracidn y finalizacion)”3. La teoria de crisis se conoce también como
‘postraumatica’, ocasionalmente los sujetos se sienten traumatizados,
“especialmente si la muerte es provocada por la violencia, los desastres
naturales o la guerra. Esta pandemia, como otros desastres (guerras,
tsunamis, terremotos, inundaciones, etc.) ha provocado intensas reac-
ciones de duelo, reacciones que podrian persistir durante afios”2.

Es clave tener en cuenta que, desde los modelos médicos y bioldgi-
cos, se ha reconocido que

“las pérdidas ‘normales’ y el duelo que las acompafia pueden tener con-
secuencias nocivas para la salud. Por ejemplo, el duelo se asocia con un
mayor riesgo de mortalidad y una mayor probabilidad de mala salud fisica,
particularmente entre las personas que han sufrido un duelo reciente-
mente. Ademads, los efectos psicoldgicos del duelo son diversos y varian en
intensidad segun el tipo de relacion perdida y el momento de la pérdida”®.
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Duelo normal

El duelo es un constructo psicolégico con el que se trata de comprender
el fenédmeno intrapsiquico asociado a la pérdida, desde la perspectiva
del vinculo. Al considerar su universalidad también se reconoce su reso-
lucién individual para la adaptacion a la realidad, esta concepcién esta
fuertemente influenciada por aspectos relacionados con la regulacion
de la emocidn, el apoyo social, la perspectiva espiritual, la cultura y las
interpretaciones mas funcionales de la pérdida.

Sin embargo, existen dos corrientes sobre la consideracion del due-
lo normal; la primera es la de los defensores del duelo prolongado,
quienes consideran que no todo duelo es normal, en particular, no es
normal un duelo prolongado, no resuelto e intenso. Desde la perspec-
tiva del duelo prolongado, los sintomas del duelo en si mismo no son
ni atipicos ni patoldgicos. “Los sintomas de duelo son normales, pero
cualquier combinacion de gravedad y duracion no lo son”®,

Por su parte, para los defensores del duelo complicado

“todo duelo es normal, pero hay complicaciones (trastornos mentales) en
el duelo, que ameritan una atencidn clinica, desde esta perspectiva, ni los
sintomas ni los procesos de duelo son nunca intrinsecamente patoldgicos.
Para el duelo complicado, la patologia se atribuye a factores distintos al
duelo, por ejemplo, depresidn o trauma relacionados con el duelo, que
interfieren con los procesos de duelo normales”®.

La pérdida es un aspecto fundamental al referirse al duelo, en cuanto
a la muerte, la pérdida de un ser querido implica un camino de sufri-
miento, con caracteristicas subjetivas dependientes de “constructos,
expectativas y motivaciones del mundo interno del individuo” asi como
de la personalidad y la historia de vida, lo social y el contexto cultural y
el significado simbdlico de la pérdida3.

Psicolégicamente, es un proceso que tiende a la adaptacion, a través
de la integracion del duelo, proceso que culmina en la mayoria de los
casos en una fase de reorganizacion, es decir, aceptacién de la nueva
realidad y colocacidn afectiva de la persona fallecida en un lugar interior,
menos doloroso y mas Util para reabrir contactos con el mundo exterior®.



La pérdida de un ser querido, especialmente un cényuge o un hijo, es
quizas uno de los eventos mas dificiles que una persona experimentara
en su vida. El dolor resultante puede ser abrumador e incapacitante por
un tiempo. El rol de los médicos de atencién primaria es fundamental,
ya que pueden ser fuentes de consuelo para aquellos que sufren la pér-
dida de un ser querido®.

Tabla 2. Reacciones por la pérdida 2

Afectivas Cognitivas Conductuales Fisioldgicas
Depresion, Preocupacion Agitacion, tension, Pérdida
desesperacion, por pensamientos inquietud del apetito
angustia sobre el fallecido
Ansiedad, miedo Rumiacion Fatiga Alteraciones

del suefio
Culpa, inculparse, Represidn, negacion | Hiperactividad Pérdida de
acusarse energia, cansancio
Anhedonia Baja autoestima, Busqueda Quejas somaticas
indefension,
desesperanza
Soledad Ideacion suicida Llanto Cambios
inmunoldgicos
y endocrinos
Anhelo Sensacion de Susceptibilidad
irrealidad a la enfermedad
Choque, negacidn, Alteraciones de Aislamiento social Mortalidad
evitacion la memoria

Duelo no complicado

Es una categoria que se encuentra en el Manual Diagndstico y Esta-
distico de los Trastornos Mentales (DSM-5) y es aplicable cuando el
motivo de la atencién clinica es una reaccién que se considera normal
ante la muerte de un ser querido; teniendo en cuanta las caracteristicas
de una pérdida asi, algunos individuos en duelo presentan sintomas
gue se asemejan a un episodio de depresién mayor como, por ejemplo,
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sentimientos de tristeza con otros sintomas asociados, como insomnio,
falta de apetito y pérdida de peso. El individuo en duelo suele con-
siderar su animo deprimido como “normal”, sin embargo, es posible
qgue la persona busque ayuda profesional para tratar de controlar los
sintomas. La duracion y la expresidon de un duelo “normal” varian con-
siderablemente entre los distintos grupos culturales. Se puede revisar
los criterios de un episodio depresivo mayor en el DSM-5 para obtener
mayor informacion y lograr diferenciarlo®®.

