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PRESENTACION

El presente Manual es resultado del Curso Diplomado “El Diagnostico y Tratamiento del Espec-
tro Depresion-Insomnio -Ansiedad’, intervencion educativa efectuada durante el segundo se-
mestre del ano 2008, avalado por el Departamento de Psicologia Médica, Psiquiatria y Salud
Mental, Facultad de Medicina, UNAM, el Colegio Mexicano de Neuropsicofarmacologia A.C.y la
Asociacion Psiquiatrica Mexicana.

El Curso se plante6 como objetivo principal el compartir la experiencia clinica de los expertos
en el drea de la salud mental con los médicos del primer nivel de atencién, a fin de proveerles
las herramientas que les permitieran:

a. Realizar el diagnostico oportuno del espectro depresion-ansiedad e insomnio (DIA) e imple-
mentar las intervenciones tempranas con probada eficacia.

b. Mejorar la calidad y efectividad del manejo clinico integral del espectro DIA entre los médi-
cos de primer contacto a través de la Educacion Médica Continua.

¢. Mejorar el apego de los pacientes a las intervenciones terapéuticas.
ANTECEDENTES Y JUSTIFICACION

Suimplementacion se sustenta en el hecho de que en México se requiere de un modelo de aten-
cion del espectro DIA centrado en las necesidades tanto del médico de primer nivel de atencion
como del paciente, ya que constituye uno de los principales problemas de salud mental de la
poblacion.

Las intervenciones tendientes a reducir la carga econdmica y social del espectro DIA que se
basan en el modelo centrado en el médico han resultado insuficientes, dada la tendencia cre-
ciente de presentacion de dicho espectro.

Los esfuerzos educativos en este sentido aun no generan los resultados esperados, parcialmen-
te debido a lo heterogéneo de nuestra poblacion, cuyo estilo de vida, en general favorece el
desarrollo esta entidad clinica y de sus complicaciones.

Asi pues, es necesario incrementar los esfuerzos de divulgacion e implementacion de las in-
tervenciones cuya evidencia disponible ha mostrado su valor para que los médicos de primer
contacto asuman una postura proactiva de manera temprana respecto de las medidas preven-
tivas (cambios en el estilo de vida) y correctivas a fin de atenuar el impacto social y econémico
del espectro DIA.

Factores identificados que dificultan el alcance de estas metas lo son, entre otros, el subdiagnéstico
y el tratamiento a dosis y duracidon suboptimas, la gran heterogeneidad en cuanto a disponibilidad
de recursos econdmicos y humanos, la organizacién de los servicios de atencion a la salud y su acce-
sibilidad, y el no contar con un programa de deteccion y manejo integral.
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Todo lo anterior fue considerado al arrancar este proyecto, con el claro propdsito de desarrollar
en los médicos de primer contacto las competencias profesionales requeridas para la atencion
del Espectro DIA, entre ellas el uso razonado de los psicofarmacos y los criterios de referencia
al médico especialista.

El curso estuvo conformado por seis Mddulos, mismos que constituyen los capitulos de este
Manual y que fueron coordinados por el Dr. Alejandro Diaz Anzaldda (médulos I y 1V), Dr. Waz-
car Verduzco Fragoso (modulos 1, 111, y V) y Dr. Felipe Vazquez Estupinan (Modulo V).

De igual manera, los principales responsables del programa fueron el Dr. Alejandro Diaz
Martinez, Coordinador General, el Dr. Wazcar Verduzco Fragoso, Coordinador Académico
y el Lic. Nicolas Gotch, Coordinador Ejecutivo.

Una vez evaluados los resultados del curso y constatado la calidad del material presentado,
se tomo la decision de editar el presente Manual a fin de hacerlo llegar al mayor nimero de
médicos, tanto no psiquiatras como psiquiatras, contribuyendo asi a la Educaciéon Continua
del gremio.

Los editores
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PROLOGO

Este libro constituye un buen ejemplo de una fructifera colaboracién entre psiquiatras y médi-
cos no especialistas, instituciones académicas, en este caso, el Departamento de Psiquiatria y
Salud Mental de la Facultad de Medicina de la UNAM, sociedades gremiales como la Asociacion
Psiquiatrica Mexicana, la Federacién Mexicana de Sociedades pro Salud Mental, el Colegio
Mexicano de Neuropsicofarmacologia y empresas privadas como los Laboratorios Medix cuyas
autoridades han apoyado y participado activamente en la edicién.

En esta obra se integran toda una serie de capitulos que revisan el concepto de Espectro De-
presion-Insomnio-Ansiedad: DIA. Area de capital importancia para un eficiente sistema sanita-
rio. En ella se realiza una cobertura y revision exhaustiva de las principales tematicas que la in-
tegran, dedicandose una adecuada atencién a la prevencion y al tratamiento de los trastornos
psiquiatricos que comunmente atiende el médico familiar-general.

A la vista de los datos epidemioldgicos relativos a la distribucion de los trastornos mentales,
no parece viable que los psiquiatras puedan proporcionar un servicio de consultoria directa a
cada uno de los médicos generales y/o familiares; sin embargo, resulta esencial que en el seno
de la atencion primaria, en los escenarios médicos atendidos por médicos familiares se instau-
ren los mejores estilos de trabajo y que los médicos generales puedan consultar a los profesio-
nales de la salud mental cuando lo precisen.

Hay diversas maneras de conseguir que los servicios de atencidn primaria y los de salud mental
trabajen en estrecha colaboracion. Un ejemplo son los “planes de asistencia compartida” (Sha-
red care plans) que son en realidad planes consensuados de asistencia que anticipan las futu-
ras demandas a los servicios, especifican de manera clara las prescripciones farmacolégicas y
quien las ha realizado y proporcionan informacion precisa sobre quien debe ser contactado
ante una situacion de emergencia. Otra forma es la educaciéon continua, en este caso la del
médico general-familiar que resulta poco costosa y requiere una planeacién menos compleja.

En todo el mundo, particularmente en los paises avanzados, la atencién primaria esta asumien-
do crecientes responsabilidades en el diagnoéstico, prevencidn y tratamiento de las alteracio-
nes mentales. De esta forma, para un nimero importante de enfermos psiquiatricos los servi-
cios de atencion primaria se han convertido no sélo en el punto de entrada al sistema sanitario,
sino también en el principal medio donde las necesidades derivadas de sus trastornos son
satisfechas. Todo ello ha ido parejo con la aparicién de cambios significativos en el modo de
entender la enfermedad mental por parte de la poblacion general y también con el desarrollo
de transformaciones muy profundas en la organizacién y actividad de los servicios psiquiatri-
cos especializados los cuales abandonando los antiguos hospitales psiquiatricos, han pasado
a desempenar su actividad asistencial en estrecho contacto con la comunidad, las agencias
médicas y, de manera muy especial, con la atencién primaria.

Se entiende asi la creciente necesidad de capacitar a los profesionales de la atenciéon primaria
para que satisfagan de manera adecuada las demandas médicas que la poblacién con altera-
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ciones psiquiatricas plantea y también a los profesionales de los servicios psiquiatricos espe-
cializados para que sean capaces de trabajar en intima colaboracién con ellos. Ahora bien, la
capacitaciéon y adiestramiento de dichos profesionales han de desarrollarse teniendo en cuenta
las necesidades que este tipo de actividad plantea y no asumiendo que estas son equiparables
a las del trabajo en los servicios psiquiatricos especializados. Es con este pensamiento en men-
te que nos hemos planteado el presente libro: Manual para el Diagnostico y Tratamiento del
Espectro Depresion-Insomnio-Ansiedad (DIA). Inicialmente pensamos que un manual como
ha quedado establecido correspondia facilmente a la estructura, dimensiones y contenidos
del libro, pero el lector estara de acuerdo conmigo en que este es mas que un manual y que en
algunas partes supera a un buen libro de texto y es éste mismo punto de vista el que nos ha
orientado en la seleccion de los contenidos a incluir en él y en la eleccion de los autores que
habrian de colaborar.

Como el médico general tendra ocasion de comprobar (esperamos que sea el médico gene-
ral-familiar el primero que lo lea) se incluyen en el libro contenidos teéricos, pero también y so-
bre todo practicos, relativos a la extensidn y naturaleza de la enfermedad mental, la evaluaciéon
y diagnostico del paciente con trastornos psiquiatricos; la clinica psiquiatrica; la prevencion,
manejo y tratamiento de las alteraciones psiquiatricas y las repercusiones de la enfermedad
mental. Todo ello desde la perspectiva del trabajo en el consultorio, en la clinica del médico
general, en la comunidad, adoptando un punto de vista ecléctico en el que hemos pretendido
que se integren de manera armonica los planteamientos biolégicos con los psicolégicos y los
sociales. Se trata por tanto de un proyecto para el que hemos recabado la colaboracién de un
alto numero de expertos, en este ambito de la actividad psiquiatrica y en los escenarios donde
trabaja el médico general.

Finalmente, es nuestra opinion que este libro podra ser también especialmente provechoso
para la ensenanza de la psiquiatria en nuestras facultades de medicina. Queremos en este sen-
tido recordar que, como la OMS nos ha indicado ya en repetidos informes, el objetivo de la en-
seflanza de la psiquiatria en las facultades de medicina no es el de formar a futuros psiquiatras,
sino a profesionales de la medicina y preferentemente a futuros médicos generales. Es por lo
tanto légico pensar que los contenidos de este libro deberian ajustarse mas a dicha funcién
que los de aquellos otros surgidos preferentemente para especialistas de psiquiatria.

Por ultimo, queremos sefalar que siendo ésta como ha sido una empresa novedosa en cuanto
a la filosofia y objetivos que la han guiado, ha tenido que demandar del Editor y de los propios
autores un ejercicio de reflexién a cerca de cuales son los conocimientos relevantes para el ejer-
cicio de la actividad psiquiatrica en el seno de los servicios médicos y de atencidn primaria, un
dedicado trabajo de elaboracion de los materiales tedricos y practicos y también un esfuerzo
de coordinacion e integracion de los contenidos de cada uno de los distintos capitulos. A todo
ello, autores y Editor, nos hemos entregado en los ultimos meses, con la esperanza de que el
esfuerzo sirva para avanzar en la atencién a la enfermedad mental en nuestro pais y en otros
paises de habla hispana.

Dr. Alejandro Diaz Martinez
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CAPITULO 1
EPIDEMIOLOGIA DEL ESPECTRO DEPRESION-ANSIEDAD
PREVALENCIA DE TRASTORNOS PSIQUIATRICOS EN MEXICO

Dr. Juan José Cervantes Navarrete

El objetivo de este capitulo es describir la prevalencia de los trastornos psiquiatricos, la comor-
bilidad, las variaciones en la distribucion geografica de los trastornos, los correlatos sociode-
mograficos y la utilizacién de servicios en la poblacién urbana adulta, resultados provenientes
de la Encuesta Nacional de Epidemiologia Psiquiatrica (ENEP) realizada por Medina Mora et al.y
publicados en la revista Salud Mental 2003 como parte de la iniciativa 2000 de la Organizacién
Mundial de la Salud en Salud Mental.

El estudio tuvo un disefio probabilistico, multietapico y estratificado para seis regiones a nivel
nacional, cuya poblacién blanco fue la poblacién no institucionalizada, que tiene un hogar fijo,
de 18 a 65 anos de edad y que vive en areas urbanas (poblacion de mas de 2,500 habitantes). La
tasa de respuesta ponderada a nivel del hogar fue de 91.3%, y a nivel individual fue de 76.6%.

El instrumento utilizado fue la version computarizada del CIDI que proporciona diagnésticos
de acuerdo con el DSM IV y la CIE-10, ademas de médulos sobre las caracteristicas sociodemo-
graficas de los entrevistados, condiciones crénicas, farmaco-epidemiologia, discapacidad y uso
de servicios. En esta encuesta se presentan los diagnésticos de acuerdo con la CIE-10.

Alrededor del 54% de la muestra fueron mujeres, 40% tenian entre 18 y 29 afos y 68% tuvo
Unicamente estudios primarios. El 28.6% de la poblacion presenté algunos de los 23 trastornos
de la CIE alguna vez en su vida, el 13.9% lo report6 en los ultimos 12 meses y el 5.8% en los ul-
timos 30 dias. Por tipo de trastornos, los mas frecuentes fueron los de ansiedad (14.3% alguna
vez en la vida), seguidos por los trastornos de uso de sustancias (9.2%) y los trastornos afectivos
(9.1%). Los hombres presentan prevalencias mas altas de cualquier trastorno en comparacion
con las mujeres (30.4% y 27.1%, alguna vez en la vida, respectivamente). Sin embargo, las mu-
jeres presentan prevalencias globales mas elevadas para cualquier trastorno en los ultimos 12
meses (14.8% y 12.9%).

Al analizar los trastornos individuales, las fobias especificas fueron las mas comunes (7.1% al-
guna vez en la vida), seguidas por los trastornos de conducta (6.1%), la dependencia al alcohol

(5.9%), la fobia social (4.7%) y el episodio depresivo mayor (3.3%).

Los tres principales trastornos para las mujeres fueron las fobias (especificas y sociales), segui-
das del episodio depresivo mayor.

Para los hombres, la dependencia al alcohol, los trastornos de conducta y el abuso de alcohol
(sin dependencia).
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La ansiedad de separacién (mediana de inicio de 5 afos) y el trastorno de atencién (6 afios) son
los dos padecimientos mas tempranos. La fobia especifica (7 afos), seguida por el trastorno
oposicionista (8 afos), aparecen después. Para los trastornos de la vida adulta, los trastornos
de ansiedad se reportaron con edades de inicio mas tempranas, seguidos por los trastornos
afectivos y por los trastornos por uso de sustancias.

La region centro-oeste es la que presenta la prevalencia mas elevada de trastornos en la vida
(36.7%) explicada por el elevado indice de trastornos por uso de sustancias. Esta region tam-
bién muestra la prevalencia mas elevada de trastornos afectivos en los ultimos 30 dias (2.5%),
la region conformada por las tres areas metropolitanas muestra la prevalencia mas elevada de
trastornos de ansiedad (3.4%) y la regiéon norte presenta mayores trastornos por uso de sus-
tancias (1.7%). Solamente uno de cada 10 sujetos con un trastorno mental recibieron atencion,
s6lo uno de cada cinco con dos o mas trastornos recibieron atencion, y sélo uno de cada 10 con
tres 0 mas trastornos obtuvieron atencion.
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CAPITULO 2
IMPACTO DE LOS TRASTORNOS MENTALES
EN LA SALUD FiSICA DEL SER HUMANO

Dr. Alejandro Diaz Anzaldua

INTRODUCCION

La salud bajo una concepcién integral se refiere al bienestar fisico, psicolégico y social; es de-
cir, un individuo no podra estar del todo sano si es que no alcanza un equilibrio en estos tres
niveles.

El modelo biopsicosocial enmarca la interacciéon dinamica que en todo ser humano se establece
entre estas dimensiones; la esfera bioldgica incluye los atributos fisicos y fisiolégicos del indi-
viduo y la interaccion que éste establece con el medio ambiente; la esfera psicoldgica, por su
parte abarca sus caracteristicas mentales, emocionales y conductuales. Entre ambas, la esfera
psicoldgica y la esfera bioldgica, se da de manera natural una amplia y diversa relacién, que
alcanza seguramente su maxima expresion en la presencia simultanea de enfermedades fisicas
y mentales en un mismo paciente.

Es significativa la asociacion que la coincidencia de un trastorno mental con un trastorno fisico
genera; el curso, el prondstico, la evaluacion, el desenlace y la respuesta al tratamiento se ven
notablemente influidos de manera reciproca.

Las personas que padecen trastornos mentales, particularmente aquellos de curso crénico,
como esquizofrenia, el trastorno bipolar y la depresiéon presentan expectativas y calidad de
vida menores que la poblacién general, es decir, viven menos tiempo, y el tiempo que viven
lo hacen con una menor calidad de vida. Los esquizofrénicos, por ejemplo, pueden vivir un
promedio de 10 a 15 aflos menos que la poblacion general y suelen presentar como causas
de muerte enfermedades fisicas con una prevalencia hasta tres veces mayor que la de las po-
blacién general; entre estas enfermedades destacan los trastornos cardiovasculares, diabetes
mellitus, enfermedades infecciosas como las hepatitis virales, el SIDA y la tuberculosis, enfer-
medades respiratorias y distintos tipos de cancer.

La Depresion, como concepto sindromatico integrador de una gama de diversas varieda-
des de estados depresivos (depresion mayor, depresién menor, distimia, estados adapta-
tivos, etc.), representa un conjunto de condiciones muy frecuentemente encontradas en
la practica médica de primer contacto, y es de igual manera habitual que se encuentre
acompafada en el ambito clinico de otros trastornos psiquiatricos, particularmente los
trastornos de ansiedad, asi como de condiciones fisicas diversas. Por lo tanto, podemos
afirmar que su presencia como condicion comdrbida con otras patologias es mas la regla
que la excepcion.
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La interaccion que se da entre la depresion y otros trastornos puede asumir diferentes vertien-
tes que pueden sintetizarse en tres posibilidades:

1) La depresién se presenta como un trastorno independiente, que coincide en el momento
de expresarse clinicamente con otros trastornos, con los cuales establece una interaccion
reciproca.

2) Otros trastornos, tanto psiquiatricos como fisicos, se expresan como condicion primariay en
su curso da lugar, como parte del complejo sindromatico que los caracteriza, a la expresién de
depresioén.

3) La depresién se presenta como condicién primaria y en su curso promueve el surgimiento
de otras condiciones.

En el caso de la comorbilidad de la depresién y los trastornos de ansiedad, los datos epidemiolégicos
a nivel nacional e internacional concuerdan en sefialar una alta coincidencia de practicamente to-
das las formas clinicas conocidas y descritas de los llamados trastornos de ansiedad y depresion,
a saber: Trastorno de Ansiedad Generalizada, Trastorno de Angustia, Trastornos Fébicos, inclui-
das las Fobias Simples y la Fobia Social, Trastorno Obsesivo-Compulsivo, Trastorno por Estrés
Agudo y Trastorno por Estrés Postraumatico; todos ellos alcanzan altas tasas de prevalencia en
comorbilidad con la depresion. Esta forma de expresion clinica comérbida suele asociarse a
una evolucion térpida y/o complicada, con menores indices de respuesta a los manejos indica-
dos y con un prondstico empobrecido. Sin embargo, es pertinente sefialar que cuando ambas
condiciones son reconocidas y se brinda el tratamiento apropiado para los dos, entonces la
consecuencia negativa tiende a disminuir e incluso a desaparecer.

Los trastornos fisicos, particularmente los de curso crénico y deteriorante, como enfermeda-
des crénico-degenerativas (Diabetes Mellitus, Hipertensién Arterial, Cardiopatia Isquémica,
Osteoartritis, etc.), o enfermedades neurodegenerativas (Demencia tipo Alzheimer, Enferme-
dad Vascular Cerebral, Enfermedad de Parkinson, etc.), asi como enfermedades neoplasicas en
general, suelen acompanarse de estados depresivos.

Diversos estudios han surgido o demostrado que la presencia de depresién ensombrece el
curso de estas patologias, con repercusiones negativas a varios niveles, tales como un menor
control de la enfermedad, respuesta disminuida al tratamiento, aumento de complicaciones,
menor calidad de vida y mortalidad anticipada. El reconocimiento y manejo pertinente de la
depresidn suele generar un impacto positivo global sobre la salud del paciente, con reversion
de sus repercusiones negativas.

Las causas de esta mayor morbimortalidad por causas fisicas en quienes sufren trastornos
mentales es compleja y diversa; se incluyen aspectos conductuales de los pacientes, como una
tendencia habitual hacia una vida sedentaria, de la mano de la falta de actividad fisica regular,
malos habitos de alimentacién, tabaquismo y poca atencion hacia el cuidado de la salud. Los
efectos que los farmacos que se prescriben a los enfermos mentales les generan pueden tam-
bién contribuir a esa morbimortalidad aumentada, por ejemplo generando sedacién excesiva
en los pacientes, o bien promoviendo el surgimiento de alteraciones metabodlicas como ga-
nancia de peso, cambio en la actividad de la insulina con perturbaciones en el metabolismo de
los hidratos de carbono (intolerancia a hidratos de carbono o franca Diabetes Mellitus) y en los

( gdix 15



lipidos (aumento de triglicéridos, disminucion del colesterol ligado a HDL); estas alteraciones
se han asociado sobre todo con algunos grupos de farmacos como los antipsicéticos, en parti-
cular algunos de ellos de nueva generacion. Al conjunto de estas alteraciones metabdlicas se le
llama sindrome metabdlico, el cual alcanza prevalencias altas en grupos de enfermos mentales,
con datos claros en el caso de esquizofrénicos, bipolares y deprimidos.

Otros factores incluyen a fenédmenos como el estigma que todavia existe respecto a los en-
fermos mentales, los cuales generan rechazo hacia su tratamiento o incluso hacia el contacto
con ellos. Finalmente, no se cuenta con los servicios de salud suficientes y en disposicién para
padecer a enfermos mentales, sobre todo cuando padecen enfermedades fisicas agregadas a
sus trastornos mentales de base.

Es importante que enfermedades mentales de alta prevalencia y, por lo tanto factibles de en-
contrarse de forma frecuente en la practica médica de primer contacto, como podria ser el
caso de los trastornos depresivos y los trastornos de ansiedad, sean identificadas por médicos
generales y familiares.

El hecho de que los trastornos mentales se presenten de manera habitual en comorbilidad con
otros trastornos de tipo fisico, subraya la relevancia de promover una evaluacién y un manejo
integral de los pacientes, lo cual se traducira en un tratamiento con mejores resultados, una
evoluciéon mas satisfactoria y un pronéstico mas favorable de ambas condiciones.

El médico de primer contacto debe tener claro que el diagnéstico y el tratamiento integral de
sus enfermos le daran siempre las mejores expectativas de éxito en su practica profesional.
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CAPITULO 3
LA CARGA SOCIAL DE LA ENFERMEDAD

Dra. Ingrid Vargas Huicochea
Dra. Claudia Becerra Palars

CARGA SOCIAL DE LA ENFERMEDAD MENTAL

Los adelantos tecnolégicos en materia de diagndstico y tratamiento para la psicopatologia han
permitido desinstitucionalizar paulatinamente a los enfermos y buscar su reintegracién a la
sociedad, ademas en algunos estudios se plantea que, en general, ha mejorado su calidad de
vida, aunque todavia existe mucha discusion al respecto.

Lo que si es evidente es que en todo el mundo han aumentado de manera muy importante
las cifras de prevalencia de trastornos mentales. A nivel mundial, se sabe que, en pobla-
cién general, la prevalencia general de trastornos mentales en los ultimos treinta dias va de 10
a15%, enlos ultimos 6-12 meses es de 15 a 25%, y alcanza 50% si hablamos de la prevalencia de
estas alteraciones a lo largo de la vida (Goldberg DP y Huxley PJ,1980, 1992; Bland RC et al, 1994;
Kessler RC et al, 1994; Meltzer et al, 1995; Almeida-Filho N et al, 1997; BijlI RV et al, 1998; Andrews
G et al, 2001; Jacobi F et al, 2004; Kessler RC et al, 2005; Pirkola S et al, 2005).

El estudio de la Carga Global de la Enfermedad (Murray CJy Lépez AD, 1997) habla de la carga
que significan 107 enfermedades (en general y no Unicamente de tipo mental) evaluandola a
partir de los anos vividos con discapacidad y de los afos por muerte prematura. Dicho estudio
ha constituido un parteaguas en la consideracion de los trastornos mentales como problemas
de salud publica con un impacto relevante en la poblacién, pues al tomar en cuenta la discapaci-
dad que éstos generan en los individuos que los padecen, permitié en su momento determinar
que dentro de las diez causas principales de discapacidad a nivel mundial se encontraban cuatro
problemas de tipo psiquidtrico (esquizofrenia, depresion, trastorno obsesivo-compulsivo, alco-
holismo); y a manera de proyeccion, se espera un aumento de 15% en la carga global de la enfer-
medad por trastornos psiquiatricos para el afno 2020 a la luz de fendmenos como la urbanizacién,
la migracion, y el uso de alcohol y drogas (Ustiin TB, 1999). Ademas, apoyando la magnitud de los
datos anteriores, en otro reporte se menciona que la patologia mental constituye aproximada-
mente 10% del impacto global de las patologias en general (Aghanwa HS, 2004).

En el estudio de Murray y Lépez la carga de la enfermedad se traduce en los afios de vida perdidos
por discapacidad (DALY por sus siglas en inglés, disability-adjusted life years loss), indice que nos
puede dar una idea del impacto en la funcionalidad de las personas con trastornos psiquiatricos.
La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) en su Informe de Salud Mental en el Mundo 2001
describe que estas patologias contribuyen con 12.3% de los DALYs a lo largo de la vida, lo cual
podriamos comparar con la contribucién de otros grupos de enfermedades de alta importancia
para el ser humano, como serian las patologias infecciosas (23.1%), los traumatismos (12.3%), las
enfermedades cardiovasculares (10.3%) o la diabetes (1%).
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La Encuesta Nacional de Epidemiologia Psiquiatrica (Medina-Mora ME et al, 2003) realizada en
nuestro pais en el 2002, encontré que una de cada cinco personas presenta un trastorno de
tipo mental en algun momento de su vida (28.6% de la poblacion encuestada), siendo los tras-
tornos de ansiedad los mas prevalentes (14.3%) y los mas cronicos, seguidos por los trastornos
de uso de sustancias (9.2%) y los trastornos afectivos (9.1%). En cuanto al impacto que supone
este tipo de patologias en la poblacién mexicana, en 1999 Frenk y colaboradores estimaron
que las patologias neuropsiquiatricas significaban el quinto lugar como carga de enfermedad.

Hablando especificamente de la depresion, en el citado estudio de Murray y Loépez (1997) esta
entidad patoldgica fue identificada como una de las enfermedades mas discapacitantes en el
mundo, ubicada como la cuarta enfermedad que causa mayor discapacidad luego de las infeccio-
nes de vias respiratorias bajas, las infecciones gastrointestinales y las enfermedades perinatales.

En el caso de la poblacion mexicana, Medina-Mora y colaboradores (Medina-Mora ME et al,
2003), identificaron que 9.1% de la poblacién encuestada habia sufrido un trastorno afectivo
(depresién mayor, depresion menor, mania, hipomania o distimia) en algin momento de su
vida; de igual manera 4.5% habia presentado algun trastorno del afecto en el dltimo afo, y
1.9% dijo haberlo presentado en el ultimo mes. En este mismo estudio, se encontré que alre-
dedor de un tercio de los trastornos afectivos reportados tenian datos de gravedad del mismo,
con al menos un intento suicida previo.

A pesar de las cifras encontradas y descritas en los parrafos anteriores, y que hoy en dia se
reconoce que un diagnostico y una intervencién terapéutica oportunos en individuos que su-
fren de una afeccién mental, puede hacer la diferencia en la evoluciéon de la misma y evitar
el deterioro que culmine en un impacto negativo importante para la persona y su entorno
(Birchwood M et al, 1997; McGorry PD et al, 2000), el porcentaje de la poblacién afectada que
busca atencién especializada es muy bajo. De ahi la necesidad de la investigacién social por
hacer énfasis en el estudio de las vias de busqueda de atencién que tiene el individuo con una
psicopatologia.

Golberg y Huxley (1980) proponen un modelo de las vias hacia la atencién psiquiatrica, en
donde la decisién del paciente de ir a ver a un médico es el primer filtro hacia la atencién espe-
cializada, la identificacién por parte del médico (en especial el médico general) del problema del
paciente como un problema de salud mental es el segundo filtro, y la decision de ese médico
de referir a un tratamiento especializado es el tercer filtro (Verhaak PFM, 1995). Como vemos,
estos dos autores asumen que la mayoria de los pacientes buscan de forma inicial a un médico
general y depende de la referencia de éste el que la persona tenga acceso a un manejo espe-
cializado (Wang PS et al, 2007), aunque no es el unico aspecto determinante en el acceso a
servicios especificos de salud mental.

Existen aspectos individuales (como las caracteristicas demograficas y las caracteristicas clini-
cas), familiares (aspectos demograficos, caracteristicas estructurales del hogar), sociales (servi-
cios de salud, programasy politicas de salud) y culturales (percepciones, atribuciones, actitudes)
que son de suma importancia en la determinacién de cuando y a quién solicitar ayuda (Gater
Retal,1991; Rogler LH y Cortes DE, 1993; Steel Z et al, 2006; Wong DFK, 2007); por ello, aunque
los estudios epidemiolégicos reportan cifras de prevalencia de los trastornos mentales muy
similares en diversas partes del mundo, las formas de atencién varian de una poblacién a otra.
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En México, la Encuesta Nacional de Epidemiologia Psiquiatrica (Medina-Mora ME et al, 2003) ha-
bla de que solo 1 de cada 10 sujetos con un trastorno mental recibié algun tipo de atencion, que
1 de cada 5 con dos o0 mas trastornos recibié dicha atencion, y que 1 de cada 10 con tres o mas
trastornos psiquiatricos obtuvo atencion para su patologia. Para la depresién mayor, se ubico que
s6lo 21.8% de la poblacion que dijo haber tenido depresion mayor buscé ayuday sélo 11.9% acu-
dié a tratamiento especializado. Cifras que no distan mucho de lo descrito a nivel mundial y que
son una realidad para los diferentes tipos de alteraciones neuropsiquiatricas.

Las percepciones y actitudes respecto a la enfermedad mental juegan un importante papel
en la forma en la que el sujeto afectado toma un comportamiento activo hacia su proceso
de enfermedad, es decir, si decide o no dar atencién a su problema; por ello es importante la
indagacioén y estudio de como se percibe a la psicopatologia en una comunidad. Existen por
ejemplo sociedades como la alemana en donde no se hace distincién entre los diferentes tras-
tornos como es la esquizofrenia, la depresién mayor y el trastorno de panico (Angermeyer MCy
Matschinger H, 1996); mientras que en Suiza se percibe mas a menudo a la esquizofrenia como
enfermedad y a la depresion o al trastorno de panico como un malestar psiquico (Link BG et al,
1999; Goerg D et al, 2004). Asi también, se dice que hay una mayor aceptacion de las personas
que padecen estas patologias entre las sociedades subdesarrolladas que en aquellas de paises
desarrollados (Aghanwa HS, 2004; Kurihara T et al, 2000; Caldera T y Kullgren G, 1994).

En cuanto a diferencias por sexo, el ser mujer es un aspecto que tiende no sélo a favorecer acti-
tudes positivas hacia la enfermedad mental, sino que también influye de manera positiva en la
busqueda de atenciony la continuidad de tratamiento para estos problemas (Aghanwa HS, 2004;
Madianos MG et al, 1999). La ocupacion de las personas también brinda un marco diferente a la
percepcion y, por tanto, a la actitud hacia los trastornos psiquiatricos dependiendo de si se es
o no un prestador de salud; en general, se dice que hay menos actitudes estigmatizantes entre
aquellos que se dedican al campo de la salud que entre la poblacion general (Aghanwa HS, 2004).

En México, en la década de los ochenta, Casco y Natera realizaron un importante trabajo en la in-
vestigacion de las opiniones, actitudes y conocimiento de la enfermedad mental en la poblacién.
Estudiaron de forma comparativa la percepcion de la enfermedad mental en dos diferentes co-
munidades de diferente estrato socioeconémico (Natera G et al, 1985), compararon la percepcion
de la poblacion general con la de los trabajadores de salud (Casco My Natera G, 1986), asi como
la percepcidnyy las actitudes existentes entre los estudiantes de educacion media superior (Casco
M, 1990). Los resultados de dichos estudios documentan actitudes positivas hacia la enfermedad
mental y hacia el enfermo psiquiatrico, y un conocimiento limitado de las principales patologias.

Estas dos autoras sugieren también que hay variables sociodemogréficas como el nivel educa-
tivo, la edad y el estrato socioeconémico, que influyen sobre las actitudes que se tienen alrede-
dor de los problemas de salud mental, con actitudes mas positivas a mayor nivel de educacion,
a mayor nivel socioecondmico y a menor edad (Natera Gy Casco M, 1991).

Otra importante investigacion en la poblacion mexicana que es preciso mencionar, es la realiza-
da por la doctora Garcia-Silberman. Esta autora realizé un estudio en 800 sujetos adultos de la
poblacion general de la Ciudad de México a quienes aplicé una entrevista estructurada con la
finalidad de indagar las principales creencias, actitudes y comportamientos hacia la enferme-
dad mental, el enfermo psiquiatrico y el psiquiatra.
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Es de resaltar que en los resultados obtenidos, el conocimiento de la gente al respecto de los
temas de salud mental y las actitudes en relacion a los mismos fueron mas positivas de lo es-
perado. Se encontraron actitudes mas positivas entre aquellos de mayor escolaridad, con me-
jor nivel de ocupacién y con experiencias previas de enfermedad mental; y mas negativas en
aquellos de mayor edad. Aun asi, fue palpable la necesidad de instaurar programas educativos
que favorezcan el conocimiento acerca de las causas, caracteristicas, principales formas de pre-
sentacion y tratamiento de los problemas de tipo psiquiatrico (Garcia-Silberman S, 1998). Afios
mas tarde, la misma investigadora propone un modelo explicativo de la conducta hacia la en-
fermedad mental (Garcia-Silberman S, 2002), en el cual identifica que la conducta activa de la
poblacion obedece sobre todo a la necesidad experimentada (el individuo sélo decide buscar
ayuda cuando tiene una necesidad extrema o imperativa de dar atencion a sus molestias por-
que las percibe como graves o amenazantes), lo que lleva a que la busqueda de atencién con
frecuencia se haga en etapas de la enfermedad avanzadas y posiblemente complicadas.

La informacién de los parrafos anteriores muestra que el cambio de actitudes hacia los tras-
tornos mentales observado en México en los ultimos afos no es suficiente para modificar el
comportamiento, haciendo palpable la necesidad de poner mayor énfasis en programas de di-
vulgaciéon y educacion acerca de los problemas mentales que favorezcan la mayor aceptacion,
el reconocimiento temprano y el tratamiento oportuno de los mismos; todo ello es importante
pues al final del dia se traducirad en una reduccién importante en la carga social de la enferme-
dad que significa la enfermedad mental.
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CAPITULO 4
EL COSTO DE LAS ENFERMEDADES MENTALES

Dr. Enrique Camarena Robles

INTRODUCCION
LA CONCIENCIA POLITICA SOBRE EL FINANCIAMIENTO DE LOS TRASTORNOS MENTALES

La conciencia politica por incrementar el financiamiento e inversién en la asistencia y desarrollo
de los servicios de salud mental en el mundo, ha resultado de mas impacto por presiones que
ejercen las asociaciones no gubernamentales de familiares y pacientes afectados severamente;
por las consecuencias catastréficas que padecen sus familiares, que por un interés genuino de
los tomadores de decisiones y politicos con poder, en diferentes partes del orbe.

Recientemente en nuestro pais se han dado algunos avances, pero estos han sido heterogé-
neos y desarticulados. Por ejemplo, en el estado de Campeche se cred un hospital psiquiatrico
moderno, que puede ser ejemplo de un servicio psiquiatrico de alto nivel como en cualquier
parte del mundo. No obstante, los servicios de primer nivel de atencién donde todavia la
inversion es escasa en capacitacién (principal estrategia que mejora el diagnéstico y trata-
miento de las enfermedades mentales en la medicina de primer contacto) no se ha logrado
incrementar la capacidad diagnéstica de los médicos familiares, cuando potencialmente estos
facultativos podrian diagnosticar casos graves y tratar casos leves y moderados. En este sexe-
nio el Gobierno Federal ha disefiado una estrategia de creacidn de servicios especializados
en los diferentes estados para la atencién de trastornos mentales entre los que se encuentran
las adicciones, aunque es un muy buena iniciativa, el dinero destinado no surgié de un gasto
programatico, si no de la incautacion de dinero producto del narcotrafico. Esto significa que
se carece de una adecuada programacion del gasto programatico presupuestal para atender
a los trastornos mentales.

EL PESO DEL COSTO A LA ATENCION A LOS TRASTORNOS MENTALES

El impacto epidemioldgico de esta agrupacién de trastornos es alto, ya que entre un 20
y un 30% de la poblacién presenta trastornos mentales a lo largo de la vida. Estos se aso-
cian a niveles significativos de discapacidad, a un elevado uso de servicios y a una alta
carga familiar (Lehtinen et al. 2000). Esto le sumamos que los enfermos mentales pueden
incrementar el riesgo de padecer otras enfermedades no privativas de su salud mental,
pero si la consecuencia de ellas, como seria el caso de obesidad, diabetes mellitus, hiper-
tensién arterial, diversos trastornos crénicos degenerativos, etc. el problema es doble-
mente preocupante. Esto es debido, en gran parte, al descuido de los propios enfermos
de otros padecimientos “silenciosos” que no son advertidos por ellos o simplemente son
descuidados por la propia discapacidad que sufren. Es decir el tratamiento de la enfer-
medad mental tiene un costo directo, pero las enfermedades de otros 6rganos y sistemas
acompanfantes da por resultado “complicaciones psicosociales” de gran envergadura que
tienen un costo indirecto para los paises, sociedades y familias.
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ALGUNOS DATOS SOBRE COSTOS DE LA DEPRESION

Las enfermedades del sistema nervioso ocasionan mas del 20% del gasto sanitario en los paises
desarrollados y suponen el 9% de la carga asociada a las enfermedades incapacitantes. Con-
cretamente la depresién es “una de las mayores preocupaciones para los sistemas sanitarios
europeos, empleadores y familias’, ha sefialado Patrik Sobocki, del centro de Economia de la
Salud de Estocolmo. El mismo autor estima la carga econdmica que genera la depresion en
120.000 millones de euros al afno. “Esta situacion demanda, sin duda, esfuerzos a nivel europeo
para salvaguardar la salud mental de la poblacién’, anade. En México, Camareda y Fresnedo
(1994), realizaron una revisién de los gastos generados por incapacidad prolongada en el IMSS,
encontrando que las enfermedades neuropsiquiatricas ocupaban el cuarto lugar entre las diez
enfermedades mas importantes en este rubro.

¢QUE SE NECESITAY COMO SE CALCULAN LOS COSTOS?

Ahora tenemos herramientas utiles, indicadores y otros instrumentos para realizar los calcu-
los de los gastos que generan las enfermedades mentales. Los profesionales de la salud men-
tal, por elementos formativos, carecen algunas veces de los conocimientos basicos sobre los
conceptos basicos del calculo de costos en administracién publica. En las siguientes lineas se
abordaran algunos términos basicos que pueden ubicar al profesional en formacién sobre es-
tos conceptos e iniciarse en el uso y utilizacion de recursos técnicos en la planeacién de los
servicios de salud mental.

LA OMS DEFINE TRES CONCEPTOS CLAVES PARA EL CALCULO DE COSTOS QUE SON:

Efectividad: el efecto de la actividad y de los resultados finales, consecuencias o beneficios para
la poblacién en relacién a los objetivos establecidos. Esta implica la eleccién de los objetivos
mas apropiados, los métodos mas adecuados para alcanzarlos y los resultados esperados.

Detallemos que para la eleccién de los objetivos se requiere tener un diagnéstico mas cercano a
la realidad, en muchos paises en vias de desarrollo hemos disefiado objetivos, por lo menos hasta
el 2003 en México asi fue, sin tener una realidad objetiva y clara de la magnitud del problema.
{C6mo lo habiamos hecho? Simplemente extrapolando los datos epidemioldgicos de otros pai-
ses 0 los datos estadisticos de los servicios de salud mental publicos y privados. En relacién a los
métodos en la primera mitad del siglo pasado se utilizaron técnicas psicoterapéuticas sofisticadas
y de dificil comprension para los profesionales de la salud. Pero quizas el principal problema fue
y ha sido hasta el momento, la poca cobertura que tienen estas técnicas por el largo tiempo que
se invierte en ellas y por ende la dificultad para atender las altas y frecuentes demandas de la
poblacién. Por Ultimo y en relacién a este concepto en lo relativo a la evaluacién de los resultados,
muchos de los programas psicosociales dirigidos a mejorar la salud mental de la poblacién, no
han sido evaluados, simplemente por que se ha carecido de los instrumentos epidemiolégicos
adecuados y de los indicadores apropiados. Es quizas en el terreno de las adicciones donde he-
mos podido tener una idea mas clara del comportamiento epidemiolégico de estos trastornos,
gracias a la Encuesta Nacional de las Adicciones. Sin embargo en las otras areas de la salud mental
se ha carecido de medidas objetivas para y en su evaluacion.

Eficacia: el beneficio o la utilidad para el individuo, de los servicios y los regimenes de trata-
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miento, medicamentos, medidas de prevencion, de proteccién o de control aplicados. Como
se podra ver, aqui lo que importa son los resultados, sin importar mucho el método. Algunos
autores consideran que la eficacia la mide el individuo, ya que sin importar como el médico ac-
tla o lo que hace, ve los resultados satisfactorios en él (ella) o su(s) familiar(es). Queda aclarar
que el problema es que un tratamiento puede ser eficaz pero el costo muy alto. Lo cual limita
su aplicacidn a grandes sectores de la poblacién. Un ejemplo seria la utilizaciéon de caballos o
delfines en el tratamiento de las desviaciones profundas del desarrollo, como es el caso del
autismo. Aunque los resultados pueden ser alentadores el alto costo impide su generalizacion
en la poblacién afectada.

Eficiencia: los efectos o resultados finales logrados con relacién a los esfuerzos empleados en térmi-
nos de dinero, recursos y tiempo. Aqui siimporta el uso correcto de los métodos que deben alcanzar
los objetivos que nos hemos planteado. Este concepto da un alcance casi final de lo que debe ser un
programa ideal o de excelencia en salud mental. Bajo costo y alto impacto es el objetivo a perseguir.
Cuando un sistema sanitario tiene recursos (financieros y humanos) extremadamente limitados, hay
gue escoger cuales programas o intervenciones daran los mayores beneficios a la poblacién.

En la siguiente figura se esquematiza en forma muy sencilla lo que buscamos para que un servicio
sea eficaz y barato:

Figura 2. Eficiencia, eficacia y efectividad administrativa.
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Cuando en una poblacién, los principales problemas de salud son crénicos, irreversibles y/o
de tal severidad que el efecto de los tratamientos empleados son largos, costosos y de bajo
impacto, las consecuencias de ello son altisimos costos del tratamiento y pocos beneficios. En
estos casos, es necesario que la aparicion de un nuevo tratamiento produzca un beneficio sus-
tantivo (o una reduccion del costo). Es el caso de la esquizofrenia, algunas formas de trastorno
obsesivo compulsivo graves, las demencias, etc.

Esto explica en parte por que cada vez es mas dificil sostener econémicamente un hospital psiquia-
trico, bajo el modelo de custodia, donde no se aplican los modelos de rehabilitacion modernos que
favorecen a que el paciente sea Util a la sociedad y que no sea presa de multiples recaidas, con la
posibilidad de que la tolerancia social sea mas alta para los mismos. Todo psiquiatra que haya traba-
jado por afnos en el area, sabe que los familiares de los psicéticos crénicos, tienden a dejar de pagar
el hospital por los muiltiples internamientos y buscan alternativas mas baratas, a veces inexistentes,
simplemente por no ser rentables.
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COSTOS.
LA ECONOMIA DE LA SALUD CLASIFICA LOS COSTOS DE LOS SERVICIOS EN TRES CATE-
GORIAS:

A) Los costos propiamente de los servicios (por ejemplo, los medicamentos, el costo hospitalario),
de los cuales hay unos variables y otros fijos.

B) Los costos financieros, que son todos aquellos que caen fuera de los servicios de salud (gas-
tos de transporte, dias perdidos de salario).

C) Los costos intangibles, que son todos aquellos muy dificil, 6 imposibles de medir (el costo del
dolor, por ejemplo). En ocasiones se utilizan términos tales como costos directos e indirectos,
aunque estos términos suelen conducir a confusién.

La aplicacién del calculo de costos se hace una tarea imprescindible en el desarrollo de ser-
vicios de salud y, particularmente, en los de salud mental. El psiquiatra debe conocer mas de
administracion y el administrador debe conocer mas sobre salud mental, sus estrategias y, so-
bre todo, que su mejor administracién tiene y tendra un impacto en la calidad de vida de los
individuos y sus familias.
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CAPITULO 5
EL PROBLEMA DE LA RELACION MENTE-CEREBRO

Dr. Amado Nieto Caraveo

INTRODUCCION

La relacién entre el fendmeno mental y la parte de cuerpo donde reside dicho fenémeno, el ce-
rebro, ha sido motivo de un intenso debate desde hace varios siglos. Durante la mayor parte de
este tiempo, la discusion se ha dado en un nivel conceptual y desde una perspectiva filoséfica
y sin mayores repercusiones para las ciencias aplicadas ni para el mundo ordinario de las per-
sonas. Mas recientemente, en las Ultimas décadas, la posibilidad de acceder a los mecanismos
intimos del funcionamiento de las neuronas ha permitido llevar el debate a un nivel basado en
datos empiricos.

En este capitulo se hara, en primer lugar, una descripcion histérica de cémo han ido apare-
ciendo las diferentes soluciones al problema, posteriormente, se describiran las soluciones
contemporaneas y su aplicacion a las ciencias de la conducta.

LOS GRIEGOS

Ya en la antigua Grecia aparecieron las primeras propuestas formales. Platén atribuia a las ideas
un grado superior de realidad, siendo los objetos fisicos sélo reflejos imperfectos de estos ar-
quetipos. Hablaba del cuerpo como la “carcel del alma”, y que ésta se comunicaba con el fisico
desde el cerebro: “el alma inmortal tiene su asiento en la cabeza, separada de las restantes
partes del cuerpo por el estrechamiento natural del cuello”. Para Platén, el estudio y la investi-
gacion de las cosas fisicas, incluyendo nuestro cuerpo, era de importancia secundaria.

Por el contrario, Aristételes, discipulo de Platén, situaba el pensamiento como producto de la
experiencia del cuerpo. Atribuia el mayor grado de realidad a los objetos sensibles: “lo que hay
en el alma del ser humano son meros reflejos de los objetos de la naturaleza”. Decia que la idea
que tenemos de los objetos es producto de que alguna vez han impresionado nuestros sentidos.

Por su parte, la escuela Hipocratica planteaba que el cerebro tenia por funcién condensar la fle-
ma sobrante de los diferentes 6rganos, transformandola en liquido que cae a través del sistema
ventricular y los nervios. Asi, la enfermedad era producida por la acumulacién de flema cuando
el cerebro no funcionaba bien.

Esta teoria, aun vigente el siglo XV, sustentd el uso de sangrias, laxantes, vomitivos y lavados
con agua caliente para evacuar estas mucosidades perniciosas. Estas ideas sobre la relacién
mente-cerebro persistieron hasta el siglo XVI sin grandes modificaciones, no obstante la gran
influencia del pensamiento teocéntrico durante el medioevo, que relegaba lo humano, inclu-
yendo su cuerpo y su alma, a un segundo plano.
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EL DUALISMO CARTESIANO

Durante el Siglo XVI, en el marco de una nueva concepcién mecanicista del universo, iniciada
por Galileo y su método experimental, René Descartes elimina la nocién clasica del alma como
principio de vida y movimiento, estableciendo una distincién radical entre el alma'y el cuerpo.
De acuerdo a Descartes, el alma es puro pensamiento pero carece de “extension”. Por el con-
trario, los cuerpos son extensos y se rigen por causas puramente mecanicas pero son incapa-
ces por completo de pensar. Asi, alma y cuerpo son dos sustancias de naturaleza totalmente
distinta y se encuentran separados. No hay ya un alma vegetativa o sensitiva que posibilite y
regule las funciones de los seres vivos y los dirija hacia un determinado fin, sino que son puros
mecanismos cuyo funcionamiento es posible explicar mediante leyes mecanicas. El alma es
algo totalmente diverso: una mente pensante que no se rige por leyes mecdanicas sino por leyes
l6gicas que estan impresas en la mente en el momento del nacimiento.

Este dualismo sustancial de Descartes tuvo importantes consecuencias: hizo posible una ex-
plicacion mecanicista del mundo, independiente por completo de la religién. La regularidad
mecanica de los fendmenos naturales hizo posible su conocimiento cientifico. Ademas afirmoé
la total libertad del pensamiento humano, ya que al ser la mente una sustancia totalmente dis-
tinta del cuerpo, no estd sometida a las leyes mecanicas.

Lo anterior, y en esto radica su principal virtud, hizo posible el estudio auténomo de la mente
humana, ya que los fendbmenos mentales no podian ser explicados como los fendmenos fisicos y
la introspeccidn es el Unico acceso posible a los contenidos de la conciencia. Al definir el cuerpo
como de naturaleza diferente al alma, permitié estudiarlo sin prejuicios, otorgdndole un gran
impulso al desarrollo de la fisiologia (recordemos que vivié en plena época inquisitorial, en que el
estudio de los fendbmenos bioldgicos estaba muy limitado). Descartes fue el primero que se atre-
vio a exponer las funciones del cuerpo humano, en especial del cerebro, de una forma mecanica.

Pero la separacion radical entre mente y cuerpo que hacia posible la nueva ciencia introducia un
problema de dificil solucién: si alma y cuerpo son dos sustancias enteramente distintas, ;como
las afecciones del cuerpo pueden producir trastornos en la mente y como las ideas de la mente
pueden producir acciones del cuerpo? La solucion cartesiana al problema de la relacion entre la
mentey el cerebro retrasé el esfuerzo por entender la mente en términos biolégicos. La mente se
dejé de lado, ligada principalmente a la religion, a la filosofia y mas recientemente, a la psicologia.

ETAPA POST-CARTESIANA

El problema de la relacién entre la mente y el cuerpo que surge del planteamiento cartesiano,
fue objeto de discusidon durante los siglos siguientes y dista aun hoy de estar resuelto. Para
resolver este problema, Descartes propuso la existencia de un punto en el cerebro humano (la
glandula pineal, que consideraba erréneamente que sélo se encontraba en los seres humanos)
donde se estableceria esta comunicacion. Pero esta solucion era totalmente inaceptable ya
que suponia la afirmacién de una sustancia que seria “pensante y extensa,” a la vez lo que era
contradictorio con la propia definicién cartesiana de la sustancia.

Los filésofos racionalistas trataron de resolver el problema que presentaba el dualismo mente-
cuerpo, manteniendo la nocion de sustancia de Descartes: los fendmenos fisicos y los fené-
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menos mentales son totalmente diferentes, pero ni los procesos psiquicos causan los fisicos
ni viceversa, aunque hay una correspondencia estricta entre unos y otros. Entre estos intentos
dualistas se cuentan: El “ocasionalismo” de Malebranche que proponia que cada vez que se pro-
ducia un movimiento en el alma, Dios intervenia para producir el correspondiente movimiento
en el cuerpo, y viceversa. El monismo de Spinoza decia que extension y pensamiento no son
propiamente sustancias sino dos de los atributos de una uUnica sustancia infinita: Dios o Natu-
raleza. Las ideas y las cosas serian modos de esa sustancia y se corresponderian estrictamente
como las dos caras de una misma realidad. La armonia preestablecida de Leibniz proponia que
en el momento de la creacion, Dios habia establecido una perfecta armonia entre las dos sus-
tancias, como si se tratara de dos relojes perfectamente sincronizados que dan la misma hora.

EMPIRISMO Y POSITIVISMO

Los fildsofos empiristas ingleses de los siglos XVII y XVIIl rechazaron la afirmacion cartesiana de
que las leyes l6gicas del pensamiento estan ya impresas en la mente en el momento del naci-
miento, retomando la nocidn aristotélica de que la mente no tiene ningun contenido en el mo-
mento del nacimiento y que todas las ideas, incluso las leyes légicas del pensar, se adquieren a
través de la experiencia. Por consiguiente, todas las ideas de la mente tienen su origen en la ex-
periencia, sea esta experiencia del mundo exterior o experiencia de los propios estados inter-
nos. El empirismo inglés constituy6 uno de los pilares fundamentales de la filosofia positivista
que llegdé a dominar el pensamiento europeo durante el siglo XIX. Para el positivismo, el Unico
conocimiento admisible es el que procede de los hechos y las relaciones entre los hechos, en
el ambito de la experiencia sensible. El movimiento positivista trata de extender el método de
investigacion de las ciencias naturales al estudio de la mente humana y la sociedad, partiendo
de los hechos comprobables por la experiencia para formular las leyes que los rigen. Por otro
lado, durante el siglo XIX una serie de investigaciones y descubrimientos contribuyeron a alla-
nar el camino para la aparicién de una psicologia cientifica. La frenologia de Franz Joseph Gall
(1758-188) relaciono las facultades psiquicas con determinadas zonas del cerebro de modo
que la formay las dimensiones de las distintas zonas implicarian un mayor o menor desarrollo
de las funciones psiquicas relacionadas con ellas. Se crearon diversas técnicas de medicién y
examen del craneo y se cred una tipologia segun la cual la forma y estructura del craneo de-
terminaba el desarrollo de una personalidad normal o patolégica, deficiente o genial, social o
antisocial. La psicofisica también avanzé mucho el estudio de la fisiologia del sistema nervioso
y de la sensacion. Charles Bell describio las funciones de los nervios motores y sensitivos y mos-
tré la relacion de los mismos con las diferentes partes del cerebro segun sus funciones. Pierre
Flourens investigo las funciones del cerebelo. Ernest Heinrich Weber establecié su ley de la sen-
sacion (o Ley de Weber) en la que formulaba la relacién matematica que existia entre la inten-
sidad de un estimulo y la sensacion producida por éste. Estos y otros descubrimientos llevaron
a la conviccion de que era posible explicar mediante principios fisico-quimicos todos los actos
humanos. Es en este marco que, en el ultimo tercio del siglo XIX, Wilhem Wundt (1832-1920)
funda la Psicologia como ciencia de la mente y sus contenidos, en base a métodos rigurosos de
observacion y experimentacion.

EVOLUCIONISMO Y PSICOANALISIS

De gran relevancia para este debate fue la publicacién en 1871, de “El origen del hombre”, de
Charles Darwin, donde afirmaba la continuidad evolutiva entre algunas especies de primates
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y el hombre, continuidad presente también en el psiquismo. De este modo, el hombre y el ani-
mal tendrian basicamente las mismas capacidades psiquicas, si bien en grados muy diferentes.
Posteriormente, Herbert Spencer (1820-1903) fundamenté la psicologia en la biologia evolu-
cionista afirmando que lo psiquico surge en el curso de la evolucién fisioldgica del sistema
nervioso y el cerebro.

No puede dejarse de lado en este recuento historico a la teoria psicoanalitica, de gran in-
fluencia en la psicologia y psiquiatria clinica del siglo XX. Fue creada por Sigmund Freud
(1856-1939) para explicar y tratar el comportamiento mental patolégico, pero explicaba
también los mecanismos que determinan el comportamiento de los individuos considera-
dos normales. Freud nunca hizo un pronunciamiento claro al respecto de la naturaleza de
la relacién mente-cerebro. Por un lado la nocién de inconsciente del psicoanalisis niega la
identidad entre la mente y la conciencia que constituia uno de los pilares fundamentales del
sujeto pensante cartesiano. Sin embargo la necesidad de construir una metapsicologia (y un
meta-lenguaje) alejado de los procesos neurolégicos que el mismo Freud defendié en los
inicios de su trabajo, hace también del psicoanalisis una disciplina, en sus resultados, funda-
mentalmente dualista.

SOLUCIONES CONTEMPORANEAS

Como puede observarse, el centro del “problema” ha girado alrededor de la conceptualiza-
cion de la mente y el cerebro como distintas categorias de sustancias (lo que llevaria a las
varias formas de “dualismo” que se han propuesto), o bien su conceptualizacién como per-
tenecientes a una misma categoria de sustancias, esto es, las varias formas de “monismo”.
La historia de este debate puede situarse alrededor de la posicidn cartesiana clasica, quizas
la forma de dualismo mds claramente expuesta. De entonces a la fecha, ambas posiciones,
dualistas y monistas, se han ido modificando y al mismo tiempo se han vuelto mas comple-
jas, tanto en su concepcion filoséfica como en las bases empiricas que las sostienen. Algunas
posiciones dualistas, como la de John Eccles, han estado sustentadas en datos empiricos de
naturaleza neurofisiolégicos. En la actualidad, algunas de las soluciones propuestas incluso
son dificiles de ubicarlas claramente como monistas y dualistas, por lo que resulta de mayor
utilidad describirlas.

Los avances cientificos que se han producido durante los Ultimos ciento cincuenta afos sobre
la estructura y el funcionamiento del sistema nervioso han puesto de manifiesto el papel rec-
tor que el cerebro ejerce respecto del resto del organismo. Estos descubrimientos ponen de
manifiesto ante todo lo mucho que queda por conocer en torno al cerebro humano, pero han
sido suficientes para replantear el problema clasico de la relacion entre el cuerpo y la mente
o alma en términos de la relacidén entre el cerebro, en cuanto centro que recibe los estimulos
del medio, los integra con la experiencia acumulada y diversas estructuras, produciendo las
respuestas correspondientes; y la mente, como conjunto de los procesos de recepcion y proce-
samiento de informacién y de la ejecucién o inhibicién de las respuestas.

La estructura del problema, sin embargo, sigue siendo basicamente la misma: ;Son los pro-
cesos mentales distintos o idénticos a los procesos cerebrales? Si son idénticos, ;cémo los
procesos cerebrales producen los procesos mentales? Si mente y cerebro son realidades dis-
tintas, ;cOmo interactuan entre si?
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EL REDUCCIONISMO MONISTA

Los partidarios de un planteamiento monista niegan la existencia de la mente como una rea-
lidad distinta del cerebro y adoptan alguna forma de reduccionismo, tratando de explicar los
fendmenos mentales en términos fisicos o bioldgicos. Las posturas reduccionistas consideran,
en general, que la distincion entre la mente y el cerebro es debida a la insuficiencia actual de
nuestros conocimientos acerca de los procesos cerebrales, pero que el desarrollo cientifico
futuro permitird reducir los fendmenos mentales a fendmenos puramente fisicos o biolégicos
que tienen lugar en el cerebro. Existen distintas variantes de monismo reduccionista. El con-
ductismo, en su expresion original, afirmé que en realidad no existen los estados mentales.
Para el conductismo légico la mente no existe propiamente y el cerebro es irrelevante para el
estudio de los fendmenos psicoldgicos. Todo lo mental se reduce a la conducta y a disposicio-
nes para la conducta. La mente es sélo la aptitud y disposicion a hacer un determinado tipo
de cosas. Propugnan, en consecuencia, abandonar el lenguaje mentalista (es decir, términos
como deseo, creencia, sentimiento o propédsito) de las explicaciones psicolégicas, siendo sus-
tituido por un lenguaje descriptivo de los estimulos y respuestas, asi como de las leyes que
gobiernan la conducta. Asi, por ejemplo, mi creencia de que va a llover consiste en hechos
tales como que lleve puesto un impermeable y coja un paraguas cuando salgo a la calle. El
conductismo radical llevaba a un callején sin salida ya que era imposible no diferenciar los
estados mentales de sus manifestaciones conductuales; por ejemplo, entre el estado subjeti-
vo de dolor y la conducta asociada a ese dolor. Ademas, hay procesos mentales a los que no
acompafa conducta alguna y estados mentales que parecen implicar otros estados mentales:
si cojo el paraguas es no sélo por mi creencia en que va a llover sino también por mi deseo de
no mojarme, lo cual supone a su vez la creencia de que el paraguas me mantendra seco. Los
estados mentales parecen resistirse a ser pura y simplemente eliminados. Para resolver estas
dificultades J.J.C. Smart y David Armstrong propusieron la teoria de que los procesos menta-
les son idénticos a los procesos cerebrales. Admiten la existencia de los procesos mentales
como causa interna de la conducta. Ahora bien, la Unica explicacion de la conducta humana
y animal que es posible establecer en términos cientificos es la que se realiza en términos
del funcionamiento fisico-quimico del sistema nervioso central. Por consiguiente, los estados
mentales son idénticos a los estados puramente fisicos del sistema nervioso central y la psico-
logia debe reducirse a la neurofisiologia.

La teoria de laidentidad mente-cerebro se enfrenta también a dificultades insuperables: por un
lado, no todos los estados cerebrales producen estados mentales; por otro lado, cabe suponer
la existencia de organismos en otros planetas que también tuvieran estados mentales a pesar
de tener una quimica diferente a la nuestra. Por ultimo, los computadores no tienen procesos
neuroldgicos pero son capaces de ejecutar determinados procesos que en los seres humanos
calificamos de mentales: calculos aritméticos complicados, demostraciéon de teoremas légicos
y matematicos, jugar a las damas y al ajedrez, etc.