El duelo agudo es emocionalmente intenso, cognitivamente preocu-
pante y perturbador, pero el duelo no es una enfermedad; la depresion
mayor y los trastornos de ansiedad si lo son. El duelo y el luto tienen
un propdsito, brindan una posibilidad importante de regular la emo-
cion y participar en un proceso de aprendizaje que tiene como objetivo
reconfigurar la vida sin el fallecido, tanto a nivel cognitivo como con-
ductual. Una persona en duelo necesita descubrir cdmo encontrar
significado, propdsito, alegria y satisfacciéon en la vida sin alguien que
previamente fue central en esos sentimientos. Esta reconfiguracién es
un proceso muy natural que tiende a ocurrir a golpes a medida que
las personas en duelo avanzan y se enfrentan a la vida cotidiana. La
intervencién del personal de salud informado al respecto, empdtico y
solidario puede fomentar un buen ajuste. El duelo no logra su integra-
cién en todos los sujetos, para algunas personas, el proceso de duelo se
descarrila y el duelo agudo es excesivamente doloroso y prolongado®,
en estos casos pueden presentarse sintomas depresivos o ansiosos.

Diferencias entre el duelo complicado,
prolongado y persistente

Es comun encontrar en la literatura, y en la comunicacién con profe-
sionales de la salud mental y de entornos de soporte psicosocial, deno-
minaciones del duelo como duelo complicado, prolongado, persistente
e, inclusive, patoldgico; por esta razén es fundamental delimitar estos
conceptos para comprender a qué hace referencia cada uno de ellos y
lograr un mayor entendimiento del proceso de duelo.



Cabe recordar que no es apropiado considerar el duelo como pato-
l6gico, dado que no es un proceso que se relacione con la enfermedad,
sin embargo, existen algunas condiciones que pueden afectar el curso
del duelo y su integracidn.

No obstante, es valido aclarar que los sintomas centrales del due-
lo se describen en los manuales de Clasificacidon Internacional de
Enfermedades (CIE-11) y en el DSM-52,

Duelo complicado

Se considera que el duelo es complicado cuando se ha alterado el pro-
ceso del duelo normal y se modifica al empeoramiento?, se caracteriza
por su gravedad y duracidn, tiende a limitar la actividad y la funcién
normal del sujeto’?; factores como el consumo de alcohol y el insomnio
se pueden relacionar con este tipo de duelo, sin embargo, la explo-
raciéon de las asociaciones entre el duelo, el consumo de alcohol y el
insomnio se comprenden menos y constituye un area de investigacién
relativamente nueva®.

En el duelo complicado, el duelo es normal, pero ademas del duelo
dado por la pérdida, existen algunos procesos patoldgicos (trastornos
mentales), que interfieren con un proceso de duelo normal.

Los factores de riesgo personales relacionados con el duelo com-
plicado incluyen antecedentes de trastorno del estado de dnimo o de
ansiedad, antecedentes de estilo de apego inseguro temprano y ante-
cedentes de multiples traumas o pérdidas?.

Duelo prolongado

Es la denominacién de un duelo intenso, persistente e incapacitante
gue se incluye en la CIE-11>* y que pronto aparecera en el DSM-5-
TR (texto revisado)!, se caracteriza por sintomas de duelo normales
pero que permanecen demasiado intensos durante un periodo de
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tiempo bastante largo® 2. La sensacidn de vacio y un anhelo intenso
por el fallecido, combinado con un dolor emocional severo relacionado
con la pérdida (por ejemplo, dificultades para aceptar la muerte, ira
0 amargura, un sentimiento de que la vida tiene menos sentido), son
sintomas de este tipo de duelo?, este anhelo es angustioso e incapaci-
tante y persiste un aino o mas después de la pérdida; otros sintomas
caracteristicos incluyen incredulidad y falta de aceptacion de la pérdida,
desapego emocional de los demas desde la pérdida, soledad, alteracidon
de la identidad y sensacion de falta de sentido. En otras palabras, para
el trastorno de duelo prolongado, |la patologia estd en la duracién de los
sintomas, no en los sintomas per se'.

Un metaanalisis reportd altas tasas de duelo prolongado (40-50 %)
en personas después del 11 de septiembre, terremotos y tsunamis. Las
personas con mayor riesgo de desarrollar el trastorno son las muje-
res. La pérdida de apoyo social es un factor de riesgo adicional para
desarrollarlo®.

Duelo complejo persistente

Es la denominacién, del DSM-5, de un tipo de duelo posterior a la
muerte de alguien cercano, con sintomas que generan afectacién cli-
nicamente significativa, que estan presentes al menos 12 meses en el
caso de adultos y 6 en nifios, con sintomas relacionados con anhelo
persistente del fallecido, malestar emocional intenso, preocupacion
con relacién al fallecido, preocupacién acerca de las circunstancias de
la muerte, acompanados de sintomas de malestar reactivo a la muerte
y de alteracion social de la identidad®®, en la edicidon anglosajona se
denomina Persistent complex bereavement disorder, omite el término
grief, lo que evita patologizar cualquier forma de duelo y, por lo tanto,
deja a salvo la suposicion de que todo duelo es normal®.

Las investigaciones actuales sugieren que la prevalencia del trastor-
no de duelo complejo persistente es del 6,7 % en la poblacion general,
con tasas a menudo mas altas en personas que han sufrido un duelo
violento (por ejemplo homicidio, suicidio o accidente)®.



Aclaraciones conceptuales

Algunos autores han considerado compleja la diversidad de denomina-
ciones para abordar el tema del duelo y de sus variantes, por lo que se
requiere aclarar el uso de los términos.

El duelo es un periodo de tiempo durante el cual se exhiben signos
de dolor. Comprende el conjunto de procesos psicolégicos utilizados
para moderar e integrar el duelo al aceptar la pérdida y reorientarse en
un mundo sin la persona amada, en este contexto, el duelo comprende
la tristeza y la posible perturbacidn, pero no es un trastorno mental
como la depresion?.