Paul Churchland vuelve a eliminar los estados mentales. Considera que la creencia popular en
la existencia de la mente es una teoria primitiva precientifica y que los estados mentales de los
que hablamos en el lenguaje ordinario (creencias, deseos, sentimientos, intenciones) no exis-
ten realmente. Tal psicologia del sentido comun o “psicologia popular” debe ser sustituida por
una neurociencia estricta, que parta de la idea de que las actividades cognitivas son en ultima
instancia actividades del sistema nervioso. Propone una inversién del procedimiento habitual
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de la investigacién de los procesos cognitivos (aproximacion de arriba abajo) que parte de las
actividades cognitivas de los seres humanos (pensar, hablar, recordar, aprender, etc.) y luego
indagan las operaciones cerebrales que pueden producirlas, por una aproximacién de abajo
arriba: empezar por comprender el comportamiento fisico, quimico, eléctrico y de desarrollo
de las neuronas y sélo después tratar de comprender lo que sabemos intuitivamente sobre
nuestras actividades cognitivas.

DUALISMO NEUROFISIOLOGICO

Pese a que el monismo materialista es la corriente predominante entre los cientificos que estudian
el cerebro humano, hay también posturas dualistas como la que mantiene el neurélogo John Eccles.
Segun Eccles, el cerebro no es una estructura lo suficientemente compleja para dar cuenta de los
fendmenos relacionados con la conciencia, por lo que hay que admitir la existencia auténoma de
una mente autoconsciente distinta del cerebro, como una realidad no material ni organica que ejer-
ce una funcién superior de interpretacion y control de los procesos neuronales. Eccles encuentra el
fundamento de su hipétesis dualista en la teoria de los tres mundos del filsofo Karl Popper, segun
la cual todo lo que existe y nuestra experiencia esta contenida ya en el mundo de la realidad fisica
(mundo 1),y en el mundo de los fenémenos mentales (mundo 2) o bien en el mundo de los produc-
tos culturales (mundo 3). Segun Eccles, mientras el cerebro esta contenido en el Mundo 1, al Mundo
2 pertenecen todos los elementos de lo mental. Por consiguiente, mente y cerebro son dos entidades
distintas (una perteneciente al Mundo 2 y la otra al Mundo 1) pero entre ambas existen interacciones.
El dualismo neurofisiologico de Eccles deriva finalmente a un planteamiento religioso puesto que
identifica la mente con el alma, objeto de la creacién divina.

FUNCIONALISMO

Para tratar de superar las dificultades del monismo, Hillary Putnam y Jerry Fodor propusieron
el funcionalismo segun el cual los procesos mentales internos son estados funcionales del or-
ganismo cuyo érgano no es necesariamente el cerebro. Asi, por ejemplo, el dolor no es un es-
tado fisico-quimico del cerebro o del sistema nervioso, sino un estado funcional del organismo
tomado en su totalidad. De este modo, los fendmenos mentales son estados funcionales del
organismo y no es posible conocerlos estudiando procesos parciales en los que estan implica-
dos, como los procesos cerebrales.

El funcionalismo presupone que una misma funcion puede ser desempefada por sistemas muy
distintos, ya que la naturaleza de sus componentes no es esencial para el correcto desempefio
de sufuncién. Una cosa es un reloj o un termostato por la funciéon que realiza (dar la hora, desco-
nectar la corriente cuando se alcanza una determinada temperatura) y tanto da el material del
que esta hecho. Del mismo modo, las creencias y deseos son estados fisicos de sistemas fisicos
que pueden estar hechos de diferentes tipos de materiales. Algo es una creencia o un deseo en
virtud de lo que hace y no en virtud de los materiales de los que su sistema esta compuesto. No
es analizando el sistema sino su funcion como comprenderemos el proceso.

De este modo, podemos atribuir estados mentales a seres extraterrestres con una estructura
fisicoquimica muy diferente a la nuestra y las funciones mentales podrian muy bien ser desem-
pefnadas por un soporte no organico, como un ordenador digital. Cualquier sistema puede
tener mente a condicién de que sea capaz de realizar la funciéon adecuada.
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EMERGENTISMO

Cdémo solucién a las dificultades tanto del monismo como del dualismo, algunos autores han
propuesto algun tipo de teoria emergentista, segun la cual los estados mentales no son idén-
ticos a estados fisicos del cerebro ni pueden reducirse a ellos, pero no son tampoco indepen-
dientes de los mismos.

La mas importante de estas teorias es el naturalismo bioldégico de John Searle. Los procesos
mentales, ya sean conscientes o inconscientes, estan causados por procesos cerebrales, pero
no se reducen a estos sino que son fendmenos o propiedades autbnomos que emergen de
los sistemas neurofisiolégicos en el curso del largo proceso evolutivo de la especie. Los pro-
cesos mentales como percibir, sentir, recordar, imaginar, desear, pensar, etc. son propiedades
emergentes de sistemas neuroldgicos pero no pueden explicarse simplemente analizando los
componentes de estos sistemas porque son distintos a ellos, como la digestion es algo distinto
al sistema digestivo o la liquidez es algo distinto de la estructura de las moléculas.

Hay, pues, dos niveles de descripcion del cerebro que no deben ser confundidos: a) las micro-
propiedades: estructura y funcionamiento de las neuronas y b) las macropropiedades: estruc-
tura y funcionamiento de los procesos mentales. Es posible, pues, distinguir entre procesos
mentales, tal como los estudia la psicologia, y procesos cerebrales, tal como los estudia la neu-
rociencia, sin necesidad de reducir los primeros a los segundos.

COMENTARIO FINAL

La psiquiatria moderna se adhiere en forma predominante a una solucién monista emergen-
tista (aunque es innegable que la solucién contiene algo de dualismo). Esta posicion, amplia-
mente aceptada en la psiquiatria contemporanea, da sustento a las corrientes predominantes
actuales que enfatizan en la naturaleza hereditaria de muchas enfermedades mentales, su ex-
plicacién neurobiolégica y su tratamiento basado en terapias fisicas. De hecho, los postulados
actuales que se pueden derivar de esta corriente podrian resumirse en los siguientes:

Todos los procesos mentales, incluso los mas complejos, derivan de operaciones cerebrales. Lo
que denominamos mente es un amplio espectro de funciones desarrolladas por el cerebro; es-
tas incluyen desde las mas simples conductas motoras (comer, caminar) hasta las acciones cog-
nitivas mas complejas, concientes e inconscientes (pensamiento, lenguaje, creacién artistica).
Los genes y sus productos proteicos son importantes determinantes del modelo de interco-
nexiones entre las neuronas cerebrales y de su funcionamiento; como corolario, uno de los prin-
cipales componentes que contribuyen al desarrollo de la enfermedad mental es la genética.

Las alteraciones genéticas no explican por si solas la varianza de una determinada enferme-
dad mental; los factores sociales, ambientales o relativos al desarrollo también son suma-

mente relevantes.

Las alteraciones de la expresidn genética, inducidas por el aprendizaje, originan modificacio-
nes en los modelos de las conexiones cerebrales.

Dada la eficiencia de la psicoterapia y su capacidad de producir cambios en la conducta a largo
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plazo, se presume que en este proceso participaria el aprendizaje, mediante la produccion de
modificaciones en la expresion genética.

Sin embargo, la solucién emergentista deja aun muchos puntos por resolver, y en ocasiones pa-
rece mas una solucién transitoria o de “trabajo”. Entre los asuntos por resolver se encuentran el
problema de la especificidad, esto es, si asumimos una relacién causal entre actividad cerebral
y mental, ;hay una correspondencia entre una actividad dada y un fenémeno mental? Aquellos
que se enfocan a seguir estudiando el problema de la relacion mente-cerebro han sefialado
diversas cuestiones por resolver, cuya importancia va mas alla de su valor tedrico. Por ejemplo,
los estudios sobre la conciencia se encuentran inmersos en la explicaciéon y tratamiento de
fenédmenos como el dolor crénico o el estrés postraumatico. Lo cierto es que el debate entre la
relacién mente-cerebro ha dejado de ser un asunto meramente filoséfico o argumental. Existe
hoy una epistemologia del cerebro que pugna por resolver cuestiones cruciales para entender
la naturaleza de aquello lo mas humano que poseemos, pero ademas, por encontrar formas de
aliviar el sufrimiento de aquellos que padecen un trastorno mental.
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CAPITULO 6
EL ESPECTRO DIAY LA ENTREVISTA CLINICA

Dr. Fernando Corona Hernandez

GENERALIDADES

La base para integrar el diagndstico es la informacién que se obtiene de la entrevista con el
paciente y sus familiares, es por ello que la primer y fundamental tarea del clinico es utilizar una
estrategia sistematica para interrogar a las personas, caracterizar los signos y sintomas, realizar
una cuidadosa exploracion fisica y registrar claramente la informacion. Las caracteristicas de la
entrevista dependen en gran medida de las condiciones del paciente y el médico debe ser lo
suficientemente habil para ajustarse a las demandas de los entrevistados y no perder el control
de la conversacién ni el foco del interés clinico. Por ejemplo, un paciente sumamente ansioso
puede estar centrado en un solo aspecto de su enfermedad y mantener su atencién y su dis-
curso en este temay evadir o responder rapida e imprecisamente otros aspectos del problema,
o bien un paciente deprimido no contesta y cuando lo hace es en voz muy baja y lenta y do-
lorosamente. Una vez que se han obtenido los datos clinicos y se integran en una hipétesis, el
médico estd en condiciones de decidir qué tipo de auxiliares diagndsticos se requieren.

Es por lo anterior que existen una serie de lineamientos generales para realizar la entrevista
clinica, que tienen que cumplir los siguientes objetivos:

1.- Establecer rapport y mostrar empatia tan pronto como sea posible.

2.- Identificar la queja principal.

3.- Orientar el diagnéstico en funcién de la queja principal e ir descartando otros diagndsticos.
4.- Aclarar signos o sintomas que no queden suficientemente claros en una primera instancia.
5.- Utilizar una mezcla balanceada de preguntas abiertas y cerradas.

6.- Identificar el momento en que es pertinente hablar abiertamente sobre temas que pueden
ser dificiles 0 embarazosos para el paciente y su familia, por ejemplo la sexualidad o los pensa-
mientos homicidas y suicidas.

7.- Destinar un tiempo para preguntas, dudas, aclaraciones y comentarios del paciente y su familia.
8.- Aplicar escalas clinimétricas en caso de ser pertinentes.

LOS COMPONENTES DE LA ENTREVISTA

Con la entrevista se debe obtener una masa critica de informacién tanto pasada como pre-
sente, apropiadamente contextualizada, que permita evaluar las manifestaciones clinicas y los
factores que determinan la forma de presentacién de la enfermedad, su posible respuesta al
manejo y tratamiento y su posible desenlace, amén de darnos una idea clara de quién es el
enfermo. La secuencia en que se obtiene la informacién puede variar de acuerdo a la dindmica
de la entrevista, pero el reporte de lo obtenido debe ser organizado en su estructura, ordena-
do en su secuencia, estandarizado en sus términos y claramente descrito. Cuando cubre estos
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requisitos puede ser utilizado con facilidad por todos los miembros del equipo de salud. Los
componentes y el orden de los contenidos se mencionan a continuacion:

1.- Identificaciéon del paciente y los informantes
2.- Motivo de consulta

3.- Padecimiento actual

4.- Antecedentes heredofamiliares

5.- Antecedentes personales no patolégicos
6.- Antecedentes personales patoldgicos

7.- Psicobiografia

8.- Examen fisico y neurolégico

9.- Examen psiquico

10.- Impresién diagnéstica

11.- Plan de tratamiento

12.- Pronéstico.

1.-. IDENTIFICACION DEL PACIENTE E INFORMANTES

Registra las variables sociodemogréficas del paciente (edad, escolaridad, estado civil, ocupa-
cién, domicilio, teléfono y religién), ademas de mencionar quien lo acompafa e indagar si es
la primera vez que asiste o si ya ha sido valorado previamente. Se debe identificar la calidad de
la informacién con base en las caracteristicas de los informantes y se debe establecer el grado
de confiabilidad y precisién que tiene.

2.- MOTIVO DE CONSULTA

Describe las razones o motivos por los cuales asiste con el médico, si va por su iniciativa o a
instancias de otra persona y se anota en términos generales, incluso con las propias palabras
del paciente, la queja o quejas que lo llevan a buscar ayuda.

3.- PADECIMIENTO ACTUAL

Menciona en orden cronoldgico las variables relacionadas con la enfermedad, identificando la
edad en que inicia, la forma en que comienza, si es subito o insidioso y si se relaciona con algun
evento desencadenante especifico, como son pérdidas, accidentes, malas noticias, si apare-
cen en algun lugar especifico o bien si comienzan espontdneamente, sin causa aparente o
“por nada”. Se menciona la secuencia en que van apareciendo y si se intensifican o mitigan
con alguna situacion, circunstancia o maniobra en especial. Es fundamental la caracterizacion
apropiada de cada uno de los signos y sintomas en cuatro dimensiones: cudles son, cuantos se
presentan, que intensidad tienen y cuanto duran. Se debe indagar cuidadosamente el impacto
que ha tenido el padecimiento en el desempeno de la persona, qué tanto ha repercutido en su
bienestar, en sus relaciones personales, laborales y sociales y se debe integrar el nivel de pérdi-
da de funcién que ha ocasionado. Otro aspecto relevante es indagar si ha sido tratado previa-
mente, que diagnostico se integrd, si es el caso, y se debe anotar que tratamiento se prescribio
y los resultados de este, indagando cuidadosamente las dosis y la duracién de los tratamientos
farmacolégicos y mencionar si hubo o no reacciones indeseables. Se debe obtener la informa-
cién de los resultados de examenes de laboratorio y gabinete que se hayan practicado.

4.- ANTECEDENTES HEREDOFAMILIARES
Indagan las patologias que se han presentado en los consanguineos, desde los ancestros hasta
la dltima linea de la descendencia. Se deben registrar los diagndsticos tanto psiquiatricos
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como no psiquiatricos en caso de haberlos, siendo particularmente importantes los relacio-
nados con enfermedades metabdlicas, degenerativas, neurolégicas y mentales. En caso de no
haber diagnosticos se registran las caracteristicas generales del padecimiento, con los propios
términos del paciente o del familiar: “estaba malo del aztcar’, “tenia cancer’,“le daban ataques”,
“estaba malo de la mente’, “le daban ataques de miedo” etc. Es particularmente importante

para el caso indagar trastornos del estado de animo y ansiedad y problemas con el dormir.

5.- ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS

Identifica las caracteristicas generales respecto a lugar de nacimiento y residencia, estilo de
vida y habitos generales de alimentacion, condiciones de vivienda e higiene, suefo, inmuniza-
ciones y habitos de consumo de sustancias, tales como café, tabaco y otras. Aqui se incluyen los
antecedentes gineco-obstétricos si lo requiere el caso.

6.- ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS

Buscan la informacién relacionada con patologias diferentes del padecimiento actual, se re-
gistran cronolégicamente, anotando el diagndéstico, tratamiento y desenlace y se menciona si
dejaron o no secuelas. Es particularmente importante indagar patologias que pudieran afectar
al Sistema Nervioso Central como neuro infecciones, enfermedades autoinmunes, abuso de
sustancias y traumatismos craneoencefalicos. También deben indagarse abuso y dependencia
de sustancias toxicas. En caso de tener patologias somaticas concomitantes activas se registra
el tratamiento que reciben, su duracién y dosis.

7.- PSICOBIOGRAFIA

Delinea el perfil vital de la persona enferma en cuanto a las caracteristicas de su familia de origen,
si estaba o no integrada cuando nacié, al lugar que ocupa entre el total de sus hermanos, las
caracteristicas del embarazo y parto y las del desarrollo psicosocial, estableciendo en este ultimo
caso datos relevantes en el proceso de maduracién neuropsicolégica como lo son la adquisicion
del habla, la reaccion ante la separacion, el control motor en cuanto a marchay precision motriz y
el control de esfinteres. Se deben describir en términos generales las caracteristicas de la crianza,
la gratificacion de necesidades bésicas y la forma de ser del nifo: si era pasivo, callado, toleran-
te, timido o poco sociable o si era impulsivo, irritable, conflictivo, desobediente o cualquier otra
caracteristica que se considere relevante y que pudiera vincularse con alteraciones posteriores.
También se registra la vida escolar, grado y rendimiento, lo mismo aplica para la vida laboral. Se
indaga lo relacionado con el perfil de vinculos emocionales, su intensidad, estabilidad y duracion.
En este apartado se describen las caracteristicas del perfil de personalidad previo al padecimien-
to actual y si éste ha modificado o no la forma de ser del enfermo.

8.- EXAMEN FiSICO Y NEUROLOGICO
Registra los hallazgos de signos vitales y condiciones generales del paciente, describiendo de la ca-
beza a los pies las condiciones actuales. El mismo criterio aplica para la exploracion neurologica.

9.- EXAMEN PSiQUICO

Es equivalente a la evaluaciéon del estado fisico actual. Establece las condiciones que en este
momento prevalecen en la funcién psiquica, incluye: conciencia, lenguaje, pensamiento, fun-
cion mental, estado de animo, sensoriopercepcién y las repercusiones conductuales de ellas.
Especificamente evalla las siguientes funciones:
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--Conciencia neuroldgica: Determinar el nivel de la conciencia: despierto, somnoliento, estupo-
roso o en coma.

--Apariencia y actitud: Observar el aseo, alifo, maquillaje y accesorios. Expresion facial, edad
aparente versus edad cronologica. Describir si el paciente coopera o no, si es elusivo, reticente,
desconfiado o defensivo, si esta enojado o si permanece callado sin responder o por el contra-
rio si habla sin parar una vez que comenzé a hacerlo.

--Posicién y postura: Lugar que ocupa el paciente en el consultorio y relacion que guardan en-
tre si las diferentes partes de la estructura corporal.

--Actividad motriz: Nivel de actividad, motora, poca, regular, mucha. Identificar movimientos este-
reotipados, tics, manierismos, rigidez, flacidez u otros comportamientos motores patoldgicos.
--Lenguaje y pensamiento: Describir las caracteristicas estructurales del discurso: articulacion,
fluidez, tono, volumen, velocidad y entonacion. En el pensamiento se debe identificar la inte-
gridad sintactica (coherencia) y la relacion que tienen los pensamientos del paciente con los
hechos de la realidad (congruencia). Buscar pensamiento obsesivo y delirante.
--Sensoriopercepcion: Determinar si se presentan distorsiones en la percepcion de los objetos ma-
teriales (ilusiones) o si se perciben objetos sin que haya estimulo sensorial externo (alucinaciones).
--Funcion mental: Orientacion en persona, tiempo, lugar y circunstancia. Atencién, concentra-
cion y comprension. Memorias reciente y remota. Capacidades de analisis, sintesis, calculo 'y
abstraccién. Juicio (Capacidad para evaluar los pensamientos, emociones e impulsos propios
y determinar si estan o no contextualizados y si son o no adaptativos) y critica (Capacidad que
tiene el juicio para transformar los pensamientos en actos motores o inhibir esa transforma-
ciéon). Determinar cual es el nivel de advertencia de enfermedad que tiene el paciente.
--Conciencia psiquica: Funcién cerebral integradora que permite a la persona monitorizar el fun-
cionamiento psiquico en su conjunto, pensamientos, emociones e impulsos, y que da como resul-
tado la capacidad de discriminar lo interno de lo externo y permite saber que uno es diferente de
los demas y da la posibilidad de tener la vivencia integral de si mismo, de continuidad existencial.
--Afecto: Identificar cual es el tono basico, bajo, mediano o alto, si es placentero, indiferente
o displacentero y determinar la intensidad con la que responde a los estimulos emocionales.
Identificar si la respuesta es apropiada o no al tipo estimulo y si la intensidad de la respuesta
estd en relacion con la del estimulo.

--Impulso a la acciény accién de la voluntad: Evaluar la capacidad que tiene la persona para eje-
cutar una accion, la intensidad que tiene para realizarla y la capacidad para controlarla una vez
que la ha iniciado. Determinar que tanto de los planes que se disefian llegan a su conclusién,
estableciendo con ello la fuerza de la voluntad.

10.- IMPRESION DIAGNOSTICA

Se deben establecer impresiones diagnosticas multiaxiales, basadas en los manuales clasificatorios
mas difundidos: el Manual Diagnéstico y Estadistico de los Trastornos Mentales en su 4ta edicion,
Texto Revisado (DSM IV-TR) de la Asociacién Psiquiatrica Americana o la Clasificaciéon Internacional de
las Enfermedades Mentales en su Décima Edicion, de la Organizacion Mundial de la Salud (ICD-10).
Tienen la ventaja de considerar varios aspectos de la enfermedad y mediante la evaluaciéon de cada
uno de ellos se pueden disefiar mas apropiadamente el manejo y tratamiento y se puede establecer
el prondstico con mayor precision. Se debe determinar si hay o no comorbilidad psiquiatrica.

11.- PLAN DE MANEJO Y TRATAMIENTO

Una vez establecida la impresion diagnostica, si el nivel de probabilidad de acierto es elevado
se aplicaran escalas clinimétricas para establecer valores basales de intensidad de la patologia,
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esto permite tener un punto de referencia para ir evaluando el resultado de las intervenciones.
En este caso se puede optar por iniciar el tratamiento farmacolégico. También se puede esta-
blecer cudles son las opciones de implementaciéon de un plan psicoterapéutico concomitante.
Por otro lado, si el nivel de probabilidad de acierto es bajo y se tienen muchas dudas y si se
considera necesario descartar otras posibilidades diagnésticas antes de iniciar los farmacos y
la psicoterapia, se solicitardn los examenes de laboratorio y gabinete que permitan refinar la
hipotesis diagndstica. Siempre es conveniente solicitar cuando menos un conjunto de exame-
nes de rutina previos a cualquier tratamiento (Bh, QS, EGO, PFH y EEG), haciendo extensiones
del mismo de acuerdo a cada caso (Por ejemplo, Funcién tiroidea y funcién hipofisiaria, TAC,
Mapeo cerebral, Resonancia nuclear magnética, SPECT). En ocasiones es indispensable realizar
un examen antidoping.

12.- PRONOSTICO

Establece el posible curso clinico de la enfermedad y su desenlace de acuerdo a la naturaleza
intrinseca de la enfermedad, a la intensidad con que se presenta, a las caracteristicas somati-
cas y psicolégicas del paciente, a su capacidad de resilencia y a la evidencia disponible sobre
los resultados que se han obtenido con las diferentes estrategias de intervencién. También se
debe considerar el papel que juegan las redes de apoyo familiar y social que tiene el enfermo.
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CAPITULO 7
EL ESPECTRODIAY LA EVALUACION
DEL ESTADO PSIQUICO

Dr. Fernando Corona Hernandez

Para determinar las condiciones psiquiatricas en las que se encuentra una persona es indispen-
sable evaluar un amplio conjunto de funciones cerebrales. Unas de ellas, relativamente simples,
son llamadas funciones cerebrales de integracion basica y otras, muy complejas, se denominan
funciones cerebrales de integracion superior, entendiéndose por basica y superior los respec-
tivos niveles de participacion que tienen las estructuras cerebrales y las funciones que intervie-
nen en su produccion. Estas funciones son el resultado del desarrollo de estructuras y areas
cerebrales muy especializadas, adquiridas muy paulatinamente a lo largo de la evolucién.

El primer punto a resolver cuando se habla de este grupo de funciones es el relacionado con el
término o términos con que se refieren a ella, ya que dependiendo del texto que se consulte se
pueden encontrar bajo uno de dos encabezados diferentes. En general, la literatura europea, es-
pecialmente las escuelas alemana y espafiola, se refieren a este grupo de funciones con el nom-
bre de funcién psiquica, mientras que la literatura americana habla de funcién mental. Debido
a que la literatura americana estd muy divulgada y dado que tiene gran poder de penetracion e
influencia a nivel mundial, actualmente hay una marcada tendencia de hablar indistintamente
de funcién psiquica y funcion mental, de hecho, los textos americanos usan ambos términos
como sindnimos, intercambiables entre si, observandose una fuerte inclinaciéon a no usar el tér-
mino de funcién psiquica sino solamente el de funcién mental. En este documento se utilizara la
perspectiva europea y se hardn las aclaraciones correspondientes segiin sea conveniente.

Existen varios niveles de procesamiento e integracion de la informacion en el cerebro y para
cada uno de ellos hay estructuras y funciones especificas, a saber:

1.- Funciones de enlace: Conexiones entre neurona y neuronay entre diversos grupos neurona-
les entre si, también se incluyen relevos de informacién en nucleos especificos y distribucion
de la informacién hacia diferentes areas del cerebro.

2.- Funciones cerebrales de integracion bdsica: Son fundamentales debido a que son las que
permiten la supervivencia del individuo. Su tarea es regular funciones vitales como la actividad
de los sensores de oxigeno y glucosa, centros de regulacién de funcién cardiaca, temperatura,
hambre, saciedad, comportamientos reproductivos, tono, sinergia, equilibrio, integracién sen-
sorial, respuestas emocionales, etc.

3.- Funciones cerebrales de integracion superior: También identificada en algunos textos como
funcién mental propiamente dicha o funcién cognitiva. Esta constituida por un considerable
grupo entre las que se incluyen las siguientes: orientacion, atencién, concentracion, compren-
sion, memorias, capacidades de analisis, sintesis, calculo, abstraccion y juicio

4.- Psiqué: Identificada en diferentes textos como Conciencia, Yo o Si Mismo, representa un
complejo repertorio de informacion, tanto consciente como inconsciente, recuerdos, imagina-
ciones, raciocinio, estilos de respuestas psicoldgicas y conductuales que le dan a la persona la
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vivencia de ser ella misma y de tener unidad vital y continuidad existencial. Es una peculiaridad
del ser humano y probablemente, de los monos antropoides.

CAMPOS DE LA FUNCION PSiQUICA

En el examen del estado psiquico actual se evalian diversas funciones cerebrales que se integran
en areas cerebrales especificas y tanto las dreas como las funciones pueden ser diferenciadas
claramente unas de otras. Algunas de estas funciones, una vez activadas, tienen secuencias fijas,
mientras que otras, no secuenciales, son iniciadas simultdneamente. Gracias a la funcién inte-
gradora del cerebro en su conjunto, todas ellas se sincronizan entre si. Esto da como resultado el
complejisimoy casi incomprensible funcionamiento global del cerebro. Los campos de la funcién
psiquica son: psicomotricidad, pensamiento, cognicion, afecto, sensorio-percepcién y voluntad.
La funcién psiquica influye directamente sobre la conducta y ésta, a su vez, realimenta la funcion
psiquica; podemos afirmar que entre ellas existe un estrecho vinculo y que guardan entre si una
relacién dialéctica, en la que ambas se construyen y moldean reciprocamente.

COMPONENTES DE LA EVALUACION

La evaluacion se realiza explorando los diferentes campos de la actividad psiquica, lo cual
permite caracterizar las manifestaciones psicopatoldgicas con el propésito de identificar si la
funcién estd o no sana. Cuando la informacién obtenida es agrupada e integrada en los niveles
sintomatico, sindromatico o nosolégico, obtenemos como resultado el diagndstico presuntivo
y, una vez refinado éste, obtendremos el diagndstico definitivo. Estos campos de evaluacién
clinica son los que a continuacion se desarrollan:

Habitus exterior: Es el aspecto general que tiene el paciente, tanto en su estructura corporal
como en las caracteristicas de su expresién facial, aseo, alifio, uso de cosméticos y accesorios
estéticos, su posicidon, postura y cual es su actitud y disposicién para participar en la en-
trevista. Identifica si es cooperador u oposicionista, suspicaz, desconfiado, paranoide o bien
desinhibido y sin tacto social.

Conciencia neuroldgica: Determina la condicion de alerta en que se encuentra la personay
se limita a identificar si esta despierto, somnoliento, en estupor o en coma.

Actividad motriz: Identifica el comportamiento motor del paciente, actividad que se vincula
muy estrechamente con la funcién psiquica y permite identificar alteraciones como son el au-
mento o la disminucion de la motricidad, estereotipias, tics, manierismos y otras alteraciones,
como pueden ser los movimientos relacionados con el efecto secundario de algunos farmacos,
por ejemplo los producidos por antipsicéticos como son la disquinesia, distonia y parkinsonis-
mo. Algunas patologias afectan muy conspicuamente la funcién motriz, por ejemplo la depre-
sion con datos melancolicos y la esquizofrenia catatdnica causan inhibicién o agitacién, a veces
extremas. La ansiedad es otra patologia que impacta directamente la actividad psicomotriz,
aumentandola.

Lenguaje: Se incluye en este apartado el lenguaje verbal ya que el mimico se evalia de mane-

ra global con la expresion total y el comportamiento general del paciente. El lenguaje verbal
refleja en gran medida la forma en que se produce y procesa el pensamiento, pero no son el
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mismo fenémeno. Al lenguaje se le estudian la articulacién, fluidez, volumen, velocidad y
entonacion; cada una de ellas tiene un significado clinico especifico, ya que reflejan la integri-
dad y el nivel de funcionamiento de ciertas regiones cerebrales, por ejemplo, la capacidad de
articulaciéon depende del hemisferio izquierdo en tanto que la prosodia es controlada por el
hemisferio derecho. Algunas alteraciones frecuentes en el lenguaje son la disartria, disfemia, el
aumento o la disminucién en el volumen o en la velocidad y alteraciones en la entonacion, por
ejemplo una persona ansiosa habla rapida y atropelladamente, mientras que el deprimido es
sumamente lento, con volumen bajo y sin inflexiones ni modulaciones.

PENSAMIENTO: AL PENSAMIENTO SE LE ESTUDIAN LOS SIGUIENTES ASPECTOS:

* Forma, se entiende con ello la manera en que se realiza la construccién gramatical, es de-
cir, se refiere a los aspectos sintacticos del discurso, esta caracteristica es la que le confiere al
pensamiento la cualidad de ser o no ser coherente. Cuando identificamos desorganizacion sin-
tactica, es decir incoherencia, lo mas probable es que estemos mas bien frente a un caso neu-
rolégico que a uno psiquiatrico, ya que este signo refleja una severa afectacién de los procesos
neuroldgicos cerebrales muy basicos.

* Curso: Identifica la continuidad y velocidad con que se produce el pensamiento. En cuanto
a la continuidad se pueden identificar alteraciones como son los bloqueos o la suspension del
pensamiento; en cuanto a la velocidad, ésta puede estar aumentada o disminuida e incluso
algun paciente puede reportar suspensioén total, por ejemplo, el paciente con esquizofrenia.
Ciertos enfermos pueden pensar aceleradamente, como el paciente ansioso o el maniaco,
pero cada uno de ellos tiene una capacidad diferente de control sobre el proceso, esto nos
permite saber si puede o no dominar voluntariamente lo que piensa y dice, esto lo podemos
identificar cuando nos percatamos si puede o no seguir una linea directriz, mantener el hilo de
la conversacion y llegar a metas. Un ejemplo grave de alteracion en el curso del pensamiento
es la disgregacion o descarrilamiento.

* Contenido: Nos permite saber qué cosa es la que estad pensando el paciente, y mediante ello
sabemos si sus pensamientos son sanos o no. En los contenidos, tenemos que identificar da-
tos patoldgicos como son el pensamiento obsesivo y el pensamiento delirante, en cada uno de
ellos hay que establecer el topico en cuestion, por ejemplo los contenidos obsesivos mas fre-
cuentes se relacionan con la limpieza, obscenidades, posibilidad de ejecutar actos aberrantes
o contenidos sexuales. En el caso de los contenidos delirantes predominan los de referencia,
dano y perjuicio, magico-religiosos, persecucién, megalomania, depresivos, erotomaniacos, ni-
hilistas y somaticos. Las caracteristicas basicas del pensamiento delirante son las siguientes: es
incorregible, irreversible, imposible en algunos casos, poco probable en otros e invade todas
las esferas de la personalidad. El pensamiento delirante es una creencia falsa, basada en una
inferencia errénea sobre la realidad externa o interna, creencia que es irreducible a cualquier
argumentacion légica y constituye una severa alteracién en el pensamiento inferencial. Depen-
diendo del nivel de organizacion interna que tengan entre si las ideas delirantes, de la amplitud
de temas que abarcan y de la conexion que tienen entre si, pueden estar mal o bien estructu-
radas y pueden clasificarse como aisladas o sistematicas. A mayor estructura y sistematizacion
mayor severidad del problema.

* Funcion mental: Es un conjunto integrado de varias funciones que tienen elementos estruc-
turales en comun, son las siguientes:

* Orientacion: Esta compuesta por cuatro elementos que son orientaciéon en persona, tiem-
po, lugar y circunstancia, lo que nos permite establecer la base sobre la cual la persona puede
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contextualizar sus pensamientos y conducta. Las alteraciones mas comunes son la pérdida
de la orientacién en circunstancia, seqguida de la desorientacion en lugar, después en tiempo
y finalmente en persona. Cuando se afecta la orientacion, las alteraciones siguen ese sentido
y mientras mas elementos se comprometen, mas severa es la condicién clinica. Cuando el pa-
ciente tiene gravemente afectada la orientacién, lo mas probable es que se trate de un proble-
ma neuroldgico, téxico o metabdlico grave mas que de un problema psiquiatrico.

* Atencion, concentracion y comprension: La primera permite eliminar estimulos que se consi-
deran irrelevantes en un momento determinado, permitiendo asi mantener el foco en un tépico
especifico, cuando es muy relevante ese foco la atencién se intensifica y entonces se le llama
concentracion, el resultado de ambas permite a la persona comprender lo que esta observando o
escuchando. Las alteraciones mas frecuentes en la atencion son la disminucién, el aumento o la
desviacion (hipo, hiper y paraprosexia, respectivamente). Algunas de las alteraciones que pode-
mos identificar clinicamente incluyen dispersién, distraccion y fatiga facil de la atencién.

* Memoria: Actividad psiquica mediante la cual se registra y almacena informacién que pos-
teriormente puede ser recuperada e identificada como algo que sucedié en el pasado. En el
humano es la base de los recuerdos. Las alteraciones que presenta pueden ser cuantitativas,
presentandose como hipermnesia, hipomnesia o amnesia; cualitativas, que incluye los fené-
menos de paramnesia o falso reconocimiento y falsos recuerdos. También son alteraciones las
denominadas ilusiones de la memoria como el déja vu, jamais vu y déja vecu. Con relacion a
la amnesia, ésta puede clasificarse de acuerdo al momento en que aparece con respecto a un
evento especifico: si no queda registro de memoria previo al evento indice se le Ilama retrégra-
da, si el problema en la recuperacion se relaciona con la informacioén posterior a ese evento, se
le denomina anterégrada.

* Analisis y sintesis: Son dos funciones complementarias, la sintesis, por un lado, permite
descomponer un fenédmeno determinado en sus diferentes partes y, por el otro, se refiere a
la capacidad que tiene una persona para tomar en consideracion las diferentes partes de un
fenédmeno dado e integrarlas unitariamente. La funcion sana de ambas permite descifrar los
contenidos esenciales de una historia o un evento.

* Calculo: Permite realizar diferentes operaciones aritméticas indispensables para la integra-
cién y contextualizacion del pensamiento. También se relaciona con la vivencia del tiempo.

* Abstraccion: Con ella se pueden eliminar los elementos accesorios de algunos fenémenos y
objetos considerando sélo lo que es esencial, esta operacién permite elaborar comparaciones
y establecer semejanzas y diferencias entre ellos. Esta funcidn esta estrechamente vinculada
con la elaboracion y recuperacién de informacion conceptual.

* Juicio: Es una funcion sumamente compleja que permite monitorizar los pensamientos, re-
cuerdos, percepcionesy emociones que se presentan en un momento determinado, contras-
tarlos con el registro que se tiene de eventos similares, llegando a conclusiones y seleccio-
nando los pensamientos que permiten adaptarse a la realidad y, mediante su transformacion
en actos motores, permite la adaptacion a las exigencias contextuales. Tiene cuando menos
dos componentes; la funcién judicativa propiamente dicha, que permite el procesamiento y la
seleccién de pensamientos que se ajustan al principio de realidad, es decir, el juicio identifica
a un pensamiento como sano o patoldgico y si es sano lo transforma en otro pensamiento o
en una conducta sana, ajustados ambos a la realidad, pero si identifica como patolégico un
pensamiento lo elimina. La funcién critica del juicio es la que enlaza los pensamientos con la
conducta y facilita la ejecucién de comandos motores que permiten la adaptacién a las nece-
sidades contextuales. Se puede mantener la primera funcion del juicio, la judicativa y perder el
control de la segunda, la funcién critica, por ejemplo en el caso del paciente obsesivo que es

44 ( gdr'x



capaz de identificar la naturaleza patoldgica de sus pensamientos, pero es incapaz de evitar los
actos motores concomitantes ya que la funcién critica esta severamente afectada. La pérdida
de la funcion del juicio da como resultado falsas interpretaciones de la realidad, o sea los errores
de juicio y la pérdida de la funcién critica del juicio da como resultado los errores de conducta.
* Sensoriopercepcion: Fenomeno que, mediante los érganos de los sentidos, permite la
captaciéon de estimulos procedentes tanto del exterior como del interior del cuerpo, lla-
mandose en este segundo caso interocepcién. La sensoriopercepcién estd compuesta de
dos elementos, el sensorial y el perceptivo. El primero de ellos es el que capta y transmite
la informacion fisica del ambiente en sus diferentes modalidades y la envia a zonas es-
pecificas del cerebro. La percepcién, por otro lado, consiste en integrar esa informacion,
ponerle un nombre y darle un significado especifico. Los dos tipos de alteraciones que se
presentan en esta funcién son las ilusiones, mismas que consisten en la distorsién en la
percepcion de un objeto externo o interno, y las alucinaciones, mismas que consisten en
la percepcién de un objeto sin que haya un objeto externo que estimule los 6rganos de
los sentidos. Ambas alteraciones se pueden presentar en cualquiera de las modalidades
sensoriales: vista, oido, olfato, gusto, cenestesia y cinestesia.

* Afecto: Conjunto de fendmenos que integran epigenéticamente varios niveles estruc-
turales y funcionales que aparecieron paulatinamente en el curso de la evolucién de las
especies y que neurofisiolégicamente se van organizando desde la periferia del cuerpo
hasta el Sistema Nervioso Central, estos niveles son: sensaciones, sentimientos, emocio-
nesy afectos. En el examen clinico debemos identificar el tono basico del afecto, debemos
establecer si es bajo, mediano o elevado y debemos determinar la capacidad de respuesta
ante los estimulos emocionales, si es baja, media o elevada y también se debe identificar
si es apropiada o no, tanto a la intensidad como la naturaleza del estimulo. En este sen-
tido estimulos fuertes provocan respuestas fuertes y cierto tipo de estimulos provocan
respuestas cualitativamente concordantes con el tipo de estimulo, por ejemplo, comenta-
rios tristes provocan respuestas tristes y comentarios alegres o chistes provocan respues-
tas alegres. Las alteraciones mas comunes son cuantitativas con aumento, disminucion o
abolicién de la respuesta. Las alteraciones cualitativas, tienen que ver con la concordan-
cia entre el estimulo y la respuesta, como lo es el caso de las respuestas inapropiadas y
la disociaciéon ideo-afectiva. Un indicador muy sensible de cudl es el estado que tiene el
afecto en un momento determinado estd representado por el horizonte vital, que consiste
en solicitar al paciente que haga una proyeccién de su vida hacia el futuro, dependiendo
de la distancia que alcance en esa direccion, inferiremos tanto su energia como su apego
a la vida. En este apartado es particularmente importante identificar vivencias ansiosas
y depresivas y determinar si esas vivencias dan lugar a fantasias o impulsos de muerte, a
pensamientos o planes suicidas.

* Conciencia psiquica: Facultad de darse cuenta de los pensamientos, percepciones y volicio-
nes propios, también permite distinguir lo interno de lo externo y hace saber a las personas
que ellas son duefias de esas funciones. Le permite al humano tener la vivencia del si mismo
y de sentir que su vida es una trama continua a pesar de los cambios que se presentan con el
paso del tiempo.

* Impulso a la accién y accion de la voluntad: El primero es el deseo que permite generar
un pensamiento o un acto motor, es la gana que tiene la persona de hacer algo, en tanto que
la segunda es la capacidad que se tiene para controlar o dirigir ese deseo. La medida de la
fuerza de la accion de la voluntad esta determinada por la contrastacién entre lo planeadoy lo
ejecutado. Las alteraciones que se presentan en esta area son la abulia, hipobulia e hiperbulia.
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CAPITULO 8
DIAGNOSTICO DEL ESPECTRO DIA

Dr. Alejandro Cérdova Castaneda

De acuerdo con la Organizacion Mundial de Salud (OMS) los trastornos depresivos y de an-
siedad estan dentro de las primeras 10 causas de morbilidad, representando un problema de
salud publica. Principalmente los trastornos depresivos, que estan dentro de las primeras cinco
causas de anos de vida saludables perdidos por discapacidad.

Estos datos se corroboran en México, con la Encuesta Nacional de Epidemiologia Psiquiatrica,
publicada en el afno 2003 en la revista Salud Mental del Instituto Nacional de Psiquiatria “Dr.
Ramén de la Fuente Muniz’, donde se reportan en la variable de alguna vez en la vida, una
prevalencia de 9.1 para cualquier trastorno afectivo y de 14.3 para los trastornos de ansiedad.
Dentro de este estudio, se identificé una mayor prevalencia en mujeres que en hombres, sien-
do para los trastornos afectivos de 11.2 en mujeres contra 6.7 en hombres, y de los trastornos de
ansiedad 18.5 en mujeres y 9.5 en hombres.

A pesar de la relevancia epidemiolégica que estos trastornos tienen, la encuesta referida arrojé
que soélo 32.5% de hombres y 14.6% de mujeres con estos trastornos buscan ayuda inicial-
mente con el especialista en psiquiatria, siendo la mayor solicitud de atencién dirigida hacia el
médico de primer contacto, en poco mas del 40% en ambos géneros.

Por otro lado, la mayoria de pacientes que presentan trastornos del espectro depresién-ansie-
dad, manifiestan como uno de los sintomas mas tempranos, perturbaciones del dormir, tanto
insomnio nocturno como hipersomnia diurna.

Considerando la informacién anterior, se hace evidente el papel que desempena el médico de
primer contacto en la atencién a las personas que padecen trastornos del espectro depresion-
insomnio-ansiedad (DIA).

Por lo que el presente capitulo pretende ser una herramienta de capacitacion para que el mé-
dico de atencion primaria pueda abordar esta problematica, especialmente en el diagnéstico
oportuno y el inicio del tratamiento de los trastornos correspondientes al espectro DIA.
DEPRESION

GENERALIDADES

La depresiéon es un trastorno del estado afectivo que se caracteriza por la presencia de
abatimiento del animo, lentitud psicomotriz, trastornos del dormir, principalmente in-

somnio nocturno e hipersomnia diurna, y manifestaciones somaticas variadas, producien-
do un marcado deterioro de la actividad fisica, de la vida social y de la imagen que tiene

el paciente de si mismo.
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Su prevalencia ha ido en aumento, calculandose que hay 240 millones de personas en el
mundo que han padecido depresiéon al menos una vez en su vida y mas de un millén de
muertes al afio estan asociadas con depresidon, en México el 60% de intentos suicidas es-
tan asociados con depresidn y a este respecto, la Secretaria de Salud en 1997 reporto que
el 6% de la poblacién adulta habia tenido al menos un intento de suicidio.

Los trastornos depresivos se presentan en todas las edades y en ambos sexos, pero es mas
frecuente en mujeres de 25 a 45 ainos de edad, independientemente del nivel socioeco-
noémico, cultural y escolar.

DIAGNOSTICO

Como se dijo, la depresion es un trastorno afectivo que genera deterioro importante en el fun-
cionamiento global del enfermo, por lo que es de vital importancia su diagndstico.

Como en toda la practica clinica, el diagnostico se establece a través de una historia clinica
completa, la exploracién fisica general y los exdmenes de laboratorio y gabinete pertinentes.

Mediante la evaluacién clinica como se observa en la tabla siguiente, el paciente refiere
desanimo y sensacién de tristeza, una apariencia de descuido personal y aspecto decaido,
actitud apatica, alteraciones del dormir, siendo las mas frecuentes el insomnio al final de
la noche y la hipersomnia diurna, asi como alteraciones del apetito, con tendencia a la
hiporexia o anorexia y la pérdida de peso corporal. Frecuentemente se encuentra el ante-
cedente de busqueda continua de atencién médica.

Signos y sintomas para sospechar depresion

Observacional Entrevista Expediente Clinico
Descuido en el {Como se siente del Frecuentemente solicita
cuidado y apariencia estado de animo? consulta por sintomas
personal. (Desanimado, abatido inespecificos y vagos.
Lentitud psicomotriz. y triste) Antecedentes personales
Discurso lento con iSe siente desganado? de depresion.

volumen de voz baja. (Apatico, sin voluntad y Antecedentes familiares
Facies de tristeza. sin experimentar placer) de depresion.

Llanto facil. {Como esta su apetito?

(Anorexia o hiporexia)
(Esta durmiendo bien?
(Insomnio nocturno e
hipersomnia diurna)

Los hallazgos clinicos referidos hacen sospechar la presencia de un trastorno depresivo, el cual
se confirma al identificar al menos tres sintomas afectivos, dos cognitivos, dos conductuales y
tres psicofisiolégicos, del listado presentado en la tabla siguiente:
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Signos y sintomas para confirmar depresion

Afectivos Cognitivos Conductuales Psicofisiolégicos
Tristeza. Disminucion de la Aspecto de Trastornos del suefio.
Disminucion o concentracion. decaimiento. Disminucion o
abatimiento del Disminucion de la Lentitud aumento del apetito.
estado de animo. memoria. psicomotriz. Pérdida o aumento
Disminucion o Dificultad paratomar  Discurso lentoen  de peso.
incapacidad para decisiones. voz baja. Fatigabilidad.
experimentar placer.  Bradipsiquia. Disminucion del Reduccién del deseo
Desesperanza. Pesimismo. rendimiento y la respuesta sexual.

Sentimientos de culpa. Autodevaluacion.

Irritabilidad. Ideas suicidas o de
Sentimientos de autoagresion.
minusvalia.

Llanto facil.

Ansiedad.

laboral social y/o
escolar.

Abuso de
sustancias.
Intentos suicidas.

Sintomas
neurovegetativos.
Sintomas
gastrointestinales.
Molestias somaticas
inespecificas.

Ante la presencia de un cuadro clinico de tipo depresivo, se debe precisar la forma de presen-
tacion, como aparece en la tabla siguiente, lo que nos permite corroborar que se trata de un
trastorno y no solamente de un estado animico pasajero.

Criterios y pautas para el diagndstico de Depresion

Generales

Especificos

Adicionales

Duracién mini-
ma de dos
semanas.

No hay datos
de hipomania o
mania.

No es atribui-
ble al abuso

de sustancias
psicoactivas 0 a
trastorno men-
tal organicou
otras enferme-
dades médicas.

Humor depresivo de un carac-
ter claramente anormal para el
sujeto.

Presente durante la mayor parte
del dia y casi todos los dias.

Se modifica muy poco por las
circunstancias ambientales.
Persiste durante al menos dos
semanas.

Pérdida o disminucién de los
intereses o de la capacidad
para disfrutar de actividades
que eran placenteras.

Falta de vitalidad o aumento
de la fatigabilidad.

Pérdida de confianza y estimacion de si
mismo y sentimientos de inseguridad.
Reproches hacia si mismo desproporcio-
nados.

Sentimientos de culpa excesiva e inade-
cuada.

Pensamientos recurrentes de muerte o
suicidio o cualquiera conducta autodes-
tructiva.

Disminucion de la capacidad para con-
centrarse y pensar.

Falta de decisién y vacilaciones.
Cambios de actividad psicomotriz con
agitacion o inhibicion.

Alteraciones del suefio de cualquier tipo.
Cambios de apetito (disminucién o au-
mento) con la correspondiente modifi-
cacion del peso.

De igual manera es importante establecer la gravedad del trastorno y la presencia de elemen-
tos clinicos complementarios, tal es el caso de las alteraciones psicosomaticas o la presencia
de sintomatologia de tipo psicético, siendo esto relevante para la planeacién de la estrategia
terapéutica integral.
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Clasificacion de la Gravedad Sintomas agregados

Leve: Se satisfacen los criterios generales, Sindrome somatico: Presenta multiples sin-
al menos dos de los especificos y por lo tomas fisicos vagos e inespecificos que no
menos 2 de los adicionales. son atribuibles a una enfermedad real.
Moderado: Se satisfacen los criterios ge- Sintomas psicéticos: Presencia de alucinacio-
nerales, al menos dos de los especificos y nes, ideas delirantes y distorsion del juicio de
al menos cuatro de los adicionales. realidad que no son atribuibles a un estado
Grave: Se satisfacen los criterios genera- psicético especifico (Esquizofrenia, Enferme-
les, presenta los tres especificos y al me- dad Bipolar, Trastorno Delirante Persistente o
nos seis de los adicionales. Trastorno Mental Organico de tipo psicoético).

Establecer el diagnostico de depresidn puede no resultar facil en las primeras entrevistas clini-
cas. La presencia de multiples sintomas somaticos, la dificultad que los pacientes tienen para
explicar lo que sienten y la frecuente presencia de otras enfermedades, asi como de consumo
de sustancias y la utilizacion de diversos medicamentos, obliga al médico a descartar otras
condiciones clinicas que pueden generar manifestaciones depresivas, entre estas condiciones,
las mas frecuentes se presentan en la tabla de la pagina siguiente.

Esta acotacion implica la necesidad de que se soliciten exdmenes de laboratorio y gabinete comple-
mentarios, los cuales deben ser elegidos con pertinencia, esto significa que con base en la presun-
cion diagndstica derivada de la valoracién clinica, deben solicitarse para confirmar o descartar otras
enfermedades no psiquiatricas o que la sintomatologia encontrada sea o no causada por intoxica-
Cioén o abstinencia de drogas o del uso de medicamentos usados para tratar otras patologias.

Habiéndose establecido el diagndstico global, se podra estar en condiciones de disenar la estrategia
terapéutica integral, que se revisara en el capitulo correspondiente.

ANSIEDAD
GENERALIDADES

La ansiedad es una reaccién emocional propia del ser humano, la cual tiene un valor adap-
tativo, ya que permite percibir una situacién de riesgo y a adoptar medidas de proteccion
ante dicho riesgo. Sin embargo cuando el estado de ansiedad se torna irracional, ya sea
por su intensidad o persistencia injustificada o por su aparicién espontanea y por ende
conduce a conducta de mala adaptacion, se le considerada como patolégica, conforman-
do un trastorno de ansiedad.

Los trastornos de ansiedad en México suelen ser mas frecuentes en mujeres que en hombres 'y
aunque puede presentarse en cualquier etapa del ciclo vital, suele afectar principalmente a la
poblacion entre los 19y 35 afios de edad.

En algunos estudios se ha encontrado que cuando el diagndstico no es realizado en el primer

nivel de atencién, puede convertirse en un trastorno prolongado y retrasarse el tratamiento
hasta rangos de cinco a diez afos.
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Condiciones no psiquiatricas que pueden inducir depresion

Condiciones médicas

Farmacos

Infecciones (Mononucleosis, Encefalitis,
Hepatitis).

Neoplasias (Pancredticas, Broncogéni-
cas, Cerebrales, linfoma).
Cardiorrespiratorias (Hipoxia, Apnea
del Sueno).

Endocrinas (Hipo e Hipertiroidismo,
Cushing, Addison, Disfuncién Paratiroi-
dea, Diabetes Mellitus).

Metabdlicas (Uremia, hiponatremia,
hipocalemia).

Nutricionales (Hipovitaminosis B-1, B-6,
B- 12, Folatos, Pelagra).
Gastrointestinales (Cirrosis, Enfermedad
de Crohn, Pancreatitis, Enfermedad Ce-
liaca).

Colagenopatias (Lupus Eritematoso
Sistémico, Artritis Reumatoide, Arteritis de
Células Gigantes, Polimialgia Reumatica).
Neurologicas (Esclerosis Multiple, En-
fermedad de Parkinson, Enfermedad de
Alzheimer, Enfermedad de Huntington,
Enfermedad Vascular Cerebral, Hidro-
cefalia Normotensa, Miastenia Grave).

Cardiovasculares (Clonidina, digital, enalapril,
hidralacina, isosorbide, lidocaina, metildopa,
nifedipino, prazosina procainamida, propanolol,
reserpina).

Sedantes hipnéticos (Barbituricos, benzodiacepinas,
clorazepato, etanol, hidrato del cloral, narcéticos).
Hormonales (Esteroides, contraceptivos orales,
anabdlicos, tiroideas, noretisterona, prednisona).
Modificadores del apetito (Anfetaminas, dietil-
propion, fenfluramina, fenmetracina)
Psicotrépicos (Butirofenonas, fenotiacinas).
Neuroldgicos (Valproatos, amantadina,
bromocriptina, carbamazepina, fenitoina,
levodopa, metosuximida).

Analgésicos antiinflamatorios (Ibuprofeno,
indometacina, fenilbutazona, opiaceos).
Antimicrobianos (Acido nalidixico, ampicilina, aci-
clovir, norfloxacina, clotrimazol, estreptomicina,
griseofulvina, isoniacida, metronidazol, nitrofuran-
toina, sulfametoxazol, tetraciclina, trimetroprim)
Antineoplasicos (C-aspariginasa, 6- azauridina, ble-
omicina, interferdn alfa, mitramicina vincristina, zi-
dovudina)

Diversos (Acetazolamida, anticolinesterasa,
cimetidina, ciproheptadina, fenilefrina, fenilpro-
panolamina, metrocloppramida, metisergida,
salbutamol, teofilina, tiazidas)

Por lo que su identificacién y tratamiento requieren de sistematizacién en la valoracién por el
médico de primer contacto.

DIAGNOSTICO

Los trastornos de ansiedad se caracterizan por la presencia de preocupacion excesiva, sensa-
cién de miedo, que puede llegar al panico, datos de activacion neurofisioldgica, provocando
actitud de hiperalerta con hiperreactividad, insomnio inicial, sintomas neurovegetativos, sen-
sacion de inestabilidad e intranquilidad.

Dicho cuadro es altamente discapacitante, por lo que la persona suele tener alteraciones en
las relaciones interpersonales, irritabilidad e intolerancia, conduciendo a un bajo rendimiento

mental, laboral o escolar, social y un deterioro global.

Para complementar el diagnéstico, hay que tomar en cuenta ciertos criterios clinicos considerados
en la tabla siguiente:
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Signos y sintomas para el diagndstico* de los trastornos de ansiedad

Afectivos

Cognitivos

Conductuales

Psicofisioldgicos

Preocupacion
excesiva y constante.
Miedo a perder el
control.

Miedo irracional e
inespecifico.
Irritabilidad.
Intranquilidad.
Intolerancia.
Irrealidad.
Despersonalizacion.
Sensacion de muerte
inminente.
Sensacién de perder
la conciencia.
Desesperacion.
Sensacion de

ahogo o asfixia.

Dificultad para
concentrarse.
Disminucién de la
memoria inmediata.
Deseos de huir o
correr.

Pesimismo e ideas
catastroéficas.
Ideas de
vulnerabilidad.
Indecision.

Ideas de impotencia.

Autocritica punitiva.
Aceleracién
desordenada del
pensamiento.

Hiperactividad.
Agresividad.
Impulsividad.
Explosividad.
Movimientos
repetitivos y

estereotipados.

Hiperalerta.
Conductas de
alarma.
Conductas de
evitacion.
Aumento en el
consumo de
alcohol, tabaco

y otras sustancias.

Sudoracion.
Parestesias.
Taquicardia o
palpitaciones.
Temblor.

Cefalea.

Tensién musculary
dificultades para
relajarse.

Malestar abdominal.
Taquipnea.

Mareo.

Poliaquiuria.
Sequedad de boca.
Opresion precordial.
Insomnio.

Diarrea.

Hiperfagia.
Rubicundez.

Del contenido del cuadro anterior, debemos considerar como pautas de diagndstico la presen-
cia de tres sintomas afectivos y cuatro psicofisilégicos los cuales deben tener una duracion de
mas de dos semanas y ser persistentes todos los dias, la mayor parte del dia; con estos datos se
determina la sospecha de que el paciente presenta un trastorno de ansiedad.

Una vez que de la evaluacion clinica se identifica la presencia de un trastorno de ansiedad, es
preciso que el clinico mediante la historia clinica, la exploracion fisica y los examenes de labo-
ratorio y gabinete pertinentes descarte que el trastorno se deba a la presencia de otra enferme-
dad no psiquiatrica, el uso de medicamentos para tratar alguna otra patologia o la intoxicacion
o abstinencia a drogas. De estas condiciones se anotan las mds frecuentemente asociadas a
sintomas de ansiedad en las siguientes tablas:

Sustancias que pueden producir sintomas de ansiedad

Antigripales: efedrina, pseudoefedrina y antihistaminicos.

Broncodilatadores: salbutamol, albuterol, aminofilina y teofilina

Hormonas tiroideas

Esteroides incluyendo los anabdlicos

Antidepresivos (en uso terapéutico, los sintomas se autolimitan en una semana)

Medicamentos supresores del apetito

Estimulantes: cafeina, cocaina, anfetaminas

Alcohol, hipnéticos sedantes y otros depresores del sistema nervioso central

Otras: tabaco, marihuana, inhalables
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Condiciones médicas no psiquiatricas que se asocian con ansiedad.

No causales* Causales**
Post Infarto de miocardio. Climaterio.
Angina de pecho. Hipertiroidismo.
Arritmias cardiacas. Hiperparatiroidismo.
Diabetes Mellitus. Hiper o hipoglucemia.
Asma. Feocromocitoma (muy raro).

Enfermedad pulmonar
obstructiva crénica.
Dismorfia.
Hipocondriasis.
Epilepsia.

TRASTORNOS DEL SUENO
GENERALIDADES

El suefio es una condicidn fisiolégica, que obedece a la necesidad que los seres humanos
tienen de restituir las condiciones bioldgicas 6ptimas para el desempefio de la vida diaria,
esta funcion se expresa en el dormir y el objetivo primordial es descansar y recuperarse
del desgaste que produce la actividad desempenada durante el dia. Por lo tanto el sueno
se considera adecuado si el dormir tiene la duracién y eficiencia suficientes para garanti-
zar una sensacion de bienestar y de energia que permitan hacer frente a las demandas de
actividad del dia.

Para lograr esto se deben integrar en forma arménica una serie compleja de factores bioldgicos, psi-
colégicos y ambientales, que cuando fallan producen alguna perturbacién en el proceso de dormir
y en la arquitectura natural del suefio, tal es el caso de los trastornos depresivos y de ansiedad, que
suelen generar trastornos del sueno, siendo el de mayor relevancia el insomnio, del cual nos ocupa-
remos en este apartado.

INSOMNIO

Se caracteriza por la ineficiencia del suefio, la cual puede estar determinada por la dificultad
del paciente para iniciar o mantenerse dormido, sin embargo en muchas ocasiones, el paciente
cree haber dormido en forma adecuada, pero el resultado de haber dormido no es satisfactorio
y la persona persiste con suefo o sensacion de cansancio.

En México se considera que alrededor del 30% de la poblacién presenta déficit de suero,
siendo mas frecuente en mujeres y afectando de manera mas importante a la poblacion
de mas de 40 anos de edad.

Como se menciond, el insomnio es un trastorno del suefo que tiene una definicién especifica,
cuyos criterios de diagndstico se mencionan en la tabla siguiente:
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Criterios Generales para el Diagnéstico de Insomnio

Dificultad para conciliar o mantener el suefio o despertarse muy temprano.
Queja de que el suefo no es reparador o es de mala calidad.
Persiste a pesar de contar con las circunstancias adecuadas para dormir.
Se acompana durante el dia de alguna de las siguientes perturbaciones:
Fatiga o malestar;

Déficit en la atencion, concentraciéon o memoria;

Disfuncion social, laboral o escolar;

Mal humor o irritabilidad;

Somnolencia diurna;

Disminucién de la iniciativa, motivacidon o enerqgia;
Proclividad a la comisiéon de errores o sufrir accidentes;

Cefalea tensional;

Preocupacion por el sueno;

Uno de los sintomas frecuentes y que en muchas ocasiones es de los datos mas tempranos de
los trastornos mentales es el insomnio, entre estos se encuentran los trastornos de ansiedad y
depresion, que forman respectivamente la quinta y la primera causa de esta perturbacién del
suefno, como se demuestra en la siguiente tabla.