Diferenciar la depresién del duelo es fundamental, ya que es fre-
cuente que se consideren como la misma entidad, sin embargo, los
individuos deprimidos estan tristes porque se ven a si mismos y al mun-
do como inadecuados o sin valor, sin ninguna razén en particular y, por
lo tanto, estan inhibidos en su capacidad de experimentar emociones
positivas, pero este no es el caso del duelo?.

Un estudio en 2016 tuvo como objetivo determinar si el trastorno
por duelo prolongado, el duelo complicado y el trastorno de duelo
complejo persistente, son entidades diagndsticas sustancialmente o
simplemente semanticamente diferentes. Los datos se derivaron del
Estudio de Duelo de Yale, un estudio comunitario longitudinal de per-
sonas en duelo financiado por el Instituto Nacional de Salud Mental
de Estados Unidos, disefiado explicitamente para evaluar los criterios
de diagndstico para el trastorno de duelo. Los resultados sugirieron
que la diferencia entre el trastorno por duelo prolongado y el trastorno
de duelo complejo persistente es solo semantica. El estudio conclu-
ye que las pruebas de diagndstico de sintomas de trastorno de duelo
prolongado y trastorno de duelo complejo persistente, pero no duelo
complicado, identifican una Unica entidad diagndstica®.
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Teoria cognitiva

El modelo cognitivo es una de las orientaciones fundamentales en psi-
cologia, se basa en la interpretacion que realiza el sujeto de la realidad.
En psicoterapia es uno de los enfoques de mayor evidencia de efecti-
vidad. La experiencia del duelo puede entenderse a través del modelo
cognitivo de situacién, pensamientos y consecuencias, en el que se pro-
cura la reestructuracion de cogniciones disfuncionales relacionadas con
la pérdida, con una perspectiva compasiva y de validacién emocional.
De acuerdo con el modelo de dos vias del duelo, esta experiencia se
puede examinar en dos ejes interactivos que incluyen el funcionamien-
to biopsicosocial después de la pérdida (Eje 1) y la experiencia cognitiva
emocional en curso relacionada con el apego por el difunto (Eje Il). De
acuerdo con estas teorias, la experiencia de la pérdida genera multitud
de reacciones de duelo, que pueden consistir en sentimientos, sensa-
ciones fisicas, cogniciones y comportamientos>.

Como describe la terapia cognitiva, la investigacién ha reconocido
que las cogniciones disfuncionales pueden interferir con el proceso de
duelo; de hecho, los cambios en las cogniciones relacionadas con el
duelo en forma de autoestima, creacion de significado y vision del mun-
do pueden ser indicadores clave de los resultados de afrontar el duelo®.

Proceso del duelo

Se han descrito multiples reacciones al duelo como conmocidn, incre-
dulidad o negacidn, un alto nivel de ansiedad, angustia, ira, tristeza,
insomnio y pérdida de apetito. También se ha reconocido predictores
de una trayectoria decreciente rdpida o lenta del proceso de duelo
como el género femenino, sintomas de depresién informados antes del
evento traumatico y puntajes mas altos en evitacion. Sin embargo, se
insiste en que el duelo es transitorio. Las personas deben esperar fluc-
tuar entre momentos de tristeza y dolor, y momentos de aceptacion, o
incluso felicidad por estar vivos?.

Este proceso se enmarca en aspectos socioculturales, ya que la ex-
presién del luto se relaciona con las costumbres de las comunidades,



gue son tradiciones que permiten expresar socialmente la pérdida vy,
a través de los ritos, ubicar simbdlicamente al fallecido. Uno de esos
métodos para identificar este proceso se ve vividamente en la ceremo-
nia funebre?.

Reconocer cuatro formas distintas de duelo puede ayudar al personal
de la salud con la conceptualizacion del duelo y la evaluaciéon y atencién
de los dolientes. En primer lugar, la experiencia de un duelo previo a la
muerte en los cuidadores de pacientes con enfermedades terminales;
en segundo lugar, el duelo agudo que es el que surge inmediatamen-
te después de la muerte de un ser querido; y en tercer lugar, el duelo
integrado que es la evolucidn normal tras un proceso de adaptacion?®.

Duelo anticipado
Es esencialmente el duelo experimentado antes de una pérdida inmi-

nente. Es un fenédmeno bien documentado entre el personal y la familia
que cuida a las personas con condiciones que limitan la vida®’.

Tabla 3. Caracteristicas y gestion del duelo anticipado

Caracteristicas Gestion

Durante el cuidado de un ser querido con una enfermedad terminal

Tristeza intensa, ira, soledad por los . Identificar los cambios asociados
cambios en relacidn con el paciente, con la enfermedad

pérdida de actividades compartidas e Fomentar la aceptacién

y planes para el futuro, cambio de de la enfermedad y los

roles; la experiencia puede atribuirse sintomas del ser querido

erréneamente al estrés o a la carga, o al .
. Normalizar el duelo

esfuerzo por suprimir pensamientos y .
previo a la muerte

emociones dolorosas.
. Promover el autocuidado

Riesgos: evitacion de emociones y . .
y estrategias funcionales

cogniciones dolorosas relacionadas con .
de afrontamiento

el duelo; inicio de un trastorno mental

del DSM-5 e Evaluar y monitorear los riesgos
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Tabla 4. Caracteristicas y gestion del duelo agudo

Caracteristicas

Gestion

Durante el periodo agudo

Los episodios de anhelo, tristeza y otras
emociones dolorosas (por ejemplo,
ansiedad, ira, culpa, etc.) pueden ser
frecuentes e intensos, acompafados de
pensamientos intrusivos y recuerdos
del difunto, y una mayor reactividad

a los recuerdos de la pérdida,
trastornos del suefio, dolor fisico y
otros sintomas somaticos, los cuales
pueden ser mas frecuentes e intensos
después de una pérdida inesperada.

Riesgos: reflexionar sobre aspectos
preocupantes de la pérdida o cambios
asociados; evitacion excesiva de
recuerdos de la pérdida, pensamientos
suicidas, uso de sustancias, retraimiento
social extremo, inicio o empeoramiento
de un trastorno mental del DSM-5

Fomentar el compromiso con el
sistema de apoyo natural y/o el
grupo de apoyo para el duelo.

Normalizar el duelo; promover
la comprensién y la aceptacién,
considere el uso de un

registro diario de duelo.

Proporcione oportunidades
para hablar sobre el difunto y
compartir recuerdos, incluso
contar la historia de su muerte;
utilizar la escucha empatica

Fomentar actividades sociales
y recreativas agradables y
otras experiencias de emocién
positiva, fomentar una

vision positiva de futuro
Promover el afrontamiento
adaptativo y el manejo efectivo
de las emociones dolorosas.
Fomentar formas de vivir con
recuerdos de la pérdida
Evaluar y monitorear los riesgos
y tratarlos segun lo indicado




Tabla 5. Caracteristicas y gestion de duelo integrado

Caracteristicas

Gestion

Largo plazo (Duelo integrado)

Anhelo leve continuo y otras emociones
dolorosas, pensamientos y recuerdos
del difunto accesibles, pero no
intrusivos; otras manifestaciones de
duelo pueden estar presentes, pero
generalmente leves y que no interfieren
con la vida en curso y una sensacion de
bienestar; la sensibilidad o los recuerdos
pueden persistir con aumentos
ocasionales en la intensidad del duelo

Normalizar el duelo continuo,
incluida la reactividad a los

recuerdos de la pérdida

Continue brindando oportunidades
para hablar sobre el difunto
y compartir recuerdos

Continuar apoyando el
afrontamiento adaptativo de los
cambios provocados por la pérdida

Tabla 6. Caracteristicas y gestion del duelo prolongado

Caracteristicas

Gestion

Trastorno de duelo prolongado

Niveles de anhelo problematicos,
afioranza o preocupacion, con
pensamientos o recuerdos del difunto
y evidencia de dolor emocional
clinicamente significativo que persiste
por mas tiempo de los socialmente
aceptable y por lo menos 6 meses
después de la pérdida; evidencia de
dificultad para aceptar la pérdida y/o
reestructurar el bienestar.

Riesgos: pensamientos suicidas, uso
de sustancias, depresion y trastorno de
estrés postraumatico

Proporcionar una intervencion
especifica para promover la
aceptacién de la pérdiday la
restauracion del bienestar
Promover la aceptacion del duelo,
manejar las emociones dolorosas,
pensar en el futuro, fortalecer las
relaciones, contar la historia de

la muerte, vivir con recordatorios
y conectarse con los recuerdos

Abordar la rumiacién y la evitacion.

Evaluar y monitorear los riesgos
y tratarlos segun lo indicado
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Tabla 7. Guia sugerida para la evaluacion del duelo ¢

Paciente

Puntos clave

Cuidador de un ser
querido con una
enfermedad terminal

¢Cémo ha afectado la enfermedad la relacién
del cuidador con su ser querido?

¢Qué mas ha cambiado como resultado de la
enfermedad y qué mas podria cambiar en el futuro?
¢Qué tan bien entiende y acepta el cuidador

la enfermedad y el tratamiento?

¢El cuidador se siente preparado para
la muerte de su ser querido?

En duelo reciente

¢Qué tan dificil es para el paciente aceptar la
realidad: que su ser querido se fue y no volvera?

¢Es la persona capaz de pensar en el futuro
como si tuviera posibilidades de felicidad?

¢La persona en duelo comprende y acepta su duelo
como una respuesta natural a la pérdida de un
ser querido que necesita un lugar en su vida?

¢La persona en duelo cuenta con el apoyo
adecuado de la familia, amigos y comunidad?

éHay reflexiones preocupantes sobre aspectos de
la pérdida o el futuro sin la persona fallecida (por
ejemplo, “éy si?” o “si tan solo...”, pensamiento
catastrofico sobre la muerte, catastrofismo

sobre las propias reacciones de duelo?

¢La persona estd manejando adecuadamente
las emociones dolorosas y también esta
experimentando emociones positivas?




Paciente

Puntos clave

En duelo reciente

¢Hay una evitacion excesiva de los recuerdos de que
la persona se ha ido y se confia en la evitacion como

estrategia principal para manejar el dolor emocional?

¢Existen diferentes factores de riesgo para
trastorno de duelo prolongado relacionados
con la muerte o en la historia del paciente?

¢Existe el inicio o empeoramiento de una
enfermedad psiquidtrica o médica, abuso
de sustancias o ideacion suicida?

éLa persona se involucra en el cuidado personal
rutinario (épor ejemplo, suefio adecuado,
alimentacidn, ejercicio, mantenimiento general de
la salud, actividad social y recreativa significativa,
necesidades emocionales y espirituales?)

Trastorno de duelo
prolongado

¢La persona siente que el duelo perjudicial
estd presente mas alla del tiempo que
ellos u otros consideran razonable?