Condiciones psiquiatricas que mas frecuentemente cursan con insomnio

Trastorno depresivo
Trastorno bipolar
Episodio maniaco

Trastorno esquizoafectivo
Trastorno de ansiedad
Esquizofrenia
Trastorno de estrés postraumatico

Sin embargo es importante establecer que el trastorno del suefio es secundario a la condicién
psiquidtrica y que no se trata de un insomnio primario, para lo cual se han definido criterios
especificos que se refieren en el siguiente cuadro:

Criterios para el diagnéstico de insomnio debido a enfermedad mental

Los sintomas del paciente cumplen con los criterios de insomnio.

Los sintomas han estado presentes por el ultimo mes.

El diagnostico del trastorno mental se realizo con base en un sistema de
clasificacion establecido.

El insomnio se asocia temporalmente a la aparicién del trastorno mental, aunque
puedeaparecer algunos dias o semanas antes del inicio florido del trastorno.

El insomnio es mas severo de lo que habitualmente se encuentra como parte del
trastorno mental, constituyendo un objetivo independiente de tratamiento.

El insomnio no se explica por un trastorno primario del sueno, por un trastorno
neurolégico u otro trastorno médico, uso de medicamentos o por trastorno por
consumo de sustancias.
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Como se puede observar es importante definir si en un paciente con depresion o ansiedad
existe también insomnio, en cuyo caso se debe de hacer como parte de la historia clinica la
anamnesis correspondiente, precisando lo siguiente:

Evaluacion del insomnio

Patrones y habitos de suefio

Factores conductuales y cognoscitivos relativos al suefio

La presencia de trastornos médicos generales y psiquiatricos

Consumo de sustancias

La presencia de otros trastornos del suefio

Ya que se define si el insomnio es un componente mas del Espectro DIA, se debera hacer un
manejo integral, que incluya el tratamiento especifico para la perturbacién del suefo.
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CAPITULO 9
MANEJO FARMACOLOGICO DEL ESPECTRO DIA

Dr. Enrique Chavez- Ledn

La depresion es un trastorno mental que afecta al 5% de la poblacién, a unos cinco millones de
mexicanos, principalmente mujeres.

FASES DE TRATAMIENTO

Para el tratamiento de la depresion deben seguirse una serie de lineamientos. Estos incluyen: el
diagndstico apropiado y completo de la depresién, la exclusién de alguna enfermedad médica
que pudiera estar generando los sintomas depresivos, la eleccion del antidepresivo mas indica-
do para el caso, la evaluacién de la respuesta a tratamiento, la presencia de efectos secundarios
y la busqueda de la remisién completa del cuadro.

Esta secuencia corresponde a la fase de tratamiento denominada “fase aguda de tratamiento’, cuyo
objetivo es inicialmente la mejoria y posteriormente hacer desaparecer completamente los sintomas
depresivos (Cuadro 1); esta primera parte del tratamiento lleva aproximadamente 2 a 3 meses.

Las fases del tratamiento de la depresidn estan hechas para alcanzar los siguientes objetivos:
respuesta al tratamiento antidepresivo, remision de los sintomas depresivos, prevenir las recai-
das y las recurrencias (Cuadro 1). La meta de la fase aguda del tratamiento es la remisién, que
idealmente ocurre durante las primeras 6 a 12 semanas a partir de haber instalado el antide-
presivo. La segunda fase, la fase de continuacioén, sigue a la fase aguda, dura entre 4 y 9 meses
y su objetivo es mantener la remision del cuadro depresivo y evitar la recaida. La tercera fase
comienza cuando el paciente ya se ha recuperado pero todavia corre riesgo de tener un nuevo
episodio (recurrencia). Esta ultima fase puede durar varios afos o ser de tiempo indefinido.

Cuadro 1. Depresion: Fases del Tratamiento (APA, 2000)

Duracion Metas
Fase Aguda Respuesta con mejoria inicial y pos-
6 a 12 semanas teriormente remision de los sintomas
depresivos
Fase de Continuacion 4212 meses Consolidar la remisiéon y prevenir un

nuevo episodio depresivo
Prevenir nuevos episodios depresivos

Fase de Mantenimiento 1 aNo o0 mas

En la fase inicial de tratamiento es importante que el médico explique al paciente que los efec-
tos del tratamiento antidepresivo no son inmediatos y que requerira tomarlos durante varios
meses; debe enfatizar al paciente que los antidepresivos no son “adictivos”. Los pacientes que
pueden mostrar menor adherencia al tratamiento son aquellos que subestiman sus sintomas
depresivos, los que creen que sus sintomas son temporales a pesar de que su propia experien-
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cia senala lo contrario, los que nunca han tomado antidepresivos y sobre todo los que estan
mas afectados por sintomas depresivos tales como la desesperanza.

El médico debe tener en mente que cuando menos un 19 % de los pacientes deprimidos no va a
responder al primer tratamiento y que aproximadamente entre un 12 y un 15 % va a mostrar tan
solo respuesta parcial al tratamiento. El incumplimiento terapéutico, la duracién insuficiente del
tratamiento y una dosis incorrecta son factores que se han relacionado con el fracaso terapéutico.

FASE AGUDA

TRATAMIENTO DE INICIO

El manejo del paciente con depresién debe incorporar el tratamiento farmacolégico, la psicoeduca-
cion y la psicoterapia de apoyo. La educacién del paciente y su familia acerca de la depresion, natu-
raleza del tratamiento y pronéstico favorecen la aceptacion del tratamiento y la adherencia a este.
Las consecuencias psicosociales y las complicaciones durante y después de la depresion (dano
a la autoestima, limitaciones en las habilidades sociales, problemas académicos, laborales o

familiares y dificultades interpersonales) requieren ser abordadas a través de la psicoterapia.

Para la parte farmacolégica del manejo, existen diferentes psicofarmacos antidepresivos dispo-
nibles en este momento (Cuadro 2)

Cuadro 2. Farmacos Antidepresivos

Nombre Genérico (Comercial®) Dosis diaria
A Inhibidores selectivos de serotonina
Citalopram (Prepram®) 20-60 mg
Escitalopram (Lexapro®) 10-20mg
Fluoxetina (Prozac®) 20-80 mg
Fluvoxamina (Luvox®) 100-200 mg
Paroxetina (Paxil® y Paxil CR ®) 20-60 mg
Sertralina (Altruline®) 50-250 mg
B Inhibidores selectivos de norepinefrina y serotonina
Venlafaxina (Efexor XR®) 75-225mg
Duloxetina (Cymbalta®) 60-120 mg
Antidepresivos atipicos
C Mianserina (Tolvon®) 15- 60 mg
Mirtazapina (Remeron SolTab ©) 15-45 mg
Trazodone (Sideril®) 300- 450 mg
D Inhibidor de la recaptura de dopamina y noradrenalina
Anfebutamona/ Bupropion (Wellbutrin®) 150- 300 mg
Antidepresivos triciclicos y tetraciclicos
E Amitriptilina (Anapsique ®) 50- 200 mg
Clorimipramina (Anafranil®) 75-200 mg
Imipramina (Tofranil®) 75-250 mg
Maprotilina (Ludiomil®) 75-225mg

F Inhibidor selectivo de la MAO
Moclobemida (Aurorex®) 300- 600 mg
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A. Antidepresivos inhibidores selectivos de recaptura de serotonina (ISRS): El citalopram,
escitalopram, fluoxetina, fluvoxamina, paroxetina y sertralina aumentan la concentracién de la
serotonina en la hendidura sindptica impidiendo la recaptura de este neurotransmisor por la
neurona presinaptica. Se recomienda empezar con la dosis mas baja posible e incrementarla
gradualmente hasta la dosis maxima tolerada. Sus efectos secundarios son: ndusea, diarrea,
ansiedad, sedacién, aumento de peso a largo plazo, disfunciones sexuales.

B. Antidepresivos inhibidores selectivos de recaptura de norepinefrina y serotonina (an-
tidepresivos duales): La venlafaxina y la duloxetina aumentan la concentracién de la norepi-
nefrina ademas de la serotonina en la hendidura sinaptica, impidiendo la recaptura de los dos
neurotransmisores por la neurona presinaptica (de ahi su denominacién de antidepresivos dua-
les). La venlafaxina es eficaz en depresiones graves y en depresiones resistentes a tratamiento
(Lenox- Smith y Jiang, 2008); sus efectos secundarios mas frecuentes son nduseas, molestias
gastrointestinales, mareo, disfunciones sexuales y aumento de la presion arterial (en hombres)
dependiente de la dosis. Debido a su vida media muy corta (3 a 5 horas) al suspenderse brusca-
mente produce un cuadro por abstinencia denominado sindrome de descontinuacién. La du-
loxetina tiene una vida media de 12 horas. Sus efectos secundarios mas frecuentes son mareos,
nausea, boca seca, fatiga, sedacion, disminucion del apetito y peso, irritabilidad, insomnio, pe-
sadillas y disfunciones sexuales.

C. Antidepresivos atipicos: Incluyen a la mianserina y a la mirtazapina que son antidepresivos
antagonistas de los receptores presinaticos serotoninérgicos (tipo 2 y 3) y alfa adrenérgicos
(tipo 2) y a la trazodona, antidepresivo antagonista sélo de receptores serotoninérgicos (tipo
2Ay 2C). La mirtazapina tiene una vida media de 20 a 40 horas. Los efectos secundarios mas fre-
cuentes son sedacion (que disminuye al incrementar la dosis), aumento del apetito y peso (por
su efecto antihistaminico potente). Puede utilizarse para disminuir la ndusea y las disfunciones
sexuales provocadas por otros antidepresivos. La trazodona tiene una vida media de 3 a 6 ho-
ras. Sus efectos secundarios mas frecuentes son la sedacion y mareo. No produce disfuncién
sexual y en 1 de cada 6 a 8 mil pacientes tratados con trazodona cursan con priapismo. Una
particularidad de este antidepresivo es su efecto sobre la arquitectura del suefio (incrementa el
estadio 2 y disminuye los despertares).

D. Antidepresivo inhibidor de recaptura de dopamina y noradrenalina: La anfebutamona es
la forma de liberacion prolongada del bupropién. Uno de sus metabolitos, el hidroxibupropion,
aumenta la concentracién de la noradrenalina en la hendidura sindptica impidiendo su recaptu-
ra por la neurona presindptica. La dosis de la anfebutamona varia entre 150 y 300 mg. No deben
administrarse mas de 150 mg en cada dosis, debido al efecto sobre el umbral convulsivo. Su vida
media es de 14 horas. Sus efectos secundarios mas frecuentes son el dolor de cabeza, boca seca,
estrefimiento, insomnio, irritabilidad. No produce disfuncién sexual ni aumento de peso.

E. Antidepresivos triciclicos (amitriptilina, clomipramina e imipramina) y tetraciclicos (ma-
protilina): Aumentan la concentracidén tanto de serotonina como de noradrenalina en la hendi-
dura sindptica, impidiendo su recaptura por la neurona presinaptica. A diferencia de los antide-
presivos duales que son selectivos, también antagonizan receptores adrenérgicos, colinérgicos
e histaminicos ocasionando efectos secundarios mayores. La vida media de este grupo antide-
presivo es variable, sin embargo pueden administrarse una sola vez al dia. Sus efectos secun-
darios son: boca seca, estrefiimiento, vision borrosa, empeoramiento del glaucoma de angulo
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cerrado y ocasionalmente o a dosis altas retencion urinaria, sedacién, aumento de peso, hipo-
tension ortostatica, alteraciones en la conduccién cardiaca y disfunciones sexuales.

F. Antidepresivos inhibidores de la MAO (IMAOS): La moclobemida impide la accién de la
mono aminooxidasa. La enzima MAO se encuentra en la neurona presindptica y se encarga de
destruir todos los neurotransmisores después de que han sido recapturados. La moclobemida
es un IMAO reversible que bloquea la destruccion de la norepinefrina, serotonina y en menor
grado de la dopamina. Se recomienda no combinarlo con ningun otro antidepresivo. Sus efec-
tos secundarios son hipotensién, mareo, insomnio, edema periférico.

El tratamiento actual de la depresion se lleva a cabo con los cuatro primeros grupos de antide-
presivos (A, B, Cy D) que son de facil administracion y con pocos efectos secundarios (cuadro 2).

Existen otras maniobras terapéuticamente Utiles como la terapia electroconvulsiva, la fotote-
rapia, la estimulacién magnética transcraneal y la estimulacion del nervio vago que caen en el
campo de la especialidad.

Aunque la hierba de San Juan se ha utilizado como antidepresivo, no existe suficiente eviden-
cia clinica que sustente su utilidad.

Eleccion del antidepresivo. La seleccion del antidepresivo se realiza tomando en considera-
cién varios factores.

a) El precedente en el paciente de haber respondido a algun antidepresivo previamente.
b) El antecedente de familiares del paciente que han respondido a algun antidepresivo
en especial, hace recomendable también utilizar ese mismo antidepresivo.

¢) La presencia de algun padecimiento que pudiera contraindicar el uso de antidepresi-
vos. Por ejemplo, la presencia de sangrado, o el uso concomitante de acido acetalisilico
y de antirreumaticos, debe hacer que el médico utilice antidepresivos como la venla-
faxina, mirtazapina y mianserina y evitar a los antidepresivos inhibidores selectivos de
recaptura de serotonina. Aunque muchos antidepresivos pueden disminuir el umbral
convulsivo, si el paciente padece epilepsia esta contraindicado el uso de anfebutamona
y maprotilina.

d) La presencia de algun padecimiento que pudiera beneficiarse con algun tipo de an-
tidepresivo. Por ejemplo, el paciente con depresion y fibromialgia (Russell, Mease, Smith
y cols, 2008 ) o neuropatia diabética (Goldstein DJ, Lu Y, Detke MJ y cols, 2005) puede
beneficiarse utilizando la duloxetina, siempre y cuando sus niveles de glucosa se en-
cuentren controlados.

e) La presencia de sintomas depresivos prominentes. Por ejemplo si el insomnio o la
ansiedad son sintomas muy importante pueden utilizarse antidepresivos con efecto
sedante como la paroxetina, duloxetina, mirtazapina, mianserina y trazodona. Si el sue-
Ao es normal, o bien exagerado, puede recurrirse al escitalopram, fluoxetina, sertralina,
venlafaxina y anfebutamona.

f) La presencia de comorbilidad psiquiatrica. En el caso de la bulimia esta contraindica-
do el uso de anfebutamona. En cambio si existe un trastorno de angustia (crisis de an-
gustia), fobia social o ansiedad generalizada, el uso de antidepresivos inhibidores se-
lectivos de recaptura de serotonina y la venlafaxina pueden mejorar la sintomatologia
de estos trastornos.
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Una vez seleccionado el antidepresivo se recomienda iniciar el tratamiento con una dosis baja
durante los primeros dos o tres dias, sobre todo en pacientes con ansiedad coexistente (co-
morbida) y posteriormente administrar la dosis terapéutica: Citalopram, fluoxetina, paroxetina
10 mg, escitalopram 5 mg, mirtazapina y mianserina 15 mg, sertralina 25 mg, duloxetina 30
mg, venlafaxina 37.5 mg, fluvoxamina 50 mg diarios en una sola toma de preferencia en la no-
che, a excepcion de la venlafaxina que debe utilizarse sélo durante el dia. Con los inhibidores
selectivos de recaptura de serotonina es frecuente observar que el paciente tenga despertar
de madrugada; en estos casos es prudente utilizar una benzodiacepina, lo mismo que si hay
ansiedad importante.

Una vez que se ha observado que el paciente tolera los efectos secundarios del antidepresivo
es necesario administrar una dosis ya terapéutica. En el caso de los antidepresivos inhibidores
selectivos de recaptura de serotonina la dosis terapéutica puede ser el equivalente de un com-
primido; es el caso del citalopram (20 mg), fluoxetina (20 mg), paroxetina (20 mg) y fluvoxamina
(50 mg). También para la mianserina (30 mg) puede ser suficiente administrar un comprimido.
Sin embargo en el caso de la sertralina la dosis util puede consistir en 100 mg o mas, del esci-
talopram 10 o hasta 20 mg diarios, lo mismo que en el caso de la duloxetina que requiere 60
mg/ dia, mirtazapina 30 mg/ dia y sobre todo de la venlafaxina de la que se requieren utilizar
150 mg (Cuadro 2).

Para el ajuste de la dosis deben considerarse los efectos secundarios, esto es, la tolerabilidad y
la respuesta al tratamiento antidepresivo. Los efectos secundarios mas frecuentes se deben al
efecto serotoninérgico periférico que tienen los antidepresivos: ndusea, vomito y otras moles-
tias abdominales, cefalea y mareo, somnolencia o insomnio. Estas molestias tienden a dismi-
nuir conforme transcurre el tratamiento o bien con la administracién del medicamento en do-
sis fraccionadas. Mas a largo plazo se hacen presentes las disfunciones sexuales (disminucién
del deseo sexual y retraso en el orgasmo).

Una vez alcanzada la dosis terapéutica, el tiempo que tardan los antidepresivos en empezar a
hacer efecto es aproximadamente dos a tres semanas.

La primera evidencia de que el tratamiento antidepresivo es util es la mejoria en algunos de
los sintomas depresivos. Pasado este lapso de tiempo, si los sintomas depresivos no mejoran
o bien no desaparecen, debe incrementarse la dosis persiguiendo siempre la remision com-
pleta de los sintomas depresivos. El médico debe interrogar al paciente en cada cita acerca
de la intensidad de los sintomas y del nivel de su funcionamiento psicosocial; puede resultar
util también utilizar alguna escala que permita determinar en forma sistematica la presen-
cia e intensidad de la depresién. Los instrumentos mas utilizados para este fin son: la Escala
de Depresion de Hamilton, el Inventario de Depresion de Beck y la Escala de Depresion de
Montgomery Asberg.

El ajuste de las dosis después de haber alcanzado las dosis terapéuticas mencionadas debe hacerse en
general cada dos semanas, siempre considerando que tanto el paciente tolera los efectos secundarios.

El objetivo de la fase aguda de tratamiento es la remisién del episodio depresivo. Entre mas

severa y complicada sea la depresion mayor sera el tiempo y la dosis necesaria para lograr este
objetivo (Melartin, Rytsald, Leskela y cols, 2004).
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Los pacientes que no remiten o tienen una remisidon incompleta tienen el riesgo de recaer, tener
periodos de normalidad mas breves entre las recaidas, padecer episodios depresivos cronicos y
mal funcionamiento a nivel familiar, laboral e interpersonal. Si padecen algun problema médico
como diabetes o alguna cardiopatia, la presencia de sintomas depresivos residuales dificulta su
manejo y empeora su pronéstico. El 85 % de pacientes con sintomas depresivos residuales re-
cayeron o tuvieron un nuevo episodio de depresion en comparacién al 35 % de los que habian
remitido totalmente en un seguimiento por diez afios (Judd, Akiskal, Maser y cols, 1998)

Efectos Secundarios de los Antidepresivos. En general, los nuevos antidepresivos son bien
tolerados. Parece ser que los antidepresivos inhibidores selectivos de recaptura de serotonina
(ISRS) y los inhibidores selectivos de recaptura de serotonina y noradrenalina (ISRSN) tienen
efectos secundarios similares, estan relacionados con la dosis utilizada y disminuyen a lo largo
del tiempo (Safer y Zito, 2006). Los efectos secundarios mas comunes son molestias gastroin-
testinales, inquietud, sudoracion, cefalea, disminucién del apetito, somnolencia, insomnio y
pesadillas, asi como disfunciones sexuales; otros efectos secundarios menos frecuentes son
sangrados, sobre todo en piel y tubo digestivo (3.1 % versus 1 % en controles), hiponatremia
(12 a 25 % de pacientes ancianos), crecimiento mamario en mujeres y ginecomastia en hom-
bres, elevacion de lipidos y colesterol (11.5 % de aumento en lipoproteinas de baja densidad),
osteoporosis (disminucion en el 0.82% de la densidad ésea de la cadera, en comparacion con
el 0.47% con tratamiento a base de antidepresivos triciclicos o sin tratamiento), sindrome sero-
toninérgico (ndusea, vomito y diarrea, taquicardia, inestabilidad en la presion arterial, aumento
en la temperatura, hiperreflexia, inquietud, alucinaciones e incoordinacién) cuando se utilizan
dosis altas de antidepresivos ISRS o se combinan o adicionan otros medicamentos con efecto
serotoninérgico (triptanos, derivados opioides) (Chavez- Ledn, Serrano- Gomez y Ontiveros-
Uribe, 2008; Sussman, 2008).

La ansiedad y el nerviosismo, efectos secundarios frecuentes, aparecen al principio del trata-
miento con distintos antidepresivos ISRS (fluoxetina, sertralina y paroxetina) (Fava, Hoog, Jud-
gey cols, 2002), aunque pueden aparecer también tardiamente. El manejo mas apropiado es
adicionar alguna benzodiacepina como el clonazepam (Londborg y cols, 2000).

El insomnio y la somnolencia pueden aparecer en cualquier momento durante el tratamiento
con cualquier antidepresivo excepto la anfebutamona (Fava, Hoog, Judge y cols, 2002). Tanto las
benzodiacepinas como el zolpiden, la melatonia y la trazodona pueden utilizarse para manejar
el insomnio. La hipersomnia debida al tratamiento antidepresivo, lo mismo que la fatiga y la
astenia, pueden corregirse con la administracién de anfebutamona, metilfenidato y modafinilo.

Las disfunciones sexuales ocurren muy frecuentemente, aproximadamente en un 20-30%
(Clayton, Pradko, Croft y cols, 2002). El manejo es variable, ya que puede ser que desaparezcan
espontaneamente a lo largo del tiempo, mejoren disminuyendo la dosis o tenga que cambiar-
se el antidepresivo; la anfebutamona es el antidepresivo con menos efectos secundarios sobre
el funcionamiento sexual. Los medicamentos mds utiles en la actualidad para tratar los efectos
de los antidepresivos sobre la sexualidad son los inhibidores de la fosfodiesterasa tipo 5 (PD-5)
el sildenafil y el tadalafil.

TRATAMIENTO DE LOS DIFERENTES TIPOS DE DEPRESION

En este apartado se describira el tratamiento de los distintos tipos de depresion: a) depresiéon
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con sintomas atipicos, b) con sintomas de melancolia, ¢) con sintomas psicéticos, d) de inicio
en el postparto y e) con patrén estacional. Al final de esta seccién también se describira el tra-
tamiento de la depresion bipolar y de la depresion resistente.

a) Depresion con Sintomas Atipicos. La depresion atipica se caracteriza por reactividad del
estado de animo (el estado de animo cambia ante situaciones positivas o negativas) o hiper-
sensibilidad al rechazo, aumento del apetito y del peso, hipersomnia y pesadez de brazos y
piernas (leaden paralysis). La presencia de los sintomas atipicos mencionados en un episodio
depresivo se ha asociado en algunos casos al trastorno bipolar. El tratamiento mas indicado
son los antidepresivos ISRS; previamente se utilizaron con éxito los antidepresivos inhibidores
de la MAO (IMAOs) (Sadock y Sadock, 2007, pag 571; Stewart, 2007).

b) Depresion con Sintomas de Melancolia. La depresion con sintomas de melancolia se ca-
racteriza por desinterés en las actividades (anhedonia), insomnio terminal (despertar horas an-
tes de la hora habitual), pérdida de apetito y peso y sentimientos de culpa importantes sobre
sucesos triviales; no es raro que también tengan pensamientos suicidas. También se le ha deno-
minado depresién endégena debido a las alteraciones neuroendocrinas que le acompanany a
la ausencia de eventos de la vida desencadenantes de este tipo de depresion (Sadock y Sadock,
2007, pag 539). El tratamiento mas indicado parecen ser los antidepresivos triciclicos (Parker,
Roy, Wilhelm y Mitchell, 2001) y la venlafaxina (Clerc, Ruimy y Verdeau- Palles, 1994). Aunque
también pueden utilizarse los ISRS; estos antidepresivos han mostrado menor efectividad en la
melancolia (Hirschfeld, 1999; Parker, Roy, Wilhelm y Mitchell, 2001).

c) Depresion Psicotica. La depresion psicética se caracteriza por la presencia de los sintomas
de depresidn caracteristicos del trastorno (tristeza, llanto, desinterés, alteraciones del suefo,
apetito y peso, baja de energia, problemas de atencién, concentracién y memoria, enlenteci-
miento o agitacion, aislamiento, sentimientos de culpa e inutilidad, pesimismo, pensamientos
acerca de morir o ideacion suicida) (APA, 2002) a la que se suman alteraciones de la sensoper-
cepcién (alucinaciones) o ideas delirantes caracteristicas de las psicosis. Este tipo de psicosis
debe ser manejado por el especialista en psiquiatria teniendo al paciente hospitalizado. El 20
% de los pacientes hospitalizados por depresidon tienen depresidn psicotica (Rotschild, Mulsant,
Meyers y Flint, 2006). El tratamiento de la depresion psicética requiere la administracion simul-
tanea de un antidepresivo y un antipsicético (Rotschild, 2003), ya que cuando sélo se trata con
antidepresivos la respuesta se observa en un 20- 40 % de los pacientes. La depresién psicética
se acompana de elevacién de los niveles séricos de cortisol. La administraciéon de mifepristona,
farmaco antagonista de los receptores glucocorticoides ha resultado util en el tratamiento de
esta forma de depresion (Flores, Kenna, Keller y cols, 2006).

Considerando toda la evidencia acerca del tratamiento de la depresidn psicética, el tratamiento
mas indicado y eficaz sigue siendo la terapia electro convulsiva (Chavez- Leén y cols, 2007, De
Battista y Lembke, 2008).

d) Depresion de Inicio en el Postparto. La depresién que aparece dentro del mes siguiente
al parto se denomina depresion postparto; su prevalencia es del 13 % (Horowitz y Goodman,
2005). Los antidepresivos inhibidores selectivos de recaptura de serotonina constituyen el tra-
tamiento de primera eleccién (Dennis y Stewart, 2004), sin embargo también se han estudiado
a los estrégenos, la progestina y la venlafaxina. En el tratamiento de estas pacientes es pru-
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dente suspender la lactancia. En caso de que no sea asi debe vigilarse la presencia de efectos
secundarios en la diada madre- hijo. Las manifestaciones en el bebé consisten en baja ingesta,
efectos gastrointestinales, sedacion o agitacién e irritabilidad (Beck, 2006)

e) Depresion con Patréon Estacional. Cuando el paciente ha tenido varios episodios depre-
sivos a lo largo de su vida y le ha ocurrido que durante dos afos consecutivos o0 mas el episo-
dio depresivo inicie en el mismo periodo del afio la depresidn tiene “un patrén estacional” La
forma mas conocida es la depresion durante el periodo invernal; sin embargo puede ocurrir
en cualquier otra época del afo. El tratamiento propuesto para este tipo de depresion es la
anfebutamona o bupropion (Cuadro 2) (DeBattista y Schatzberg, 2006), pero pueden utilizarse
otros antidepresivos combinandolos o no con farmacos beta bloqueadores, asi como fototera-
pia (terapia luminica).

OTRAS FORMAS DE DEPRESION SON: LA DEPRESION BIPOLAR
Y LA DEPRESION RESISTENTE.

f) Depresion Bipolar. El trastorno bipolar tipo | se caracteriza por episodios repetidos de
mania y depresion; el trastorno bipolar tipo Il a su vez se caracteriza por episodios depresivos
e hipomaniacos repetidos. Las manifestaciones depresivas en los pacientes con estos trastor-
nos corresponden a las de la depresion atipica habitualmente (aumento de apetito y peso e
hipersomnia).

Su tratamiento corresponde al especialista en psiquiatria. El uso de los estabilizadores del ani-
mo (carbonato de litio y valproato en sus diferentes formas) y en contadas ocasiones se utilizan
los antidepresivos (Chavez- Ledn y Ontiveros- Uribe, 2005a; Chavez- Le6n y Ontiveros- Uribe,
2005b; Thase y Sachs, 2000).

g) Depresion Resistente. Los pacientes que no responden al tratamiento antidepresivo inicial
deben ser reevaluados buscando determinar si el paciente usa alcohol o drogas, cursa con hi-
potiroidismo o bien la dosis o la duracién del tratamiento antidepresivo ha sido insuficiente.
Sin embargo, aproximadamente entre un 30 y un 45 % de los pacientes tratados con antidepre-
sivos no mostraran respuesta o tendran tan solo una respuesta parcial (Favay Davidson, 1996).

Diversos estudios han demostrado que cuando el paciente ha mostrado respuesta parcial la
adicion de carbonato de litio, hormonas tiroideas, anfebutamona, mirtazapina o un antipsicoéti-
co atipico al tratamiento antidepresivo inicial puede aumentar la respuesta antidepresiva (Fava,
Rush, Wisniewski y cols, 2006; McGrath, Stewart, Fava y cols, 2006; Nierenberg, Fava, Trivedi y
cols, 2006); si el paciente no ha presentado mejoria alguna con el tratamiento antidepresivo
inicial, es mejor cambiar el antidepresivo.

Otros recursos que caen dentro del ambito del especialista en psiquiatria son: la terapia electro-
convulsiva, la estimulacién magnética transcraneal y la estimulacién del nervio vago. La terapia
electroconvulsiva es uno de los tratamientos mas efectivos tanto para la depresién no resistente
(respuesta en el 70 %) como para la depresion resistente (respuesta en el 50%) (Lisanby, 2007).

FASE DE CONTINUACION
La fase de continuacién tiene como finalidad consolidar la respuesta y prevenir las recaidas.
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Recaida puede definirse, no como la aparicién de un nuevo cuadro depresivo, sino la reapa-
ricién o reactivacion del cuadro depresivo para el que el paciente deprimido estd recibiendo
tratamiento.

Todos los pacientes deben continuar su tratamiento por 6 a 12 meses mas, con el mismo an-
tidepresivo y a la misma dosis después de haber mostrado la remisién del cuadro depresivo
(American Psychiatric Association, 2000; Geddes, Carney, Davies y cols, 2003).

Dependiendo de su estado clinico, funcionamiento, sistemas de apoyo, estresares ambientales,
motivacion para el tratamiento y la existencia de otros trastornos psiquidtrico o médicos, el
paciente debe ser visto cada 15 dias o maximo cada mes.