¢El paciente tiene pensamientos de preocupacién
(por ejemplo, la muerte podria haberse

evitado, la vida no puede continuar sin el

difunto, demasiado o muy poco dolor, etc.) o
sentimientos (por ejemplo, culpa, ira, ansiedad,
verglienza, etc.) relacionados con la muerte?

¢El duelo interfiere con la funcidn diaria
en comparacion con antes del duelo?

¢La persona respalda los sintomas descritos en la
guia CIE-11 de trastorno de duelo prolongado?
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El pensamiento en el duelo

El procesamiento de la informacién es fundamental para la compren-
sién del estado emocional, de la conducta, de los cambios fisiolégicos
(relacionados con aspectos psicoldgicos) y del relacionamiento. Es fun-
damental siempre revisar la interpretacion que el sujeto realiza de la
situacidn relacionada con la pérdida. Uno de los pensamientos mas ca-
racteristicos en el duelo es el pensamiento repetitivo, y juega un papel
fundamental en el mantenimiento de los problemas de salud mental
luego del duelo.

En la categoria de pensamientos repetitivos se reconoce la rumia-
ciény la preocupacion, estos tipos de pensamientos comparten algunas
caracteristicas, entre ellas, que ambos son estilos abstractos de pensa-
miento verbal y factores de riesgo transdiagndstico para problemas de
salud mental. Sin embargo, también son fenémenos conceptualmente
distintos, con diferencias clave en el contenido, la orientacidon tempo-
ral y la motivacion. La rumiacién estd enfocada en eventos y afectos
negativos pasados, con el motivo principal para comprender mejor el
mundo interior de uno mismo, la preocupacion se enfoca en eventos
futuros inciertos con posibles resultados negativos, con un motivo prin-
cipal para evitar que sucedan cosas malas?®. El interés en este tipo de
pensamientos ha aumentado debido a que ambos procesos cognitivos
se relacionan con el duelo y contribuyen a la evitacién relacionada con
la pérdida y con la evitacion conductual de actividades®®.

Se ha descubierto que la rumiacién y la preocupacién se asocian
de manera uUnica con la depresion y los sintomas de duelo prolonga-
do. De ambos procesos, el mas relacionado con el duelo prolongado
es la rumiacidn. La evitacidon relacionada con la pérdida y la evitacién
conductual mediaron parcialmente las asociaciones de rumiacion y pre-
ocupacion con sintomas de duelo prolongado. La evitacion conductual
medio parcialmente las asociaciones de rumiacion y preocupacion con
los sintomas de depresion?e,

Otra denominacién de la evitaciéon relacionada con la pérdida es la
“evitacidn ansiosa”, y se relaciona con la evitacién de seiiales relacio-
nadas con la irreversibilidad de la pérdida, impulsada por el temor de
gue enfrentar esta irreversibilidad sea “insoportable”. Esta evitacidn se



ha asociado con la dificultad para lograr la integracién de la realidad de
la pérdida con la memoria autobiografica existente sobre uno mismo,
la persona perdida y el futuro, perpetuando asi la angustia relacionada
con la pérdida®.

Una revisidn sistematica registrada en la base de datos PROSPERO
(CRD42017076061) buscd en Psycinfo, Web of Science y PubMed in-
vestigaciones cuantitativas que examinaron las relaciones entre la
regulacion emocional y el duelo complicado. Se identificaron sesen-
ta y cuatro estudios sobre 7715 personas en duelo, centradas en una
variedad de estrategias de regulacién emocional (es decir, evitacion
experiencial, evitacion conductual, supresién expresiva, rumiacion,
preocupacién, resolucidn de problemas, reevaluacion cognitiva, pensa-
miento positivo y atencion plena). La sintesis de la revisidn sistematica
mostré una fuerte evidencia de que la evitacidon experiencial y la rumia-
cién juegan un papel en la persistencia del duelo complicado®®.

Duelo y abuso de sustancias

Se ha identificado el abuso de sustancias psicoactivas como un factor
de riesgo para presentar un duelo complicado, en particular cuando el
aumento del consumo de sustancias precede al duelo. Cuando el due-
lo complicado esta configurado se presenta aumento en tabaquismo y
dependencia al alcohol®.

Longitudinalmente, las personas que presentan trastorno por uso de
sustancias a menudo brindan historias repletas de pérdidas personales
extensas que anteceden y siguen al desarrollo de la adiccion. Los hom-
bres tienen mayor riesgo de presentar un mayor consumo de alcohol a
causa de la pérdida de un ser querido. La probabilidad de desarrollar un
trastorno por uso de sustancias casi se duplica entre los adultos jovenes
que experimentan multiples muertes en un periodo de tiempo corto®.
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Duelo y trastorno de estrés
postraumatico (TEPT)

Se han identificado sintomas psicolégicos comunes en el duelo persis-
tente y en el TEPT, por lo cual se ha considerado la posibilidad de que
ambas condiciones cedan ante tratamientos similares; los tres proce-
sos de mantenimiento de los sintomas de duelo persistente son: (1)
elaboracion e integracidn deficiente de la pérdida en la base de datos
de conocimiento autobiografico, (2) creencias negativas globales e in-
terpretaciones erréneas de las reacciones de duelo, y (3) estrategias de
evitacién ansiosas y depresivas®.

Duelo por suicidio

Suele ser uno de los procesos de duelo mas complejos, la adaptacién ala
pérdida de un ser querido por suicidio puede complicarse por sentimien-
tos de culpa, vergiienza, responsabilidad, rechazo y estigmatizacién. Por
lo tanto, las personas en duelo por suicidio tienen un mayor riesgo de
desarrollar un duelo complicado que se relaciona con trastornos fisicos
y mentales negativos y un mayor riesgo de conducta suicida®.

En el duelo complicado se presenta un anhelo intenso, una preocu-
pacion intrusiva por las circunstancias de la pérdida, autoinculpacién,
evitacion de pensamientos o recuerdos del difunto, evitacién de activi-
dades previamente compartidas y adaptacién inadecuada a la pérdida. Si
bien se estima que el duelo complicado ocurre en alrededor del 7% de las
personas en duelo en general, las personas en duelo por suicidio tienen
un mayor riesgo de desarrollar un duelo complicado. Algunos autores
han descrito que, en promedio, el 43 % de las personas en duelo por
suicidio pueden presentar un duelo complicado. Las personas estrecha-
mente relacionadas con el difunto, como sus hijos, conyuges y padres,
experimentaron casi el doble del nivel de duelo complicado que aquellos
gue tienen una relacién mas lejana. Las estimaciones de duelo compli-
cado mas de un afo después de la pérdida varian alrededor del 35 % en
familiares de primer grado y cényuges y alrededor del 78 % en padres®.



Duelo por pérdida de los padres
en ninos y adolescentes

Uno de los eventos que genera mayor nivel de angustia es la muerte
de uno de los padres en la nifiez y la adolescencia; cabe tener en cuen-
ta que las reacciones de duelo infantil son distintas a las del adulto, y
se ven afectadas por factores contextuales y del desarrollo, como la
edad del nifio y los cambios en los entornos de cuidado. Después de la
pérdida de los padres, los nifios y adolescentes enfrentan desafios emo-
cionales y conductuales Unicos y son susceptibles a varios desenlaces
biopsicosociales adversos. Se han descrito intervenciones respaldadas
empiricamente que pueden ayudar a los nifios y adolescentes a afrontar
el proceso de duelo, y los componentes basicos del tratamiento incluyen
la psicoeducacién del duelo, el desarrollo de habilidades de identifica-
cion y regulacién de emociones, el afrontamiento y la reestructuracién
cognitiva, el procesamiento del duelo y el trauma, la conmemoracién y
los lazos continuos, la creacidn de significado, participacion de los cui-
dadores en el tratamiento del duelo y la planificacién futura?:.

Covid-19

El duelo es un tema de gran relevancia contempordneamente a causa
de las diversas pérdidas que trajo consigo la pandemia por covid-19, ya
gue no solo ha modificado las formas relacionales, sino que también
ha influido en la muerte, las despedidas, los rituales exequiales, entre
otros. La pandemia ha reducido seriamente las expresiones normales
de dolor y duelo cultural®.

Se ha considerado que el duelo complicado es otra de las crisis de
salud publica generadas por el covid-19, ya que puede que el duelo no
se aborde de manera adecuada, ha habido mayor carga cognitiva de
incertidumbre®. El duelo anticipado, la cercania con el ser querido en
riesgo de fallecer, el acompafiamiento en el proceso de morir, los ritua-
les funerarios, entre otros, son actividades culturales que se han visto
afectadas e influyen radicalmente en la experiencia del duelo.
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Duelo por muerte perinatal

Este es quizads uno de los duelos mas ignorados, pues se ha reducido
su importancia, tanto por variables socioculturales como por no tener
en cuenta aspectos simbdlicos relacionados con la pérdida, tales como
el establecimiento del vinculo que se presenta desde el principio de la
gestacién. La pérdida de un bebé por mortinato, aborto espontaneo o
muerte neonatal se reconoce como un evento traumatico vital. Los pre-
dictores del desarrollo de un duelo complicado después de una pérdida
prenatal incluyen la falta de apoyo social, las dificultades de relacion pre-
existentes o la ausencia de hijos sobrevivientes, asi como las actitudes
ambivalentes o la percepcién aumentada de la realidad del embarazo?.

Como las pérdidas del embarazo suelen ser repentinas e inespe-
radas, los padres no suelen tener tiempo para anticipar el duelo o
prepararse para el cambio de situacion. A diferencia de la muerte de
otros familiares cercanos, los padres en duelo por una pérdida perinatal
tienen pocas o ninguna experiencia de vida directa con el bebé. Uno de
los aspectos mds relevantes tiene que ver con la introduccién de técni-
cas de imagen como la ecografia y las presentaciones en 3D que hacen
mas probable que el feto se perciba como un bebé que como un feto y,
esta distincién conceptual tiene un profundo sustrato psicoldgico, por
el establecimiento del vinculo, sin embargo, mientras que algunos es-
tudios informan niveles mas altos de duelo en aquellos que han visto
la imagen de ultrasonido del feto, especialmente en hombres, otros no
encontraron relacién?,

Ha habido pocos estudios del impacto de la pérdida del bebé en el
padre, varios estudios cuantitativos compararon las respuestas de due-
lo de padres y madres después de una pérdida perinatal y encontraron
niveles mas bajos de intensidad de duelo en los padres?.



Duelo por desaparicion forzosa

Las caracteristicas sociales de Colombia hacen que este sea uno de los
tipos de duelos mas frecuentes, y mas complejos, por la incertidumbre,
ya gque no existe realidad de la pérdida. Es un duelo con alto riesgo de
complicacién, pues tampoco hay certezas temporales, menos realidad
de cuerpo, y casi siempre, esperanza de reaparicién.