Para esta fase del tratamiento se ha estudiado el efecto del citalopram (Stahl, 2000), la paroxe-
tina (Detke, Wilse, Mallinckrodt y cols, 2004) y la sertralina (Glassman, O’Connor, Califf y cols,
2002; Gual, Balcells, Torres y cols, 2003; Hypericum Depression Trial Study Group, 2002; Murray,
von Arbin, Barfai y cols, 2005; Stahl, 2000) durante 6 a 8 meses. Estos antidepresivos inhibidores
selectivos de recaptura de serotonina (ISRS) muestran un efecto importante en cuanto a la me-
joria de los sintomas, pero no en la remision y los pacientes mas beneficiados son aquellos que
no tienen otros trastornos fisicos o0 mentales asociados; en un estudio sobre tratamiento con
fluoxetina durante un afo se observé una respuesta del 92 %y 69 % de remision (Keller, Trivedi,
Thase y cols, 2007a). Los estudios con antidepresivos duales (Detke, Wilse, Mallinckrodt y cols,
2004) muestran que mejoran de la depresién el 90 % de los pacientes tratados con venlafaxina
y remiten el 72 % (Keller, Trivedi, Thase y cols, 2007a).

EN EL TRATAMIENTO DE CONTINUACION DEBEN CONSIDERARSE
LOS SIGUIENTES ASPECTOS:

1. El beneficio de que el paciente ademas de recibir tratamiento con medicamentos antidepre-
sivos reciba psicoterapia para un mejor manejo de los estresores ambientales y la solucion de
los efectos que la misma depresion ha producido en la vida del individuo.

2. Los efectos secundarios producidos por los medicamentos antidepresivos, dado que pueden
interferir con la adherencia al tratamiento.

3. El prejuicio de familiares y amigos acerca del uso de los medicamentos antidepresivos.

4. La idea del paciente acerca de que usar medicamentos antidepresivos es sinénimo de debi-
lidad de caracter.

5. Otros tépicos importantes como la reaparicién de los sintomas, la falta de adherencia, la pre-
sencia de estresores psicosociales y el uso de alcohol o sustancias.

Si el paciente se ha recuperado completamente y ya cumplié un afio de tratamiento de con-
tinuacion, es recomendable disminuir paulatinamente la dosis del antidepresivo a lo largo de
dos meses para detectar la reaparicion de sintomas depresivos y evitar la aparicion del deno-
minado sindrome de descontinuacion.

Sindrome de descontinuacion. El sindrome de descontinuaciéon ocurre en los pacientes que
suspenden bruscamente el tratamiento con antidepresivos que han tomado durante 6 sema-
nas o mas. Cuando se suspende la fluoxetina se observa entreun 9y 14 %y tras la suspension
de paroxetina o sertralina se presenta entre un 50 y un 66 %. Generalmente aparece al sequndo
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diay su duracién es de una a dos semanas aproximadamente. Si se reinstala el antidepresivo los
sintomas desaparecen rapidamente. También se ha recomendado cambiar a fluoxetina aunque
su suspension no esta exenta de generar el sindrome de descontinuacién a corto plazo, o bien
semanas después, debido a la farmacocinética de su metabolito.

El sindrome de descontinuacién caracterizado por ndusea, dolor de cabeza, parestesias, con-
gestion nasal y malestar general aparece entre el primero y séptimo dia después de haber sus-
pendido el tratamiento antidepresivo. Al parecer la inhibicién de la recaptura de la serotonina
y el aumento del neurotransmisor a nivel de la sinapsis disminuye la sensibilidad de los recep-
tores postsinapticos (down- regulation). La ausencia brusca de la inhibicion de la recaptura por
los antidepresivos y la disminucion de los niveles de serotonina en la sinapsis lleva a una falla
en la estimulacién de los receptores postsindpticos que se encuentran “hiposensibles”. Las ma-
nifestaciones se deben directamente a la falla del sistema serotoninérgico o bien por el efecto
que produce a nivel noradrenérgico, dopaminérgico o gabaérgico. Uno de los factores invo-
lucrados en la aparicion de este sindrome es el perfil farmacocinético del antidepresivo. En el
caso de la paroxetina, cuya vida media es mas corta, el sindrome de descontinuacion es mas
frecuente que en el caso de la fluoxetina de vida media mas larga y que ademas tiene metabo-
litos activos también (Chavez- Ledn, Serrano- Gémez y Ontiveros- Uribe, 2008).

FASE DE MANTENIMIENTO

La mayoria de los pacientes, inclusive los tratados exitosamente, con frecuencia muestran la
aparicion de un nuevo episodio depresivo lo que se denomina recurrencia. Durante el primer
ano el riesgo de recurrencia es de 25 % y se eleva al 65 % a los cinco anos (Solomon, Keller,
Leony cols, 2000). El 85 % de los pacientes que se han recuperado del episodio depresivo ini-
cial tienen un nuevo episodio en los siguientes 15 afnos, incluyendo un 58 % de los pacientes
que habian estado bien por 5 afios 0 mas (Mueller, Leon, Keller y cols, 1999). Los pacientes
gue tienen mayor riesgo de recurrencia son del sexo femenino, los que no estan casados, los
que quedaron con sintomas depresivos residuales a pesar del tratamiento, los que cursaron
con un episodio de muy larga duracion, los que han tenido varios episodios depresivos (Mue-
ller, Leon, Keller y cols, 1999), los ancianos, los que tienen antecedentes familiares de depre-
sion y los que empezaron con los episodios depresivos desde su juventud (Hollon, Shelton,
Wisniewski y cols, 2006).

Son pocos los estudios que han evaluado el tratamiento de mantenimiento para la depresion
(Frank, Kupfer, Perel y cols, 1990; Keller, Kocsis, Thase y cols, 1998; Kupfer, Frank, Perel y cols,
1992; Reynolds, Dew, Pollock y cols, 2006, ).

La venlafaxina es el Unico antidepresivo cuyo efecto profilactico ha sido estudiado detallada-
mente en el tratamiento de mantenimiento de la depresién mayor. El uso de venlafaxina du-
rante el primer afio reduce el riesgo de un nuevo episodio depresivo mayor (recurrencia) o bien
retrasa su aparicion. La remisidn se mantiene en un 69 % de los pacientes y la probabilidad de
recurrencia en un afno es de 23 %, porcentaje mucho menor al observado habitualmente (42 %)
(Kocsis , Thase, Trivedi y cols, 2007). El tratamiento por dos anos permite mantener la remision
en el 79 % de los pacientes y reduce el riesgo de recurrencia de un nuevo episodio depresivo
tan solo a 8 % (Keller, Trivedi, Thase y cols, 2007b).
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Aunque no se ha establecido la duracién de la fase de mantenimiento, los pacientes con tres o
mas episodios depresivos y aquellos cuyos episodios depresivos se acompanaron de sintomas
psicéticos, de alteraciéon grave en el funcionamiento psicosocial o de intento suicida, deben
recibir tratamiento el mayor tiempo posible (por mas de cinco afios) o inclusive durante toda su
vida. De preferencia debe utilizarse el mismo antidepresivo que se usé en la fase de continua-
cién, siempre y cuando el paciente haya mostrado mejoria importante o remisién y los efectos
secundarios no interfieran con el cumplimiento del tratamiento. Debe utilizarse la misma dosis
del antidepresivo, no es recomendable disminuirla.

Es importante que el paciente reciba alguna forma de psicoterapia con el fin de que desarrolle
estrategias de afrontamiento e interpersonales que le permitan manejar mejor sus situaciones
vitales y mejore su funcionamiento académico o laboral. En ocasiones es necesario disminuir
el estrés familiar, facilitar un ambiente de apoyo dando manejo a la pareja o sus familiares y asi
disminuir el riesgo de recurrencias.
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CAPITULO 10
MANEJO NO FARMACOLOGICO DEL ESPECTRO DIA

Dr. Héctor Manuel Pinedo Rivas

Sinlugaradudas la figura clasica del médico se encuentra fuertemente asociada a la prescripcion
de substancias y remedios bioactivos para sanar o cuando menos para paliar el dolor humano.
Con frecuencia ésta asociacion no solo involucra al paciente y sus familiares, sino que el propio
médico olvida con facilidad que su propia investidura (no solo su conocimiento) es en si misma
una herramienta terapéutica poderosa y efectiva. Es probable que el desarrollo biotecnolégico
y el descubrimiento de centenas de farmacos extraordinarios que en los ultimos 50 afios hemos
vivido, ha contribuido a este olvido, sin embargo en el quehacer médico se establecen mecanis-
mos de comunicacion verbal y no verbal que promueven los procesos de salud. Esto es valido
para toda la patologia, pero especialmente importante cuando de salud mental se trata.

Para realizar un procedimiento no farmacolégico no se requiere de un entrenamiento exhaus-
tivo en psicoterapia o llevar a cabo un psicoandlisis con los pacientes, lo Unico que se requiere
es una buena practica médica, basada en el establecimiento de una adecuada relacién médico
— paciente, que permita al paciente sentirse comprendido y que el médico pueda fomentar los
procesos inespecificos que son la base del fenédmeno psicoterapéutico.

Sin el animo de pretender hacer una revisiéon exhaustiva de las diferentes corrientes psicotera-
péuticas que existen y que los especialistas ocupan para trabajar en los casos especificos; con-
sideramos importante revisar de manera muy general las diferentes metodologias y objetivos
que las principales escuelas actuales en este campo proponen como modelos de tratamiento
en los sindromes depresivo — ansiosos. Actualmente existen tres corrientes principales que se
utilizan comunmente para el tratamiento de estas condiciones:

1) La Psicoterapia Psicoanalitica

2)La Psicoterapia Interpersonal

3)La Psicoterapia Cognitivo Conductual

La psicoterapia Psicoanalitica, con una larga tradicién e influencia sobre el pensamiento del si-
glo XXy basada fundamentalmente en el supuesto que la explicacién de las conductas y fené-
menos de la conciencia presentes, tienen con frecuencia su origen en experiencias del pasado
e inconscientes, fundamentalmente en la infancia del individuo en relacién a conflictos no re-
sueltos basicamente relacionados con la sexualidad y los impulsos reprimidos. Especificamente
en la depresion, los psicoanalistas pretenden ayudar a los pacientes, reconociendo el origen de
sentimientos antiguos de enojo con el fin de resolverlos y asi evitar que se reviertan hacia el
propio paciente o bien facilitando la elaboracién de procesos de duelo (pérdidas significativas)
no resueltos y asi evitar que se conviertan en depresiones.

Cabe mencionar que una de las grandes criticas que en la actualidad se le hacen a ésta aproxi-
macion es la falta de ensayos clinicos sustentables que demuestren la efectividad y eficiencia
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de la misma, asi como la duracion y costos del procedimiento que limitan su aplicacién en
grandes sectores de la poblacion afectada.

Respecto a la psicoterapia Interpersonal podemos decir que a diferencia de la anterior, se con-
sidera una terapia breve (en término de meses), que ha demostrado eficacia en el tratamiento
de los desérdenes depresivos especialmente, que tiene un enfoque fundamentalmente social
y que su énfasis se basa en 4 elementos especificos:

a) Manejo del Duelo

b) Transiciones de Roles o cambios en la funcion social del individuo
¢) Conflictos Interpersonales diversos

d) Déficit o ausencia de habilidades sociales

La psicoterapia Interpersonal fue desarrollada en los aflos 70°s por un grupo de psiquiatras de
las Universidades de Yale y Harvard encabezados por los Doctores Klerman y Weissman con la
finalidad de tener un procedimiento donde pudiera ser verificada su eficacia en el tratamiento
del cuadro agudo depresivo y mejorara los resultados del tratamiento exclusivamente farma-
coldgico. Cabe mencionar que actualmente no solo ha sido su aplicacién para el tratamiento
de la depresion, ya que el modelo se esta aplicando exitosamente en otras areas de la patologia
psicoemocional.

Este tipo de psicoterapia pone un énfasis importante en el efecto del stress producto de los
eventos externos y las relaciones interpersonales, énfasis justificado en los ya clasicos trabajos
de Holms y Rahe de los afos 50°s, donde demostraron que los eventos estresantes y los suce-
sos criticos de la vida como los duelos estaban en relacién al inicio de patologias tanto fisicas
como emocionales. El detectar y favorecer habilidades de afrontamiento a dichos eventos en
los pacientes es por lo tanto uno de los objetivos principales para evitar las recaidas depresivas.

El caso de las psicoterapias Cognitivo Conductuales [TCC] (ya que en realidad se trata de varias
escuelas con una base sustentada en la psicologia cognoscitivista) que al igual que la psicote-
rapia Interpersonal, son tecnologias de reciente desarrollo y ambas cuentan con el respaldo
de ensayos clinicos controlados la los cuales se ha comparado la eficacia y eficiencia de sus
efectos comparados contra antidepresivos y se ha concluido que cuando menos son igual de
efectivas que ellos a las 6 o hasta 12 semanas de seguimiento, con una fuerte evidencia de que
los pacientes que ademas del uso de antidepresivos se benefician de la Terapia Cognitivo Con-
ductual, parecen tener menor tendencia a la recaida alos 5y 10 afios.

Las Terapias Cognitivo Conductuales fundamentan su teoria bajo el supuesto que los sintomas
depresivos 0 ansiosos son el resultado directo de los pensamientos distorsionados (o irracio-
nales) que los pacientes presentan y por lo tanto a través de sus métodos (debates racionales,
empiricos, ejercicios de objetividad, andlisis de antecedentes y consecuentes y diversas formas
de légica formal) promueven una modificacién de las consecuentes emotivo — conductuales
disfuncionales por otras mucho mas adaptativas y racionales.

Dentro de ésta corriente existe un proceso didactico constante basado en principios psicoedu-

cativos que pretenden, no solo educar y clarificar al paciente sobre la naturaleza de la enfer-
medad depresiva o la ansiedad, sino que ademas lo capacita en el control de sus sintomas y
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la toma de responsabilidad en el proceso de recuperacion, de tal suerte que el paciente deja
de ser un sujeto “pasivo” dentro del tratamiento para convertirse en parte del mismo, en cierto
modo, transformarse eventualmente en “su propio terapeuta”. A diferencia de otros tipos de
abordaje psicoterapéutico de la depresion, la TCC tiene versiones de manejo individual y gru-
pal; estos ultimos han resultado muy utiles ya que son modelos muy estructurados a un nime-
ro limitado y predeterminado de sesiones (usualmente de 15 a 20 sesiones), incluso es comun
gue los pacientes tengan un manual de trabajo sesién por sesion; los resultados son muy favo-
rables especialmente en aquellos casos donde la depresion coexiste con déficit de habilidades
sociales. En los casos donde hay circunstancias particulares en el paciente, por ejemplo duelos
no resueltos, conflictos familiares o de pareja importantes u otro tipo de condiciones que die-
ron inicio o que sirven de mantenedores del cuadro clinico, entonces el abordaje individual
seria el mas recomendado.

En resumen, podemos concluir que algunos casos del sindrome depresivo — ansioso, particu-
larmente los complicados con otras comorbilidades, o bien que son crénicos, recurrentes o por
su severidad, graves o con intento suicida. Resulta necesario un abordaje mas alla del uso de
medicamentos e idealmente requerirdn de un tratamiento psicoterapéutico especifico, a través
de un profesional adecuadamente capacitado y que con ésta combinacion, sin duda lograre-
mos los mejores resultados. Sin embargo, no hay que olvidar que la enfermedad depresiva y
los trastornos de ansiedad asociados alcanzan magnitudes suficientes para considerarlos pro-
blemas de Salud Publica que requieren de la posibilidad diagnéstica y terapéutica del Médico
General y Familiar y por lo tanto es necesario que éstos, se encuentren debidamente capaci-
tados en el manejo de los nuevos antidepresivos y ansioliticos de uso mas frecuente para su
adecuado manejo y que reconozcan el valor psicoterapéutico de la relacion médico - paciente
para lograr los mejores resultados en el manejo.

Actualmente hay una tendencia generalizada de la mayoria de los tratamientos psicoterapéu-
ticos aplicados en la depresion y ansiedad para basarse en metodologias derivadas del cono-
cimiento cada vez mayor del funcionamiento del sistema nervioso central en la salud y en la
enfermedad mental y del estrés, asi como la interaccion de los procesos cognitivos y los proce-
sos biologicos y el sustento empirico de los ensayos clinicos controlados, que han demostrado
eficacia y eficiencia y no solo de los atributos personales del terapeuta o su persuasién como
factores terapéuticos. De tal suerte que hoy existe mayor relevancia e interés por esas metodo-
logias y tengan una aplicacion mas generalizada.

INTERVENCIONES PSICOTERAPEUTICAS DE LA CONSULTA MEDICA
EN LA DEPRESION - ANSIEDAD

Un conocimiento claro y preciso de los sintomas y signos que conforman el sindrome Depresi-
vo —Ansioso es imprescindible por parte del médico, no solo para poder establecer el diagnés-
tico correctamente, sino porque solo con éste conocimiento y tras haber escuchado en“tribuna
libre” al paciente la descripcidn de sus dolencias, el médico sera capaz de formular preguntas
abiertas, semiabiertas y especificas (incluyendo las relacionadas con ideacién o planeacién sui-
cida) para precisar la condicion ademas del resto de informacién recabada por interrogatorio
y exploracién fisica y poder hacer la primera intervencién psicoterapéutica de la entrevista, es
decir la Clarificaciéon, lo cual significa, regresarle al paciente, de una manera organizada en for-
ma y cronolodgica todo aquello que nos ha descrito (generalmente de manera desorganizada
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e inconexa), lo cual dard como resultado un fenémeno empatico, que en general resulta muy
tranquilizante para el paciente, el cual se siente por lo menos escuchado y comprendido.

Ademas de la Clarificacion como técnica tranquilizadora, resulta muy adecuada la introduccion
a un proceso Psicoeducativo, que no terminara a lo largo de todo el tratamiento. A lo que se
refiere esta herramienta es a que el paciente reciba informacioén: clara, precisa, en un lenguaje
sencillo y comprensible para el paciente y la familia, encaminado a educar y romper mitos y
prejuicios sobre el trastorno. Por ejemplo: “Estar deprimido no significa estar loco”, “La depre-
sion no es una debilidad de caracter’, “Estar deprimido no significa que los problemas me han
rebasado y yo soy incapaz de manejarlos’, etc. La informacion debe de incluir todas las pregun-
tas que puedan surgir, es frecuente que en algunos pacientes recomendemos alguna lectura
especifica del tema como por ejemplo el libro del Dr. David Burns “Sentirse Bien”, del cual existe
una muy buena traduccion al espanol, o bien recomendar algunas paginas de la red sobre
el tema, teniendo cuidado de las fuentes (ver lecturas recomendadas). Siguiendo el proceso
psicoeducativo hay que enfatizar la alta frecuencia de presentaciéon de éstos problemas y el
creciente conocimiento que existe sobre su tratamiento y manejo, de tal suerte que se estimule
en el paciente y su familia la confianza en un adecuado proceso diagnéstico y la esperanza de
un buen prondstico en la mayoria de los casos; factores inespecificos que resultan en una mejor
adherencia al tratamiento.

Es importante sefalar al paciente la eficacia y seguridad del uso de psicofarmacos y la escasa
o nula probabilidad de adiccién con su uso racional, la necesidad de cumplir los periodos de
tratamiento adecuadamente, por ejemplo, explicar que la suspensiéon de un tratamiento anti-
depresivo antes de 6 meses tiene una alta probabilidad de recaida. Que los efectos secundarios
gue la mayoria de las veces son leves, resultan transitorios y dificilmente ponen en peligro la
vida o integridad del paciente ( por ejemplo la reversibilidad de los efectos secundarios sexua-
les con el uso de antidepresivos). La disponibilidad del médico, especialmente en los primeros
dias del tratamiento es importante para el paciente y la familia y estimula la cooperaciéon y
paciencia en el proceso (recordemos que los antidepresivos son medicamentos cuyo efecto no
es inmediato y tienen que pasar con frecuencia un par de semanas para comenzar a evidenciar
sus efectos terapéuticos).

Otro factor importante que con frecuencia encontraremos en la mayoria de los casos, es la
presencia de eventos de estrés ya sea fisico (enfermedades, cirugias, tratamiento médicos, ac-
cidentes etc.) o emocional (problemas econdmicos, familiares, sociales, pérdidas emocionales
significativas, etc.) como antecedente de los sindromes depresivo ansiosos. Es importante pre-
guntar por estas circunstancias y ser atento a la descripcion de las mismas, tratando de tener
una actitud objetiva, no prejuiciosa y empdtica que permita en su caso detectar distorsiones
o errores de atribucion que son muy comunes en estos cuadros clinicos, ayudando al paciente
a analizarlos de una manera mas racional y menos culpigena. En ocasiones el solo hecho de
poder verbalizar y plantear determinada problematica del paciente, le permite a éste tener un
panorama mas claro sobre las alternativas de solucion, si es que ellas existen. Muchas de estas
intervenciones tienen que ver con el“sentido comun”y el verdadero deseo de ayudar al pacien-
te. Es necesario entender que no se trata de “solucionarle la vida’, sino simplemente de ser un
facilitador de un orden y organizacion necesarios para un andlisis adecuado de las situaciones
y que siempre sera mejor que el propio paciente llegue a sus conclusiones. Es muy adecuado
indicarle al paciente que las emociones intensificadas como la depresién o la angustia, no son
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favorecedoras de “buena toma de decisiones’, por lo que es conveniente, cuando es posible,
posponer éstas hasta que el paciente comience a sentirse mejor de su cuadro clinico.

Las citas frecuentes en las primeras etapas del tratamiento son importantes ya que le dan con-
tencion al pacientey a la familia. La orientacién al grupo familiar o amigos respecto a el proceso

" i

y la naturaleza de la enfermedad, permiten evitar frases o0 mensajes como “échale ganas’, “tu
deberias poder salir solo de este estado’, “no necesitas pastillas para cambiar de actitud” o con-
ductas sobre protectoras que tampoco favorecen la recuperacion. El que la familia se convierta
en un aliado terapéutico es ideal para animar al paciente a seguir las indicaciones, a evitar el
aislamiento o el abandono asi como favorecer horarios de alimentacién y de suefno, conductas
de auto cuidado y limpieza, rutinas de ejercicio aerébico progresivo, etc. Advertirle al paciente
que muchas de éstas actividades en un principio tendra que llevarlas a cabo con poca o nula
motivacion, “que las ganas vendran después”y que hacerlo asi representara una recuperacion

mas rapida, es muy importante.

Una de las quejas mas frecuentes en los cuadros depresivos — ansiosos, la representa el In-
somnio, ya sea inicial (muy frecuente en la ansiedad), el intermedio (despertares frecuentes) o
el terminal (muy caracteristico en el episodio depresivo). En todos los casos puede ser causa
de desesperacidn y mayor angustia en los pacientes. Con frecuencia este tipo de problema se
resuelve con el uso de medicamentos hipnéticos, ansioliticos o antidepresivos sedantes por
la noche con lo que el paciente logra dormir de manera bastante adecuada, especialmente
en los casos de insomnio depresivo, donde, como ya se menciond, los efectos terapéuticos
de los antidepresivos pueden tardar varias semanas antes de controlar efectivamente este
sintoma. Sin embargo muchas veces el inicio y mantenimiento del suefio puede mejorar sus-
tancialmente con solo revisar la higiene normal del suefio, en este sentido podemos utilizar
las siguientes recomendaciones:

1) Revisar la temperatura de la habitacién, un cuarto demasiado caliente no favorece el
suefo, es preferible un ambiente fresco.

2) Se debe evitar fumar dentro de la habitacion destinada a dormir, es preferible que el
paciente si tiene deseos de fumar, se incorpore y vaya a otra habitacion a hacerlo.

3) Evitar el consumo de estimulantes como la cafeina y la taurina, particularmente por
la tarde o noche.

4) Evitar hacer siestas durante el dia ya que dificultan el inicio del suefio nocturno.

5) Utilizar la cama solamente para dormir o para tener relaciones sexuales, evitar por lo
tanto ver television o leer en ella. Procurar que la cama se encuentre bien tendida,
fresca y limpia, ya que esto favorece el sueno.

6) Cenar algo ligero, evitando comidas demasiado abundantes, irritantes o de dificil
digestion. Una de las causas mas frecuentes de insomnio intermedio es el hambre.

7) Evitar el ejercicio vigoroso antes de ir a la cama, ya que esto puede activar al sistema
nervioso y dificultar el suefo.

8) Los consejos tradicionales como un vaso de leche tibia o el uso de algun té relajante
pueden ser Utiles en algunos casos.

La utilizacion de técnicas de relajacion progresiva, con o sin ejercicios de imagineria asociados
como inductores al sueno, pueden ser Utiles en algunos pacientes, pero se requiere de cierto
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entrenamiento por parte del médico para ensefnar al paciente a realizarlos; sin embargo existen
comercialmente cintas o CD’s disefiados para guiar al paciente en la tarea.

Como conclusion podemos decir que la practica diaria de la medicina General y Familiar nos
pone en contacto inevitable con problemas relacionados con la depresidn y la angustia, ya que
ambos son problemas importantes de salud publica y es necesario por lo tanto, capacitar a és-
tos profesionales en el adecuado diagnéstico y tratamiento de los casos mas comunes y dejar
al especialista a cargo de aquellos, cuya gravedad, comorbilidad, complejidad o resistencia lo
ameriten. Por lo anterior no solo hay que instruir sobre el adecuado manejo de psicofarmacos,
que son indiscutiblemente poderosas herramientas para el manejo de éste tipo de problemas;
sin embargo no hay que dejar de lado el uso racional de los factores inespecificos de la psico-
terapia que estan al alcance de la practica médica general y que han demostrado utilidad para
enfrentar a éstos problemas, sin olvidar, que es una forma de “humanizar” la labor médica, que
por desgracia ha ido perdiendo ésta caracteristica. El poder de la palabra, en la autoridad del
conocimiento del médico, es medicina.
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CAPITULO 11
ESTILO DE VIDA SALUDABLE.

Dr. Alejandro de Jesus Caballero Romo

INTRODUCCION.

No cabe duda de que el interés que en los ultimos afos se ha despertado en la medicina acerca
de las diferentes maneras de vivir, especialmente de los habitos cotidianos de las personas y
sus repercusiones en la salud y en el bienestar de los individuos ha permeado el campo de la
salud mental. En México, la prevalencia del sobrepeso y de la obesidad se ha incrementado
importantemente en la Ultima década, problema que alcanza a cerca del 70% de la poblacion
adulta en México, mientras que alrededor del 26% de los escolares entre los 5y los 11 afos
de edad y uno de cada tres adolescentes presentan estas condiciones, de acuerdo a las cifras
reportadas en la Encuesta Nacional de Salud y Nutriciéon del 2006 (ENSANUT) (1). La contun-
dencia de estas cifras nacionales es alarmante, debido a la asociacidn conocida entre las enfer-
medades cardiovasculares y las metabolicas, entre otras, con el exceso de tejido adiposo.

Notablemente, en el campo de la psiquiatria existen entidades que se han asociado desde
hace varios afos con la presencia de algun grado de obesidad, como la esquizofrenia, el tras-
torno bipolar, la depresidn y el trastorno por atracon. También se han encontrado asociaciones
significativas, aunque modestas entre la obesidad y los trastornos depresivos y ansiosos (2),
entidades que requieren, ademas de un tratamiento psiquiatrico especifico, la evaluacién del
estilo de vida de cada sujeto afectado, y en su caso, la recomendacién de las modificaciones
pertinentes. Otro problema que se ha observado con la utilizacién de varios psicofarmacos,
en particular de los neurolépticos atipicos, es el aumento ponderal y el aumento de la glu-
cemia en ayunas (3), lo cual puede precipitar el sindrome metabdlico, elevando asi el riesgo
de padecer enfermedades cardiovasculares (4). Aunado a lo anterior existe el estigma social
que padece el sujeto obeso, en gran medida magnificado ante la creciente idolatria por la
delgadez presente en nuestra sociedad y cuya relacion se ha estudiado poco. Se sabe que el
padecer obesidad afecta la autoestima, particularmente en la nifiez, etapa en la que impacta
principalmente la autopercepcion de los nifnos que estan a punto de entrar en la adolescencia,
fendmeno observado principalmente en las nifas, influyendo negativamente en la percepcion
de su competencia en los deportes, en la apariencia fisica y en la socializacién con sus pares (5).

Claramente, los habitos de alimentacién de las personas se han modificado en las uUltimas déca-
das, en gran medida como consecuencia de la proliferacién de la comida rapida, que se caracteri-
za por su alto contenido graso y por su baja concentracién de fibra, asi como por el gran consumo
de bebidas caldricas en sustitucion del agua simple, que por si mismo es un gran problema en
México (6). Concomitantemente, el progreso tecnoldgico en la industria alimentaria ha gene-
rado la creaciéon de productos alimenticios altamente refinados (i.e. con mayor concentracion
caldrica por gramo), lo cual ha sido relacionado con la resistencia a la insulina y la hiperinsuline-
mia que caracteriza a varias enfermedades metabdlicas modernas. Aunado a lo anterior tenemos
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también la proliferaciéon de la comida rapida que generalmente tiene alto contenido de lipidos
y que concentra un contenido energético que casi siempre excede los requerimientos caléricos
del individuo que las consume, incrementando asi la prevalencia de la resistencia a la insulina 'y
de la obesidad (7). Por su lado, el sedentarismo es una condicién altamente favorecida por las
alternativas de esparcimiento actualmente accesibles a la poblacién en general (e.g. television,
videojuegos, internet) asi como por el tipo de actividad laboral y de transporte de los adultos que
radican en las grandes ciudades (de mas de 100,000 habitantes); éstos muchas veces trabajan en
actividades en las que predomina un grado variable de sedentarismo o se desplazan en automo-
tores la mayor parte del tiempo. Por cierto, estas ciudades concentraron el 47.3% de la poblacién,
de acuerdo al Censo General de Poblacion y Vivienda 2000 (8).

Es claro y necesario pues, que los profesionales de la salud mental y los estudiantes de la ma-
teria tomen en cuenta éste relegado aspecto en nuestro campo para integrar una perspectiva
diagndstica y terapéutica holistica para nuestros pacientes. Aunque en lo concerniente a este
tema existen varias facetas y tépicos sumamente interesantes, el propoésito del presente capi-
tulo es poner a consideracién del lector algunos datos y reflexiones sobre los estilos de vida en
el campo de la salud mental, particularmente sobre la alimentacién y la actividad fisica.