Boss en el 2014 asocié la pérdida por desaparicidon forzosa como
uno de los dos tipos basicos de “pérdida ambigua”, en este primer tipo
de desaparicién, la persona afiorada se encuentra fisicamente ausente
pero presente psicoldgicamente, una de las realidades mas comunes
en este tipo de duelo es el secuestro, los denominados falsos positivos
en el contexto colombiano, entre otros. El autor también ubica en esta
“pérdida ambigua” un segundo tipo de pérdida, muy distinto, que es
cuando no hay ausencia fisica, la persona estd viva y presente pero la
ausencia psicoldgica es evidente. Se aprecia un drastico cambio en la
persona debido, entre otras circunstancias, a una enfermedad como el
Alzheimer, las drogas, enfermedades mentales crénicas, traumatismos
craneoencefalicos graves o estados de coma?3,

Proceso de duelo

No existe un proceso especifico para definir que el duelo ha sido “su-
perado”, la pérdida de un ser querido quizas no llegue a olvidarse, es
probable que presente fluctuaciones asociadas a periodos de alta ac-
tivacion emocional y otros de mayor tranquilidad. Lo que si se debe
tener claro es que el duelo es una respuesta normal que no tiene reglas
especificas de su curso y cada caso es particular, por eso se describe al
duelo como un proceso intimo.

El primer enfoque del proceso del duelo es el mas conocido, el mo-
delo de cinco etapas de Elizabeth Kiibler-Ross. Investigaciones recientes
respaldan la nocién de la teoria de que una persona en duelo puede
mostrar una variedad de sintomas, incluidos entumecimiento emocio-
nal, anhelo, ira, desesperacién y aceptacién. Las etapas propuestas en
este modelo son: negacidn, ira/negociacién, depresion y aceptacion.
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Sin embargo, este enfoque ha recibido muchas criticas, puesto que es-
tudios evidencian que un doliente no tiene por qué atravesar todas las
etapas, ni existe una secuencialidad entre ellas. Por lo tanto, es erréneo
considerar un proceso de duelo por etapas* %,

Aceptar la realidad de la pérdida e integrar esa aceptacién en la vida,
es probablemente la finalidad del duelo, se cree que esto incluye la in-
tegracion de la realidad y la permanencia de la pérdida en la memoria
y los esquemas mentales del sobreviviente a medida que reanuda las
relaciones con los seres queridos?*.

El segundo enfoque se centraria en las fases por las que pasa el
doliente. Siguiendo a Parkes, son cuatro fases: insensibilidad, anhelo,
desorganizacién, y conducta reorganizada; la critica principal que ha
recibido este modelo de fases es que supone que el doliente ocupa un
rol pasivo ante la pérdida. Por su enfoque de fases, recibe una critica
similar al enfoque de Kiibler-Ross?>.

El tercer modelo se centra en las tareas que una persona que ha
sufrido una pérdida ha de desempeiar en el proceso de duelo. Un
aporte fundamental es el papel activo de los dolientes. Dos autores im-
portantes que defienden este ultimo enfoque de tareas son Worden y
Neimeyer. Existen algunas pequefiias diferencias en las tareas que nom-
bran uno y otro, pero también existen similitudes. A continuacién, se
muestra una tabla comparativa de los dos®:



Tabla 8. Enfoque basado en tareas segin Worden y Neimeyer %

Worden (2004, 2013) Neimeyer (2007, 2012)
I.  Aceptar la realidad I.  Reconocer la realidad
Il.  Trabajar las emocionesy de la pérdida
experimentar el dolor Il.  Abrirse al dolor
Ill.  Adaptarse al entorno Ill.  Revisar nuestro mundo
Tareas sin el ser querido de significados
(adaptaciones externas, IV. Reconstruir la relacién
internas y espirituales) con lo que se ha perdido
IV. Recolocar y recordar V. Reinventarnos a
al ser querido nosotros mismos

La persona fallecida
Naturaleza del apego
Circunstancias de la muerte
Mediadores Mediadores relacionados con la personalidad
Mediadores relacionados con el historial

Mediadores sociales

N o u s~ wDn e

Cambios concurrentes

Tratamiento

En muchos de los casos el duelo no requerira tratamiento, sin embargo,
diversas personas acuden a la consulta psicoldgica o psiquidtrica para
encontrar soporte en su proceso de duelo. Los resultados sugieren que
la terapia de exposicién y la activacién conductual pueden ser eficaces
para reducir los pensamientos repetitivos y la psicopatologia posterio-
res a la pérdida?®, esto reduciria rumiaciones y preocupacion que son
cogniciones que se relacionan con duelo complicado.

El tratamiento debe ser personalizado, teniendo en cuenta la in-
timidad del duelo, explorando aspectos histéricos de relacién con la
pérdida, identificando elementos de realidad y simbdlicos relacionados.
Cabe sefialar que hay variables no modificables como la edad, el nivel de
desarrollo emocional o cognitivo del paciente y que hay otras modifica-
bles como la evitacion ansiosa?®, en las cuales se centra el tratamiento.
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El tratamiento para el duelo complicado es el primer y mejor estudia-
do para el trastorno de duelo prolongado. Tiene raices en la exposicidon
prolongada del trastorno de estrés postraumatico e incorpora elemen-
tos de otras psicoterapias basadas en la evidencia?.

Los cambios en la evitacién y las cogniciones desadaptativas son
mecanismos candidatos de cambio, mediante la terapia cognitivo con-
ductual (TCC).

Terapia cognitivo conductual

Los tratamientos de la TCC para el duelo complicado generalmente con-
sisten en crear una narrativa autobiografica coherente y significativa
sobre la pérdida; desafiar las creencias negativas y las malas interpreta-
ciones catastroficas a través de la reestructuracion cognitiva; confrontar
gradualmente a las personas con aspectos evitados de la pérdida (por
ejemplo, lugares, objetos, recuerdos) a través de técnicas de exposi-
cién; y/o ayudar a las personas a establecer nuevas metas en la vida y
participar en actividades nuevas y significativas®.

La incorporacién de elementos de la terapia de procesamiento cogni-
tivo también podria ser util para tratar el trastorno por duelo complejo
persistente. La terapia de procesamiento cognitivo es una forma de te-
rapia cognitivo conductual que se enfoca en la modificacién y puesta a
prueba de los procesos cognitivos maladaptativos. También se han utili-
zado con eficacia técnicas centradas en los procesos cognitivos, incluida
la creacidn de significado y la terapia narrativa derivadas de conceptos
tales como vinculos continuos, para ayudar a las personas en duelo a
sobrellevar sus pérdidas y el duelo prolongado®.

Papel del médico

El papel del médico en atencidn primaria es fundamental, Dudley pro-
pone algunos aspectos a tener en cuenta:



Programe una visita dedicada: aborde el duelo anticipado en de-
talle programando una visita especifica por separado. Puede ser
util hablar sobre el proceso de duelo en este momento. Durante
el duelo anticipado o real, los pacientes pueden encontrar Util que
otra persona exprese algunas de las emociones que estan experi-
mentando, y pueden apreciar el apoyo de su médico.
Proporcionar apoyo: responder a las sefiales de los pacientes pue-
de proporcionar el apoyo adecuado después de una pérdida. Las
palabras amables y compasivas pronunciadas con empatia con-
tribuyen en gran medida a consolar a alguien en medio de una
pérdida. Una breve llamada telefénica un par de dias después de la
visita para registrarse o una nota personal puede ser de gran bene-
ficio. Una visita con el paciente en el momento adecuado después
de la muerte del conyuge puede ser util. Los pacientes pueden estar
seguros de que sus emociones, sentimientos y dolor son normales
y que todos experimentan el duelo y la pérdida de manera un poco
diferente. Los individuos manifiestan una variedad de emociones y
comportamientos. Puede ser reconfortante para el paciente estar
seguro de que la intensidad de estas emociones disminuird con el
tiempo. Habrd momentos de intensa tristeza, pero estos pueden
ser puntuados por episodios de alegria. La mayoria de las perso-
nas logrardn un progreso significativo a los seis meses y muchas
regresaran a un funcionamiento relativamente normal al cabo de
un afo. Las emociones pueden variar con el tiempo, a menudo es-
tallando en momentos inesperados.

Proporcione informacidn sobre grupos de apoyo y otros recursos: no
se ha demostrado que las intervenciones alteren la trayectoria del
duelo, pero las personas no tienen que hacer frente a su pérdida
por si solas. Los médicos pueden ayudar remitiendo al paciente a
grupos de apoyo y otros recursos. Por ejemplo, otras personas que
han experimentado una pérdida anteriormente han escrito mapas
de ruta de sus experiencias, que pueden ser reconfortantes para los
demas. Los médicos podrian tener una lista corta de materiales de
lectura o sitios web tematicos para proporcionar a los pacientes.
Atender efectos en la salud y comorbilidades: el duelo suele ser
autolimitado y se considera normal, pero puede tener morbili-
dad asociada, incluido el infarto de miocardio. Se desconoce el
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mecanismo, pero se ha demostrado que en el duelo temprano se
pueden producir cambios hemodinamicos que pueden alterar el
normal funcionamiento del sistema cardiovascular. A veces se pre-
senta un mayor riesgo de ingesta excesiva de alcohol, pérdida de
peso involuntaria e insomnio. Los dolientes a veces tienen una falta
de interés en su propia salud y tienden a retraerse socialmente.
Esto puede durar varios meses después de experimentar una pér-
dida. Debido a estas condiciones, es importante animar al paciente
a hacer suficiente ejercicio y dormir, comer bien y evitar la ingesta
excesiva de alcohol.

e Abordar el aislamiento social: mantener interacciones sociales
puede ser util para los pacientes y debe alentarse. Los grupos de
apoyo conocidos como Buddy Groups en el Reino Unido han ayuda-
do a los dolientes a estar menos aislados socialmente.

¢ Reconocer el duelo complicado: este duelo puede ser debilitante y
estd asociado con pensamientos excesivos sobre |la persona que se
ha perdido, duelo prolongado o dificultad para controlar las propias
emociones. Las personas nunca superan realmente la pérdida de un
ser guerido, ya sea un cényuge, un hijo, un padre o un amigo; sin
embargo, la intensidad emocional del duelo disminuye con el tiem-
po. Si no es asi, se debe abordar este duelo complicado?.

Conclusion

Se comprende el duelo como un proceso normal que, segln variables
psicosociales, puede complicarse. En términos generales no requiere
tratamiento, sin embargo, existen condiciones que pueden requerir in-
tervencién en salud mental.

Se requiere mayor investigacion en el campo para determinar los as-
pectos psicoldgicos asociados, ademas de sensibilizacién en el personal
sanitario y en las comunidades para mitigar su impacto.

Los enfoques terapéuticos de la TCC han demostrado utilidad para
los casos de duelo complicado.
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La medicina actual, con las diversas especialidades, es multidiscipli-
naria. La psiquiatria guarda interrelacion con otras especialidades
en diversos grados. Siempre mas estrecha con algunas de ellas,
como con la neurologia. En este libro encontraremos temas como:
prevencion no farmacoldgica del delirium, comorbilidades médicas
del paciente psiquiatrico, trastornos funcionales, psiquiatria y obe-
sidad, depresidon posparto, duelo y muchos mas temas, que nos
ayudaran a entender por qué la psiquiatria es una especialidad que
tiene un papel fundamental en el manejo integral de muchas pato-
logias médicas; por esta razén se hizo la invitacidén adiferentes
docentes y especialistas.
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