DEFINICION DE ESTILO DE VIDA (SALUDABLE).

“Es una manera de vivir basada en patrones identificables de conducta, las cuales son determina-
das por la interaccion entre las caracteristicas personales de un individuo, las interacciones sociales
y las condiciones de vida socioecondmicas y ambientales” (OMS) (9).

Estos patrones conductuales son dindmicosy, siendo individuales, pueden tener una gran
repercusion tanto en la salud del individuo como en la de los demas; sin embargo es
primordial entender que no existe un estilo de vida “6ptimo” que pueda ser prescrito a
cualquier individuo. Las condiciones ambientales, econémicas, laborales, familiares, fisi-
cas, psicoldgicas, etc. son disimiles entre las personas, y deben tomarse en cuenta estas
diferencias individuales y poblacionales (9). Por otro lado, la Declaracién de Yakarta sobre
la Promocién de la Salud para el Siglo XXI, enfatiza que ésta es realizada “por y con la gente,
sin que se le imponga ni se le dé” (10), lo cual no es otra cosa que empoderar al individuo
con el conocimiento de los factores que pueden influir en su salud de manera favorable
o contraria a su salud. De ésta manera las personas tienen la opcién de elegir entre los
factores determinantes de su salud. Esto se logra mediante el acceso adecuado a los co-
nocimientos y aptitudes que le permitan poder decidirse por efectuar los cambios en su
estilo de vida que le permitan mejorar sus perspectivas de salud.

Obviamente, el ambiente en el que vive el paciente deberia contar, idealmente, con los medios
adecuados para llevar a cabo dichos cambios, por lo que una sociedad como la mexicana debe
trabajar en muchos otros aspectos que actualmente influyen en el estilo de vida de los indivi-
duos, sean estos adultos, adolescentes o nifios; provengan éstos del medio urbano, suburba-
no o rural. Esta misma Declaracion conmina a la consolidacidon de la infraestructura necesaria,
misma que requiere de la creacién de incentivos que influyan en los gobiernos, las ONGs, las
instituciones educativas y el sector privado para incrementar la accesibilidad de los recursos
indispensables para la promocién de la salud.
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En esta linea, el papel del médico, y en este caso, del médico psiquiatra, adquiere un alto relieve
ante la posibilidad de gestionar los recursos necesarios y de interceder entre las necesidades de
la persona afectada en su salud mental y los diferentes sectores sociales.

LOS ESTILOS DE VIDA SALUDABLES EN LA ALIMENTACION Y EN LA ACTIVIDAD FiSICA,
¢TIENEN TAMBIEN EFECTOS FAVORABLES EN EL FUNCIONAMIENTO CEREBRAL?

ALIMENTACION Y OBESIDAD.

Tradicionalmente se ha considerado que la obesidad se asocia basicamente a dos estilos de
vida que la favorecen: la ingestién excesiva de alimentos de alto contenido energético y la
insuficiente actividad fisica de los individuos. Estos son los factores que mejor sustento tienen
en la evidencia cientifica como promotores del incremento de peso y de la obesidad en las per-
sonas. Sin embargo también se ha hablado mucho sobre los efectos de otros factores como la
comercializacion cada vez mas intensa de alimentos energéticamente densos, la proliferacién
de la llamada “comida-rapida’, la ingestién exagerada de bebidas azucaradas, las condiciones
socioeconomicas adversas, el mayor tamano de las porciones que se consumen, las conductas
de restricciéon alimenticia, alternada con su desinhibicion, y el consumo excesivo de alcohol
(11). Si bien esto es totalmente cierto, existen otros enfoques que paulatinamente estan esla-
bonandose concernientes a la esfera neurobiolégica de la alimentacién y su posible relacion
con los sistemas neurales relacionados con las conductas adictivas.

Respecto al comportamiento alimentario humano, el exceso en el consumo de alimentos se
convierte en una conducta maladaptativa cuando el metabolismo de la persona ya no lo com-
pensa en el corto plazo y su adaptacion bioldgica a largo plazo deja de funcionar como tal,
dando por resultado efectos nocivos en la salud mental y fisica del individuo. La ingestién ex-
cesiva se convierte en una conducta maladaptativa cuando disminuye la esperanza de vida o
incrementa el riesgo de padecer alguna enfermedad, a través del desarrollo de la obesidad (12).
La calidad de los alimentos ingeridos bajo ciertas circunstancias emocionales, en tal cantidad
que habitualmente se exceden las necesidades energéticas del organismo, es otro aspecto a
considerar en el desarrollo de obesidad.

Es frecuente observar que los sujetos que cursan con un nivel disfuncional de estrés se incli-
nan a consumir alimentos ricos en carbohidratos, ya sea en forma de atracén o en episodios
de sobreingestion. La diferencia entre ambos es la sensacion subjetiva de “pérdida de control”
que reportan los individuos que cursan con atracones. Existen opiniones respecto al entorno
en el que la persona que consume alimentos en exceso se desenvuelve, muchas de las cuales
enfatizan mecanismos de condicionamiento clasico u operante en el mantenimiento de dicha
conducta maladaptativa (12). Es decir, una vez que un estimulo, cualquiera que sea, adquiere
una relevancia conductual, cada vez que éste se presente ocasionara la misma respuesta en
la manera de comer del individuo. Esto es claramente identificable en las personas que, ante
estimulos que generen o incrementen un nivel de ansiedad excesivo, reportan percibir una
necesidad imperativa por ingerir alimentos, por fumar o incluso por consumir alcohol u otra
sustancia adictiva. Esto ha llevado a pensar que estas manifestaciones conductuales pueden
estar neurobiolégicamente relacionadas (13,14,15).

Desde la faceta clinica de la conducta alimentaria, es menester mencionar algunos datos suma-
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mente interesantes. Existe un trastorno, hasta ahora clasificado como una entidad de la conduc-
ta alimentaria no especificada denominada en la literatura especializada como el binge eating
disorder, cuyas caracteristicas diagnoésticas se mencionan en otro capitulo de ésta obra. Las per-
sonas que lo sufren presentan casi siempre algun grado de obesidad, y cuando intentan seguir
un tratamiento dirigido a disminuir ésta, frecuentemente fallan en el apego. Probablemente
esto se debe al hecho de que de manera peculiar, las personas que presentan este trastorno ali-
mentario cursan con varias caracteristicas psicopatoldgicas, tales como la impulsividad y ciertos
estados emocionales compatibles con el perfil ansioso-depresivo. En diversos estudios, estas
caracteristicas distinguen a estos sujetos de los obesos que no presentan este trastorno.

En lo que concierne al estilo de vida saludable, bien valdria la pena evaluar a fondo la influencia
que los aspectos mencionados pueden tener en el origen y en el mantenimiento de la obesidad,
asi como considerar alternativas terapéuticas de la salud mental en el manejo del paciente obeso.

LA ACTIVIDAD FiSICA Y SUS POSIBLES REPERCUSIONES CEREBRALES.

A la fecha se han publicado numerosos estudios que apoyan la impresién de que la actividad
fisica es un estilo de vida que puede favorecer tanto la salud fisica como la mental a lo largo de
la vida de la persona que la practica. Los estudios en animales ya han demostrado que cuando
éstos realizan ejercicio fisico en forma regular presentan mayor crecimiento neuronal asi como
un incremento en el aprendizaje y en la memoria, lo cual sugiere que la funcién cognitiva pue-
de ser modificada de manera favorable a través de la actividad fisica. En humanos las recientes
técnicas de neuroimagen han revelado que el ejercicio fisico cambia la estructura y el funciona-
miento cerebrales (16). De acuerdo con dos meta-analisis sobre los efectos de la actividad fisica
sobre la cognicién humana, estos son favorables en todas las etapas de la vida, sin embargo
su presencia en el desarrollo temprano de la persona puede relacionarse con la mejoria y/o el
mantenimiento de la salud y de la funcién cognitiva a lo largo de su ciclo vital (17,18). En los
adultos mayores, se ha encontrado una relacién positiva de varios factores del estilo de vida
saludable tales como la estimulacién del intelecto, la interaccién social, la dieta favorable y la
actividad fisica con el mantenimiento del funcionamiento cognitivo y con una reduccién en
el riesgo para los trastornos neurodegenerativos (i.e. enfermedad de Alzheimer y demencia
vascular) (19,20,21).

Segun una reciente y amplia revision sobre el tema, la condicién fisica de sujetos geriatricos se
ha correlacionado positivamente con el aumento del volumen observado en la materia gris
prefrontal y temporal, asi como de la materia blanca anterior (16). También se ha observado un
incremento en la activacién de la circunvolucién frontal media y de la corteza parietal superior
en personas geriatricas que han realizado ejercicio fisico, hallazgos relacionados con una mejo-
riaimportante y significativa en la ejecucion de tareas de atencién selectiva de estos sujetos (16).

Por otro lado, también se ha observado el aumento del flujo sanguineo cerebral en el giro
dentado del hipocampo, congruente con lo reportado previamente en estudios efectuados
en ratones (16). En la investigacion basica el factor neurotréfico derivado del cerebro (BDNF),
el factor de crecimiento parecido a la insulina tipo 1 (IGF1), y el factor de crecimiento vascular
y endotelial (VEGF) —todos por sus siglas en inglés- se incrementan con el ejercicio fisico ae-
rébico, lo cual permite inferir lo que posiblemente ocurre en las observaciones efectuadas en
humanos (16). EIl BDNF pertenece a la familia de las neurotrofinas y es el factor tréfico mejor

( gdix 79



distribuido en el cerebro, el cual participa en el crecimiento y el mantenimiento neuronal, rela-
cionado también con el aprendizaje y la potenciacion a largo plazo.

Se ha pensado que el BDNF estd implicado en la respuesta antidepresiva en el tratamiento far-
macoldégico de éste trastorno afectivo (22). Cualquier conclusién es prematura en el presente,
sin embargo, es factible considerar que la actividad fisica aerébica puede ser un estilo de vida
benéfico en la cognicién humana, independientemente de que los resultados favorables pueden
depender de la interaccién con otros estilos de vida saludables, como la socializacién y la alimen-
tacioén sana, asi como de la carga genética de cada individuo para responder positivamente.

LA ALIMENTACION Y SUS POSIBLES REPERCUSIONES CEREBRALES.

Mucho se ha escrito sobre el deterioro que una dieta con alto contenido de grasas saturadas
produce en la salud. El cerebro no es la excepcién. Se sabe que la presencia de obesidad duran-
te la juventud o en la adultez incrementa significativamente el riesgo de cursar con demencia
en la senectud (23).

En los experimentos realizados en ratas alimentadas con diversas concentraciones y tipos de
grasa, expuestas a su vez a ambientes estimulantes o no, han demostrado que las altas con-
centraciones de grasa, saturada o insaturada, deterioran significativamente el desempefo de
estos animales en las pruebas de memoria y de aprendizaje, mientras que el medio ambiente
estimulante puede aminorar importantemente este efecto (24). Se sabe que en humanos las
dietas con alto contenido de grasa aumentan la resistencia a la insulina y disminuyen la capta-
cion de glucosa en el cerebro. Es probable que el hipocampo sea especialmente susceptible a
estos efectos, segun se ha deducido de algunos experimentos realizados en animales (24).

La ingestion ad libitum de alimento con alto contenido graso por cuatro semanas disminuyd la
tasa de nuerogénesis hipocampica en ratas machos, quienes ademas mostraron una elevada
concentracion de corticosterona sérica, hormona que puede estar relacionada con este efecto
independientemente del nivel de acumulaciéon de grasa acumulada (25). En otros estudios
que han intentado equiparar la dieta humana en modelos animales (i.e. alto consumo de gra-
sas y de azucares) se ha demostrado una disminucién en el BDNF y sus efectores en el hipocam-
po, lo que resulta congruente con la disminucién en el crecimiento neuronal de ésta area (26).

En humanos se ha reportado la asociacién de la disminucién de las capacidades cognitivas con
la ingestién de grasas saturadas. Un estudio prospectivo comunitario con seguimiento de seis
anos en un grupo de personas de 65 afos y mayores reporté que la elevada ingestion de grasas
saturadas y trans-insaturadas se asocio significativamente con una disminucién en la ejecucién
cognitiva de los sujetos, mientras que el consumo de grasas poli-insaturadas se asocié a un me-
nor deterioro en ése lapso (27). No obstante, los estudios sobre la concentracion de los niveles
de colesterol séricos en procesos degenerativos como la enfermedad de Alzheimer no han sido
consistentes.

Se ha reportado que las personas con concentraciones séricas elevadas de colesterol presen-
tan mayor riesgo de cursar con deterioro cognitivo (28). De hecho, los niveles elevados de los
precursores de ésta molécula como el lanosterol y el latosterol, indicativos de una tasa elevada
de su sintesis enddgena, han sido asociados con baja ejecucién en las pruebas de memoria
efectuadas en sujetos que se encuentran en la sexta década de la vida y que fueron evaluados
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alolargo de seis afnos (29). Sin embargo, otro estudio comunitario que estudié la relacién entre
el colesterol total sérico y la ejecucion cognitiva encontrd que los niveles bajos de colesterol
(<200 mg/dL) se asociaron significativamente a un deterioro en varias de las mediciones cog-
nitivas empleadas (30).

Por otro lado, también se ha sugerido la posibilidad de un efecto protector de las estatinas
(medicamentos que inhiben la sintesis de colesterol) contra la enfermedad de Alzheimer (31).
La idea de que la funcién cognitiva puede preservarse mejor con algunas modificaciones en el
tipo de alimentos que ingerimos esta en boga.

Existen varios estudios que hablan favorablemente de la influencia de los acidos grasos ome-
ga-3 en el riesgo de padecer demencia (32,33,34). Esta observacion puede atribuirse a sus efec-
tos anti-inflamatorios, a sus efectos protectores contra el riesgo de enfermedades cardiovascu-
lares o a un incremento en la neuroplasticidad cerebral (32,35,36).

Se ha publicado una asociacién favorable entre el consumo de pescado y de acidos grasos
omega-3 y menor riesgo de deterioro cognitivo en poblacion entre los 45 y los 70 afios de edad
(37). Incluso existen reportes que enlazan el desarrollo de trastornos afectivos, especialmente
depresion, y la deficiencia de acidos grasos omega-3.

Algunos ensayos clinicos realizados apuntan la utilidad de este tipo de aporte alimenticio
como un tratamiento adjunto en la depresién unipolar que no ha respondido al antidepresivo
por si solo (38). El 4cido félico y la vitamina B12 pueden ser benéficos para la funcién neuronal
a través de de varios efectos bioquimicos como la generacién y prolongacion de la vida media
del 6xido nitroso, la estimulacion de la regeneracién de tetrahidrobiopterina, la inhibicién de
la produccién intracelular de superéxido, el incremento de los acidos grasos poli-insaturados
omega-3, el incremento de los niveles cerebrales de acetilcolina, e indirectamente, la supresién
de las reacciones inflamatorias en dicho érgano, las cuales han sido asociadas con la depresién
y con la enfermedad de Alzheimer (39).

CONCLUSIONES

El Estilo de Vida Saludable comprende, pero no se limita, a la inclusién perdurable de cam-
bios en la manera de alimentarse y de ejercitarse que pueden ofrecerle a la persona beneficios
adicionales a la clasica prevencion de la obesidad y de las enfermedades cardiovasculares. En
cuanto alas repercusiones que estos cambios pueden tener en la esfera mental de las personas,
la evidencia cientifica disponible no permite hacer recomendaciones sélidas ni bien definidas
al respecto, pero hasta el momento las perspectivas son alentadoras. Mientras tanto, es nuestra
opinién que los médicos procuremos mantenernos al dia en éste campo y, sobre todo, intentar
en lo posible de vivir con el ejemplo.
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CAPITULO 12
PROTOCOLO DE MANEJO INTEGRAL DEL ESPECTRO DIA

Dr. Wazcar Verduzco Fragoso

En la mayoria de los episodios depresivos se consideran tres tipos de factores etiopatogénicos:
los bioldgicos, los psicologicos y los sociales, por lo que su tratamiento éptimo implica un
abordaje integral biopsicosocial.

La propuesta multifactorial de la depresion tiene su expresion en la heterogeneidad neuro-
bioldgica, dado que se cree que pueden estar afectados varios sistemas de neurotransmisores.

Buena parte de las hipdtesis monoaminérgicas se han formulado para explicar la accién de los
antidepresivos, surgiendo las teorias noradrenérgica, serotoninérgica y dopaminérgica, pero,
si consideramos que los antidepresivos tienen efectos diferentes, puede que ejerzan su efecto
por mas de un mecanismo.

Ademas, en los ultimos anos las alteraciones del eje hipotalamo-hipéfisis-suprarenal y su re-
lacién con el estrés y la depresion han sido objeto de investigacion, llevando al desarrollo de
nuevos farmacos que intentan modular determinados sistemas de neuropéptidos.

No se debe olvidar, desde luego, la influencia del factor genético en la origen de la depresién,
y de la farmacogenética, que puede explicar las diferencias encontradas entre los pacientes
respecto a la aparicién o no de efectos adversos e interacciones farmacoldgicas, que generan
en algunos pacientes recelo, preocupacion, miedo e incluso les hacen tomar la decision de sus-
pender su consumo, causando mal apego al tratamiento.

Existen otras variables clinicas que también influyen en el respuesta terapéutica a los antidepre-
sivos, en tal sentido, no deben dejar de considerase las sociales, las educativas y culturales asi
como los mismos rasgos de personalidad de los pacientes, que tanto pesan en la manifestaciény
perpetuacion de los sintomas secundarios, en ocasiones mucho mas que el psicofdrmaco mismo.

El papel que juega la cultura en la expresion psicopatoldgica ha cobrado suma importancia en
los ultimos afos. De acuerdo con Kleinman (2004), ésta influye en cdmo se experimentan los
sintomas, en la descripcion y en el tratamiento de la psicopatologia, principalmente cuando se
trata de depresion, influye incluso, de manera terminante en la relacién medico-paciente.

Por todo lo anterior, no obstante las numerosas investigaciones realizadas en este campo, no
se ha logrado desarrollar un modelo indiscutible ni que dé cuenta precisa de la fisiopatologia
de la depresion.

Asi, aun cuando actualmente existen varias alternativas farmacolégicas en el mercado para el
tratamiento de la depresién, desafortunadamente ésta a menudo es recurrente, y en ocasiones

( medix 83



se convierte en una condicidn crénica, por lo que se afirma que las cifras de remisién son muy
bajas (Hirschfeld, Keller, Panico, y cols., 1997; Thase, 1999).

La remision desde la perspectiva de los pacientes significa recuperar la capacidad de disfrutar
la vida, la funcionalidad familiar y social, la sensacion subjetiva de bienestar y la posibilidad de
sentir que se vuelve a ser de la manera habitual que el paciente define previa a la enfermedad.

Cuando se logra, la remisidn se asocia a un tratamiento farmacolégico por la duracién y do-
sis adecuadas con la consecuente disminucién en el nimero de recaidas y recurrencias, bajos
costos, mayor productividad, menores indices de discapacidad y de suicidio, (Ontiveros M y
Chévez L, 2005).

Es clara, pues, la necesidad de contar con antidepresivos que tengan un inicio de accién mas
rapido, menor a dos semanas, y una tasa de respuesta y remision mayor al 65%, ademas de que
presenten un efecto ansiolitico y, en general, sean Utiles en comorbilidades como sintomas
fisicos y trastornos del sueno (Lader, 2007).

Si en definitiva, cumplimiento, dosis y duracién son tres elementos basicos a considerar
para llevar a cabo el correcto tratamiento prolongado de la depresion, de lo resefiado
hasta el momento se comprende porqué el abordaje de tratamiento de la depresion debe
ser integral, siendo una representacion del mismo la prescripcién simultanea de farmaco-
terapia y psicoterapia (tratamiento combinado), sin embargo, en los cuidados primarios
las opciones de tratamiento médico se restringen habitualmente a la prescripcion de far-
macos antidepresivos.

Una de las metas de la atencién médica es lograr una atencién centrada en el paciente. Esto
significa considerar las necesidades, preferencias y valores de los pacientes. En este sentido,
los pacientes han expresado una preferencia relativa a los modelos de atencion que incluyen
psicoterapia por encima de la farmacoterapia (Vazquez Estupifnan, 2007).

Si bien algunos estudios apoyan la equivalencia de la medicacién sola, de la psicoterapia sola y
del tratamiento combinado (Hollon y cols., 1992), con esta ultima modalidad se ha encontrado
una asociaciéon a menores costos directos e indirectos de la enfermedad (Andreoliy cols., 2000).

Partiendo de la premisa de que la depresion es una enfermedad crénica y persistente que di-
ficilmente remite, encaminados a la promocién de la adherencia, prevencion de las recaidas y
busqueda de nuevas alternativas terapéuticas y el uso 6ptimo de los recursos farmacoldgicos
y psicoterapéuticos disponibles, el tratamiento combinado ha sido estudiado con gran detalle
en pacientes con depresion.

En las revisiones de ensayos con tratamiento combinado para pacientes con un Trastorno De-
presivo Mayor (TDM) entre leve y moderado no se ha observado que la combinacién sea mejor
que cualquier forma de monoterapia (Stewart y cols., 1989; Wexler y Cicchetti, 1992). Por otra
parte, en pacientes con un TDM grave o recidivante, la combinacién ha resultado mas efectiva
que con una unica modalidad en determinados estudios (Keller y cols., 1999; Beck y cols., 1985;
Blackburny cols., 1981; Chaudhry y cols., 1998; Hersen y cols., 1984; Murphy y cols. 1984) y en
un metanalisis (305).
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Los resultados de estudios recientes sugieren indirectamente que en pacientes que solo han
respondido de manera parcial a la farmacoterapia, el hecho de afiadir TCC constituye una estra-
tegia eficaz para evitar recaidas (306-309).

En depresidon unipolar Reynolds y cols. (1999) constatan la prevencidn de las recurrencias, en
tanto que el mayor metaandlisis realizado hasta la fecha con casi 600 pacientes por Thase y cols.
en 1997 llega a los mismos resultados.

Por su parte, Keller y Cols. en el 2000 realizaron el mayor estudio controlado aleatorizado en
depresion créonica con medicacién y psicoterapia. Mismos resultados se han encontrado en
depresion recurrente (Frank y cols., 2000; Kupfer y cols., 1992; Frank y cols., 1993) y en distimia
(Ravindrany cols., 1999).

Datos derivados del estudio de Pincus y cols. (1999) demostraban que el 59.4% de los pacientes
adultos con trastornos del humor recibian un tratamiento integrado en manos de un psiquiatra.

Asi, otro estudio compard el tratamiento de la depresidn por parte de los médicos de atencion
primaria con el tratamiento por los especialistas de la salud mental y se encontré que, aunque
esta ultima modalidad era algo mas costosa, conseguia mejores resultados con los pacientes
(Sturn'y Wells, 1995).

Siendo justos, lo mas probable es que por cada estudio que apoye el tratamiento combinado
haya otro que no pueda demostrar ninguna ventaja sobre la psicoterapia o la medicacién solas,
por ejemplo, los de Antonuccio (1995); Manning y cols., (1992); Wexler y Chicchetti (1999).

De tal manera quedan preguntas por responder sobre el uso del tratamiento integrado como
lo son jen qué trastornos la psicoterapia deberia preceder a la medicacion?; jen cuales debe
instaurarse simultaneamente desde el principio?, por lo que se deben considerar los siguientes
puntos:

« El primer paso esta dirigido a esclarecer la naturaleza misma del padecimiento a
través de un enfoque psicoeducativo que valoriza una perspectiva multifactorial de la
depresidn, eje sobre el cual se propiciaran los demas cambios.

« El médico no deberia dar por sentado que establecer el diagnéstico correcto y
proporcionar la medicacién que disponga del maximo soporte cientifico garantiza el
establecimiento de una alianza terapéutica solida.

+ Ningun tratamiento tendra éxito sino se establece una relacion terapéutica segura,
no critica y categoérica entre el médico y el paciente.

- Para administrar un tratamiento integral eficaz es vital hacer preguntas especificas
sobre la probabilidad de que el paciente tome la medicacion, dando tiempo suficiente
para explorar sus miedos y fantasias sobre este componente del tratamiento y
aportando una informacién exhaustiva sobre las indicaciones, efectos secundarios y
ventajas de tomar la medicacion.

« El médico también debe comentar con el paciente la literatura cientifica que apoya el
uso de la intervencién farmacoldgica recomendada.

« Se debe prestar atencion a las preguntas que hace el paciente sobre los efectos secundarios,
los cambios en el tipo y dosis de la medicacion y la interrupcién de la medicacion.
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« Los problemas de la adherencia al tratamiento son frecuentes y aumentan en gran
medida los costos de salud directos e indirectos.

Queda manifiesto que, para que un plan de atencién de los trastornos depresivos sea operante,
se requiere recordar los objetivos de la atencién, los principios de disefio y las reglas sobre las
cuales se proporcionara esta atencion.

Ninguna estrategia proporcionara 6ptimos resultados sin lograr una sélida alianza terapéutica
con el paciente para que cumpla las indicaciones y continue el tratamiento. Una preparacion
adecuada para la farmacoterapia, a través de la indagacién de actitudes y creencias del pacien-
te con respecto al farmaco puede facilitar el tratamiento. Uno de los principales motivos de
derivacién desde atencion primaria a salud mental es la mala relacion médico-paciente (Long,
1995-1997).

LA EFICACIA DE CUALQUIER TRATAMIENTO REQUIERE DE LA COOPERACION
MEDICO-PACIENTE.

El uso de un tratamiento integrado proporciona varios efectos benéficos potenciales que se
escapan de las indicaciones puramente médicas de la medicacion (Klerman, 1991), esto se lo-
gra informando al paciente sobre su diagndstico, prondstico y las opciones de tratamiento,
incluyendo costo, duracién y efectos colaterales potenciales. Se recomienda hacer énfasis en
los siguientes puntos:

« La depresion es una enfermedad y no un defecto o debilidad de caracter.

« La recuperacion es la regla, no la excepcién.

« Los tratamientos son efectivos y hay varias opciones. En casi todos los pacientes
se puede encontrar uno que sea de utilidad.

« El objetivo del tratamiento es la remisién completa de los sintomas, no simplemente
la mejoria.

« El riesgo de recurrencia es alto: 50% después del primer episodio, 70% después
del segundo, 90% después del tercero.

« El paciente y su familia deben estar alertas para descubrir los signos y sintomas
tempranos de una recurrencia y buscar el tratamiento oportuno del nuevo
episodio depresivo.

Existen ciertos ingredientes inespecificos que estan presentes en toda relacion médico-pacien-
te, estos son:

« Toda relacién médico-paciente que tiene éxito se lleva a cabo en el ambito de una
relacion humana cargada de afectividad y de significado. El poder terapéutico confiere
una forma de autoridad, para que su efecto sea 6ptimo es necesario que esta autori-
dad sea manejada de una manera racional en el sentido humanista, es decir, con el
genuino poder que surge de la mayor competencia y del verdadero deseo de ayudar
al semejante.

« El hecho de que el médico escuche sin sorpresa ni rechazo, con auténtico interés con
tribuye grandemente a su alivio. El acto médico debe desarrollarse siempre en una
atmosfera que contribuya a la catarsis.
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« La confianza es la certidumbre tanto de poseer un poder de recuperacion natural como de
que el médico tiene la capacidad de conjugar los factores necesarios para que asi ocurra. Esta
confianza se ve a menudo reforzada por el consenso social, por el prestigio adquirido por el
profesional., asimismo, todo médico debe alentar la esperanza, la cual requiere de la
posibilidad de tener una visién optimista de uno mismo en el futuro.

« Todo individuo enfermo necesita y demanda que le sea proporcionada una explica
cion acerca de la naturaleza de su enfermedad y de que se le proporcionen y expliquen
los medios para curarla. De no cumplirse esta tarea se intensifican la angustia y la con-
fusidn asi como el sentimiento de minusvalia y de impotencia. Al tener una explicacién
convincente el enfermo se tranquiliza y al saber que existe una forma de curarse se
siente menos impotente. Para que esta explicacién cumpla estos objetivos debe pro-
porcionarse en términos comprensibles para el paciente y compatibles con la cultura
gue le es propia, adecuando los términos a aquellos en los que concibe a la salud y a la enfermedad.
- La asignacion de tareas especificas para el paciente y su realizacién acorde con el sis
tema explicativo es parte de todo tratamiento exitoso. El solo hecho de cumplir
debidamente estas tareas neutraliza los eventuales sentimientos de culpa y cataliza
positivamente las fuerzas reparadoras del sujeto.

- La persuasion y la sugestion, que es la forma de influencia psicolégica ejercida sobre
los hombres por las personas a las que se le confiere autoridad, estan siempre presen-
tes, al menos de inicio, en la relacién médico-paciente. El paciente se identifica con la
figura de autoridad y de esa manera asimila sus valores y al hacerlo de alguna manera
también asimila sus conocimientos y preceptos, a los que valora entonces positivamente.

« El efecto “placebo” estd estrechamente ligado con la persuasién y la sugestion. Todo
individuo que sufre tiene la necesidad de involucrarse afectivamente de manera positiva
con aquello que sabe que lo va a aliviar. Con frecuencia este agente es la personalidad
misma del médico que opera ademas de la sustancia quimica o de cualquier otra forma
de intervencion curativa que utilice.

« La utilizacion de la red de apoyo familiar o social no debe ser desestimada.

Para que estos ingredientes pasen a ser especificos en la relacién médico-paciente, es preciso
que sean empleados por el médico, debidamente preparado, de manera conciente y propo-
sitiva, es decir, formando parte de la estrategia terapéutica planteada, para asi evitar el uso
irracional o ineficiente de las formas de influencia psicolégica planetadas.

De esta forma, la farmacoterapia puede aumentar la seguridad dentro de la relacién terapéuti-
ca, permitiendo una mayor expresion de la emocién y de los sentimientos, ademas de acompa-
narse de un efecto placebo positivo reduciendo los estigmas que impone el recibir tratamiento,
permitiendo la creacién de una alianza terapéutica mas productiva.

En conclusidn, la psicoterapia en el tratamiento de la depresion en atencidn primaria, por las
enormes dificultades de implementacién, no debe plantearse como una alternativa al trata-
miento sino como un agregado en los casos en que pueda ofertarse (Vallejo Ruiloba, 2005). El
tratamiento psicolégico es dificil de implementar en los dmbitos de atencién primaria por el
elevado nivel de formacién que requiereny por el tiempo de dedicacién que exige la consulta.

Cuando se implementa casi siempre es administrado de forma concomitante al tratamiento
farmacoldgico y la tendencia actual es apoyar al paciente a superar sus problemas desde la
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perspectiva de los problemas identificados que perpetuan el problema. Mas que saber porque
estan deprimidos los pacientes buscan ser ayudados para salir de esa situacién, por lo que, a
efectos de lograr eficacia terapéutica, es necesario identificar las variables que contribuyen a
perpetuar el estado depresivo y todo esto puede y debe hacerlo el médico de primer nivel de
atencion.

Finalmente, el ejercicio fisico podria recomendarse como coadyuvante en todos los pacien-
tes deprimidos de atencién primaria en los que no hubiese contraindicaciones médicas para
su realizacion.
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CAPITULO 13
EL ESPECTRO DIAY EL PACIENTE CON DOLOR

Dr. Arturo Morlet Barjau

INTRODUCCION

El dolor es una sensacidon desagradable que se concentra en una o varias partes del cuerpo
gue se expresa como una sensacion fisica con palabras como “lancinante, latigazo, ardor, que-
mante, desgarrante, opresivo” pero, con mucha frecuencia, es descrito con un componente
emocional. Ademas, el dolor moderado o intenso conlleva a ansiedad por el deseo de eludir o
suprimir esta sensacion.

El dolor es un signo de enfermedad y es también una de las razones que llevan al paciente a
consultar al médico; es diferente a otras sensaciones en vista de que propone una alerta de
que algo en el organismo no esta bien. La funcion del sistema de percepcion del dolor (sistema
sensorial) es proteger al cuerpo y conservar la homeostasis; realiza esta funcién al detectar,
localizar e identificar elementos nocivos para los tejidos.

ASPECTOS GENERALES A CONSIDERAREN EL PACIENTE CON DOLOR

En la mayoria de los procesos dolorosos es posible realizar una asociacién causal del
origen, sin embargo, existen condiciones clinicas en las cuales el dolor es inexplicable
como en los pacientes con dolor psicégeno (trastorno por dolor) considerado como un
trastorno somatomorfo en el Manual diagndstico y estadistico de enfermedades mentales
(DSM-IV-TR). En esta condicién clinica se consideran que los factores psicoldgicos relacio-
nados tienen participacion en el inicio, severidad, exacerbacion y mantenimiento de los
sintomas. Es importante sefalar que, en algunos casos, los pacientes con dolor leve pue-
den expresar mayor intensidad por aspectos psicolégicos y por ello confundir al clinico.
Es necesario insistir en que, antes de categorizar un sindrome doloroso como psicogénico,
debe realizarse una historia clinica completa y una exploracion fisica general y neurolé-
gica asi como la realizacion de los estudios pertinentes para descartar causas asociadas a
los sintomas.

Existen condiciones clinicas como la depresidon y la ansiedad que se acompanan de la ex-
presién de dolor. Este fendmeno se explica por el hecho de que la nocicepcién no es un
proceso pasivo ni unidireccional, existe una interaccion compleja entre las vias ascenden-
tes y descendentes con la habilidad de alterar dramaticamente la relacion entre el estimu-
loy la respuesta; los estimulos nociceptivos de la periferia se transmiten por medio de las
fibras aferentes periféricas (PAF) a los cuernos dorsales de la médula espinal. Después de
un proceso local significativo, las sefiales se envian a los centros superiores y estos impul-
sos forman la base de la percepcidn al dolor. (figura 1)
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Figura 1. Transmision del dolor desde las fibras aferentes periféricas.

Las dos vias descendentes moduladoras del dolor mas importantes emplean los neurotransmi-
sores serotonina (5HT) y norepinefrina (NA) que se originan de la médula rostro ventromedial
(RVM) y de grupos celulares catecolaminérgicos pontinos dorsolaterales (DLP) respectivamen-
te. A nivel de la médula espinal las proyecciones de la RVM parecen tener efectos tanto pro
como antinociceptivos, mientras que las proyecciones DLP parecen ser especialmente antino-
ciceptivas. Es importante mencionar que estos dos sistemas estan estrechamente conectados
y sus respectivos efectos antinociceptivos parecen aditivos bajo ciertas circunstancias.

El dolor persistente se genera por cambios en la sensibilidad de las vias ascendentes y descendentes
del cerebro y la médula espinal; aunque muchos neurotransmisores probablemente modulan estas
vias de dolor la 5-hidroxitriptamina (5-HT) y la norepinefrina (NE) se han implicado como mediadores
de los mecanismos anddgenos analgésicos en las vias descendentes. Lo anterior explica la respuesta
positiva al dolor con el uso de antidepresivos como la amitriptilina, venlafaxina, citalopram y duloxe-
tina independientemente de la mejoria sobre los sintomas depresivos (Figura 2).
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Figura 2. Vias ascendentes y descendentes en el control del dolor y
su relacién con los neurotransmisores.
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MANEJO FARMACOLOGICO DEL DOLOR

El manejo del dolor propone diversas dificultades relacionadas fundamentalmente con el re-
conocimiento y alivio del estrés psicosocial, problemas emocionales que pueden participar en
los procesos dolorosos como la ansiedad y depresion asi como la identificacion adecuada de
los procesos médicos subyacentes y el manejo farmacolégico. Ademas de lo anterior, se debe
entrenar al personal médico y de enfermeria para el uso adecuado de la analgesia asi como el
empleo de estrategias no farmacolégicas como la relajacion.

La causa mas comun de manejo inadecuado del dolor agudo implica la prescripcion de dosis
subterapéuticas de analgésicos. Muchos médicos prescriben menos de la mitad de la dosis
analgésica efectiva para sus pacientes con dolor y, ademas utilizar dosis inadecuadas, se pres-
criben en intervalos que rebasan la vida media efectiva de los medicamentos. Por ejemplo,
cuando los pacientes que toman meperidina se quejan de dolor a las 3.5 horas de la ultima
administracion, son calificados como “adictos” o por lo menos excesivamente preocupados por
la medicacion, cuando la administracion, en algunos casos, debe ser cada 3 a 4 horas.

Cuando se solicita una evaluacién por el psiquiatra de un paciente con dolor, a pesar de un es-
guema analgésico aparentemente correcto de dosificacién, debe revisarse la dosis y frecuencia
del tratamiento considerando ademas la vida media del farmaco.

Una de las principales preocupaciones al indicar dosis altas de narcéticos es la depresion respi-
ratoria especialmente si el paciente toma benzodiacepinas. Aquellos pacientes con dolor severo
deben tener un esquema por horario de analgésicos y evitar los esquemas por razén necesaria.
Es de importancia sefalar que algunos medicamentos para tratar problemas depresivos como la
fluoxetina y paroxetina pueden inhibir el metabolismo y la eficacia analgésica de medicamentos
como la codeina. Se han reportado reacciones téxicas con la combinacion de ciertos inhibidores
de la recaptura de serotonina como la paroxetina y fluoxetina en vista de que estos medicamen-
tos bloquean o hacen mas lento el metabolismo del tramadol por la isoenzima CYP450-2D6.

El uso del placebo es controversial en vista de que la respuesta a esta sustancia inerte esta me-
diada por el ambiente en el que se administra, la situacién psicoldgica y neurofisiolégica del
receptor asi como el tipo de dolor. La respuesta positiva al placebo con frecuencia es malinter-
pretada por el médico como evidencia de que el dolor del paciente no tiene una causa fisiol6-
gica. Ademas de lo anterior existen estudios de imagen cerebral como la resonancia magnética
funcional de craneo (fIRM) que demuestran que la administracion de placebo puede modificar
la neurotransmisién mediada por opioides en zonas relacionadas con el dolor como la corteza
prefrontal dorsolateral (DLPC) el cingulo rostral anterior (RAC cing), el nicleo accumbens iz-
quierdo (NAcc) y la insula anterior derecha (Ins) (Figura 3).

Placebo Effect

Fig.3 Zonas de activacion cerebral durante la administracion de placebo con fIRM
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TOXICIDAD MEDIADA POR EL USO DE NARCOTICOS EN EL SISTEMA NERVIOSO

Desde hace mucho tiempo se han observado reacciones a los narcéticos como la confusién,
inquietud o disforia generalizada; en estas situaciones es conveniente considerar, si es posible
clinicamente, el cambio de analgésico a las dosis equivalentes terapéuticas. Todos los narcéti-
cos tienen algun efecto psicotdxico siendo mas frecuentes con medicamentos como la mepe-
ridina, pentazocina, nalbufina y el tartrato de butorfanol. Los narcéticos, ademas de ocasionar
analgesia, pueden provocar somnolencia, cambios de animo (labilidad emocional, tristeza y
euforia), alteraciones de la conciencia y psicosis. Asimismo se han reportado mioclonos y con-
vulsiones especialmente con el uso de meperidina en pacientes con insuficiencia renal o can-
cer por la acumulacién de su metabolito normeperidina.

Es importante sefalar que la meperidina en combinacién con inhibidores de la monoaminoxi-
dasa (IMAQ’s) puede ocasionar reacciones serias como hipertension, excitacion, delirium, hi-
perpirexia, convulsiones, depresidn respiratoria y muerte. El mecanismo de esta interaccion se
genera por efectos serotoninérgicos centrales y se ha descrito como un fenédmeno analogo al
sindrome serotoninérgico. Un IMAO-A selectivo como el moclobemide parace ser seguro pero
existe poca experiencia al respecto.

El tramadol, catalogado como un “analgésico no opioide’, actua ligeramente como agonista de
los receptores p-opioides. Asimismo como un inhibidor débil de la recaptura de norepinefrina'y
serotonina. El efecto mas comun de este medicamento es la ndusea, sin embargo, los pacientes
con historia de epilepsia y aquellos que toman antidepresivos, antipsicéticos e IMAO’s se encuen-
tran en riesgo elevado de presentar convulsiones. En sobredosis pueden causar letargo, nauseas,
taquicardia y agitacion y en casos extremos convulsiones, depresidn respiratoria y coma.

METODOS PARA AUMENTAR LA ANALGESIA CON EL USO DE NARCOTICOS

Existen muchas estrategias farmacolégicas para aumentar el efecto analgésico cuando se usan
narcéticos como la combinacién con hidroxicina que produce su efecto analgésico mediado
por receptores histaminérgicos (H3) y posiblemente sustancia P, bradicinina y opioides.

Los estimulantes representan otra estrategia en pacientes que presentan somnolencia, dismi-
nucion de la alerta o sintomas depresivos y puede aumentar el efecto de analgesia. El grupo de
estimulantes mas utilizados son la dextroanfetamina y el metilfenidato con dosis que oscilan
entre los 2.5 y los 10 mg diarios. Otras sustancias que se han utilizado son la cafeina y, en pa-
cientes con cancer avanzado, la mezcla de Brompton’s que incluye cocaina, morfina o heroina,
alcohol y agua de cloroformo.

Los neurolépticos representan otra estrategia de potencializacién cuando se usan anal-
gésicos. La fenotiazinas no han demostrado ser eficaces en pacientes con dolor pero se
utilizan para el manejo de las nduseas y como ansioliticos en combinacién con la morfina.
La metotrimeprazina tiene un poder analgésico un poco mas bajo que la morfina pero
resulta util en pacientes con dolor, nauseas, tolerancia a los narcéticos, constipacioén, de-
presidn respiratoria o alergia a los narcoticos. Las dosis usuales van de 5 hasta 20 mg por
via intramuscular cada 6-8 hrs.
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La flufenazina en dosis de 1 mg cada 6-8 hrs. en combinacién con la amitriptilina ha demos-
trado en algunos estudios ser util en el tratamiento de ciertas condiciones neuropdticas tales
como la neuropatia diabética y la neuralgia postherpética. Es importante sefialar que no exis-
ten estudios controlados al respecto y por ello no se puede afirmar su efectividad.

El haloperidol en dosis de 1 a 10 mg diarios se ha utilizado para el manejo del dolor, pero la
fuente de informacién de su utilizacién, en su mayoria es anecdética; se recomienda su uso
especialmente en pacientes agitados con delirium que requieren manejo del dolor.

Los antidepresivos triciclicos, especialmente la imipramina, amitriptilina y nortriptilina y recien-
temente los inhibidores duales de serotonina y norepinefrina como la venlafaxina y duloxetina,
se han empleado como medicamentos que ayudan al control de ciertos tipos de dolor, espe-
cialmente de caracteristicas neuropaticas. Los efectos sobre el dolor crénico de los antidepre-
sivos se relacionan con la regulacién de la serotonina y norepinefrina en las vias descendentes
del control del dolor. Es importante puntualizar que, la depresion en si misma, puede ocasionar
una percepcion exagerada del dolor; el dolor crénico a su vez, puede ocasionar sintomas de-
presivos. La demostracién del efecto analgésico de manera independiente entonces es dificil
aunque existen algunos estudios en los que se sugiere que esto es independiente de la mejoria
de los sintomas depresivos.

Otro grupo de medicamentos utilizados para el control del dolor especialmente el de caracte-
risticas crénicas son el grupo de los anticonvulsivantes como la carbamazepina, valproato de
magnesio, clonacepam, gabapentina, pregabalina y lamotrigina entre otros.

ASPECTOS PSICOLOGICOS EN EL ABORDAJE DEL PACIENTE CON DOLOR

Un aspecto central en estos pacientes es una evaluacion comprensiva de las necesidades psico-
l6gicasy la localizacion de puntos especificos en las intervenciones psicoldgicas. La terapia cog-
nitivo conductual ha sido aceptada en intervenciones especificas en los pacientes con dolor.
Esta alternativa terapéutica comprende diversos procedimientos como la relajacién, técnicas
de distraccién, hipnosis, biofeedback; estas intervenciones pueden incrementar una sensacion
de control personal por el paciente y potencialmente reducir el dolor. La terapia conductual
puede ser efectiva al mejorar las habilidades funcionales del paciente con dolor crénico. Estos
abordajes terapéuticos cognitivos conductuales junto con las intervenciones psiquiatricas in-
tegran los fundamentos de los programas multidisciplinarios en el manejo del dolor.

Finalmente es importante senalar que, las personas relacionadas con el cuidado de los pacien-
tes con dolor, se enfrentan con frecuencia con una serie de factores médicos, psicolégicos y so-
ciales que deben ser reconocidos y manejados apropiadamente para lograr un cuidado éptimo
y humano en el manejo de los pacientes con dolor.
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CAPITULO 14
EL ESPECTRO DIA Y TRASTORNOS CARDIOVASCULARES

Dr. Carlos Zapata Martin del Campo

INTRODUCCION

Las enfermedades cardiovasculares relacionadas con el Espectro Depresién-Ansiedad (EDA)
son fundamentalmente las que se caracterizan por tener un proceso inflamatorio en su patogé-
nesis, como la Cardiopatia Isquémica (Cl), la Insuficiencia Cardiaca Congestiva (ICC), la Enferme-
dad Vascular Cerebral (EVC), la Hipertension Arterial Sistémica (HAS), y no con las cardiopatias
congénitas o lesiones valvulares.

Debido a la mayor relevancia cuantitativa, pero sobre todo cualitativa de los estudios, el foco
principal serd para la investigacion del nexo entre el Episodio Depresivo Mayor (EDM) y la Cl.

¢ES LA DEPRESION UN FACTOR DE RIESGO PARA CARDIOPATIA ISQUEMICA?

Existen varios elementos para sostener esta hipotesis que se ha estudiado bajo ciertos criterios
en el que la ultima pieza es determinar si con el tratamiento eficaz para la depresién disminuye
el riesgo de complicaciones cardiovasculares.

En los ultimos 20 afos, un impresionante cuerpo de investigacion ha demostrado que el riesgo
de mortalidad y eventos cardiacos recurrentes en pacientes coronarios, es cuando menos el
doble que para la poblacién general. El impacto pronéstico de la depresidn es tan grande e
independiente como la fraccién de eyeccion o el grado de aterosclerosis.

Existe debate sobre la direccionalidad de la interaccién, sin embargo el peso de las investiga-
ciones orientan a pensar en la bidireccionalidad. Los resultados de los estudios de cohortes
sugieren que la depresidn ocurre antes que la enfermedad coronaria, sin embargo esto puede
no aplicar para el proceso de aterosclerosis; esta puede empezar desde etapas relativamente
tempranas de la vida. La depresion puede ser la manifestacion clinica de un proceso ateroscle-
rético que causa déficit circulatorios en ciertas aéreas cerebrales y puede precipitar el inicio de
Cl en sujetos susceptibles.

¢ES LA DEPRESION UN PREDICTOR DE PEOR PRONOSTICO EN CARDIOPATIA ISQUEMICA?
Las manifestaciones depresivas son comunes en pacientes con Cl. En muchas ocasiones pre-
ceden al inicio de la entidad cardiaca, en otras, surgen después de ella. En ambos casos, su

presencia favorece la presencia de eventos adversos cardiacos.

Los estudios de los 60°s y 70°s reportaban prevalencias de depresién en pacientes con Cl de 18-
60%, estudios mas recientes han limitado el rango de 16-23%. En algunos casos excepcionales
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en poblaciones especiales como en pacientes con angina inestable se mencionan prevalencias
hasta de 40%.

La potencia del riesgo esta en relacion con la severidad de la depresidén. Swenson, et al. (1)
encuentran que la depresion es el mas potente predictor de calidad de vida, en pacientes hos-
pitalizados por Sindrome Coronario Agudo: IAM o angina (SICA), con minima contribucion de
variables cardiacas como fracciéon de eyeccion (FE).

Jiang, et al. encuentran que la depresién incrementa al doble el riesgo de mortalidad, y al triple
las rehospitalizaciones en el primer ano después de la admision indice en pacientes con ICC,
ajustando para edad, clase de la NYHA, y FE (2).

Mallik, et al. encontraron que a mayores niveles de depresion al momento de la CRVC, menor
beneficio funcional 6 meses después de la cirugia, ain después de ajustar para la severidad de
la enfermedad coronaria, FE, clasificacion de la angina, DM, e ICC (3).

Powelll, et al. (4) encontraron que los pacientes con IAM e ICC eran mas propensos a tener ma-
nifestaciones depresivas que aquellos que tenian sélo ICC.

Es comun que los pacientes tengan manifestaciones depresivas después de un SICA y que no
sean diagnosticados y tratados adecuadamente. Ellis, et al encontraron que el 41% de 490 pa-
cientes isquémicos post SICA tenian sintomatologia depresiva, y sélo el 10% de ellos estaba
siendo tratado adecuadamente con antidepresivo y/o apoyo psicosocial (5).

En el Heart and Soul Study estudian a 1024 pacientes isquémicos estables y encuentran que la
sintomatologia depresiva estuvo fuertemente asociada a mayor limitacién fisica y peor calidad
de vida. Los efectos adversos de la depresion tuvieron mayor impacto que la funcién ventricu-
lar izquierda o el grado de isquemia coronaria (6).

MECANISMOS BIOLOGICOS POTENCIALMENTE INVOLUCRADOS

Aunque se han propuesto muchos mecanismos biolégicos y conductuales para explicar la aso-
ciacion entre cardiopatia isquémica y depresion, suimportancia relativa sigue siendo descono-
ciday se privilegia al modelo multifactorial.

Ademas de la contribucién que tienen el escaso apego al tratamiento cardiolégico, la asocia-
cién con factores de riesgo cardiovascular, como DM, HAS, tabaquismo, y reduccién de la capa-
cidad funcional, participan otros factores (7).

DISAUTONOMIA

La Variabilidad de la Frecuencia Cardiaca (VFC) es un indicador de la funcion del Sistema Nervioso
Auténomo (SNA). Es la varianza entre intervalos R-R y representa el balance entre el Sistema Ner-
vioso Simpatico y el Parasimpatico. Se mide por medio de un método no-invasivo y que no tiene
un elevado costo econdmico. En sujetos sanos hay un cierto grado de varianza. Se encuentra
decrementada en pacientes con neuropatia diabética, Cl, IAM, EDM, TA, y edad avanzada entre
otras condiciones. Se ha considerado que este pudiera ser uno de los mecanismos mediante los
cuales la depresion y la ansiedad contribuyan a la morbilidad y mortalidad en pacientes con Cl.
El decremento en la Variabilidad de la VFC, es uno de los mecanismos por los que la depresién
puede dar lugar a eventos cardiacos. Existe evidencia de un decremento en laVFC en pacientes
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deprimidos (8). Los pacientes post-IAM, entre otros, tiene una reduccion en la VFC, lo que em-
peora su prondstico. Los pacientes deprimidos con isquemia coronaria tienen un decremento
en la VFC mas pronunciado que los isquémicos no deprimidos.

DISFUNCION DE EJE HIPOTALAMO HIPOFISIS ADRENALES

Los niveles de cortisol se encuentran elevados en pacientes con EDM, sin embargo el compor-
tamiento del cortisol en pacientes deprimidos con Cl ha sido poco investigado. Otte C, et al. (9)
estudian a 693 pacientes con Cl para analizar la asociacién entre niveles de cortisol y depresion.
Los evaluan con la versién computarizada del Diagnostic Interview Schedule (DIS). Encuentran
que 138 (20%) tuvieron depresion. Este grupo tuvo mayores niveles de cortisol en comparacion
con el grupo de no-deprimidos (42 +/- 25 vs. 36 +/- 20 microgr/dia, p <.01). El subgrupo en los
que se encontraron los niveles mas elevados de cortisol, tuvo un OR=24, IC al 95%=1.3-44, p
<.01, después de ajustar para variables potencialmente confusoras. En pacientes con Cl, los
niveles de cortisol estan elevados. Este puede ser uno de los mecanismos por los cuales la de-
presidén actia como predictor de peor prondstico en pacientes con Cl.

DISFUNCION ENDOTELIAL

La depresidn y la inflamacién no-asociada a depresién, predicen eventos cardiovasculares en
pacientes isquémicos. Se ha encontrado que la depresion esta asociada con niveles elevados
de marcadores inflamatorios en pacientes sin isquemia coronaria; sin embargo, los estudios
gue han investigado el enlace entre depresion e inflamacién en pacientes con cardiopatia is-
quémica han producido resultados mixtos.

Empana, et al. encuentran que la depresion predice un incremento en los niveles de PCR, sICAM
e IL-6 en sujetos sanos (10)

HIPERACTIVACION PLAQUETARIA

Los cambios en el tiempo de coagulacion también puede ser un mecanismo que relacione a
la depresion con la cardiopatia isquémica. Los factores que facilitan la activacién plaquetaria
pueden explicar la relacién entre depresién y enfermedad coronaria.

En este estudio, se investigo el papel del factor plaquetario 4 y de la beta tromboglobulina,
encontrando que soélo el PF4 estuvo elevado en el grupo de pacientes deprimidos con Cl. La
investigacion tiene como principal limitacion la muestra tan reducida: (n=12) (11).

TRATAMIENTO DE LA DEPRESION EN PACIENTES CON ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR
Los 3 cuestionamientos fundamentales en el tratamiento de la depresién en pacientes con Cl son:
1.-¢Eficacia y seguridad? 2.-;Reduccion en la incidencia de CI?; 3.-;Reduccién en los eventos ad-
versos cardiacos? Existen elementos suficientes provenientes de ensayos clinicos para responder

afirmativamente a la primera pregunta, pero desafortunadamente no para la segunda y tercera.

Los ISRS son farmacos seguros y efectivos en el tratamiento de la depresién en pacientes car-
didpatas. Se esperaria que provocaran una reduccion en la mortalidad cardiovascular por me-
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dio de su efecto antiagregabilidad plaquetaria, lo cual no esta relacionado con la actividad
antidepresiva. Sauer, et al encontraron que pacientes con Cl y EDM tratados con ISRS tenian
menos IAM en comparacion con los que no fueron tratados (12).

Glassman, et al. (13) investigan la eficacia y seguridad de Sertralina en pacientes con Cl inesta-
ble (IAM o angina inestable). El estudio se llevo a cabo en 40 centros cardiolégicos y psiquiatri-
cos de Canad4, Estados Unidos de Norteamérica, Australia y varios paises europeos e incluyo
a 369 con EDM e IAM o angina inestable (post-IAM: 74%; angina: 26%). El registro comenzé en
abril de 1997 y el seguimiento terminé en abril de 2001. Los pacientes ingresaron a un periodo
de lavado con placebo, ciego simple, durante dos semanas, después fueron asignados alea-
toriamente para recibir Sertralina (50-200 mgs/dia) (n = 186) o placebo (n = 183) durante 24
semanas. La media de edad fue de 57.1 afios, con 64% del género masculino. La media de pun-
tajes en el HDRS basal fue de 19.6. El efecto del tratamiento fue manejado como una variable
continua (cambio en el puntaje en el HDRS) y una clasificacién dicotémica para respondedo-
res/no-respondedores basada en la Clinical Global Impression-Improvement scale (CGI-I). Para
el analisis del efecto del tratamiento, la muestra se dividié en 3 grupos. 1.- todos los pacientes
aleatorizados; 2.- pacientes con depresidn recurrente; y 3.- pacientes con al menos 2 episodios
previos de depresién y un puntaje basal en el HDRS > 18. Los pacientes que recibieron Sertra-
lina tuvieron una tasa de respuesta mayor vs placebo para los 3 grupos (grupo 1: 67% vs 53%,
p<.01; grupo 2: 72% vs 51%, p<.003; grupo 3: 78% vs 45%, p<.004). El cambio en los puntajes del
HDRS para los pacientes que recibieron Sertralina, s6lo fue mayor en los grupos 2y 3 (grupo 1:
8.4vs 7.6, p=.14; grupo 2: 9.8 vs 7.6, p<.009; grupo 3: 12.3 vs 8.9, p<.001). No hubo efecto signi-
ficativo para ningun grupo en los siguientes parametros: funcién ventricular izquierda, tension
arterial sistolica o diastdlica, conduccion cardiaca (PR, QRS, QTc, complejos ventriculares pre-
maturos), VFC. La incidencia de eventos adversos cardiovasculares severos (muerte, IAM, ICC,
angina, EVC) fue mayor en los pacientes que recibieron placebo en comparacién con los que
recibieron Sertralina (22.4% vs 14.5%, NS con una p de .05%). La Sertralina es un medicamento
seguro y eficaz en pacientes con Cl inestable, particularmente en aquellos con depresidon mas
grave. Aun cuando no haya alcanzado significancia estadistica, la tendencia de la Sertralina a
favorecer una reduccion en el nimero de eventos adversos cardiacos es un indicador relevante.
En el estudio ENRICHD (14), se incluyeron 2481 pacientes post IAM (n=2481) con depresion
y/ percepcidn de escaso apoyo social. Se les asigné en forma aleatorizada a un grupo que
recibié Terapia Cognitivo Conductual (TCC) (n=1243), o manejo médico habitual (n=1238). A
los pacientes que no respondian con TCC a las 5 semanas, se les agregé medicamento anti-
depresivo, en su mayor parte ISRS, principalmente Sertralina a dosis flexible de 50-200 mgs/
dia. Después de un periodo de seguimiento de 29 meses, encontraron que no hubo diferencia
significativa entre grupos en relacion a sobrevida (grupo TCC: 75.8% vs. grupo manejo médico
habitual 75.9%).

El estudio CREATE (15), es una investigacidn controlada, doble ciego, y aleatorizada con disefo
factorial 2x2, grupos paralelos, que se llevd a cabo entre mayo de 2002 y marzo de 2006 para
comparar la eficacia a corto plazo (12 semanas) de Citalopram, y/o Psicoterapia Interpersonal
(PI), con manejo clinico habitual en pacientes con EDMy Cl estable. A los que aceptaran partici-
par y cumplieran con criterios de inclusion, se les aplicé el SCID (DSM-IV), el HDRS, y el IDB -Il.
Se incluyé a los que cumplieran criterios para EDM y que tuvieran un puntaje en el HDRS = 20.
La muestra total estuvo conformada por 284 pacientes (n=284), los cuales tuvieron una asig-
nacion aleatoria al grupo 1 (n=142), que a su vez tuvieron aleatorizacién para recibir: a. manejo
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clinico + PI + citalopram (n=67), o b.-manejo clinico + Pl + placebo (n=75), 6 grupo 2 (n=142),
con aleatorizacion para recibir: a.- manejo clinico + citalopram (n=75), o b.-manejo clinico +
placebo (n=67). Los resultados favorecieron a citalopram, pero no a la Pl en cuanto a efectivi-
dad para manejo de la depresion. Consideran a los ISRS, y no a los abordajes psicoterapéuticos,
como tratamientos de primera eleccién en esta poblacion; el farmaco que se recomienda para
el manejo clinico de la depresion es el citalopram.

Los mecanismos por los cuales la depresion estaria causando un incremento en la incidencia
de eventos cardiacos son multiples. De igual manera es razonable que la eventual reduccién en
la mortalidad cardiovascular en Cl, se deba a multiples factores. Es posible que la TCC, mejore
el estado de animo sin disminuir el nUmero de eventos cardiacos, debido a que las condiciones
del organismo en presencia de EDM sean cuestién de rasgo y no de estado. De tal forma que
s6lo los ISRS, y no la TCC, sean eventualmente capaces de revertir las circunstancias sistémicas
generadas por la alteracion afectiva. Es indispensable considerar también, entre otros factores,
qgue el incremento de serotonina inherente a los ISRS, provoca un aumento de la actividad
plaquetaria (16). Sin embargo, en la practica clinica cotidiana, se observa que en términos ge-
nerales, los ISRS aumentan los indices de anticoagulacién en pacientes cardidpatas que estan
recibiendo acenocumarina.

La literatura ofrece indicios de que el tratamiento efectivo de la depresion con ISRS favorece
una reduccién en la mortalidad cardiaca, pero no evidencia definitiva. De cualquier forma, la
eventual reduccién parece ser débil.
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CAPITULO 15
EL ESPECTRO DIAY TRASTORNOS GASTROINTESTINALES

Dr. Felipe Vazquez Estupifian

INTRODUCCION

Los criterios para el diagndstico de crisis de angustia incluyen ndusea o malestar abdominal,
dolor toracico o malestar, sensacion de ahogamiento. Estos sintomas pueden relacionarse con
enfermedad del tracto gastrointestinal.

Entre 15y 30% de los pacientes a quienes se les realiza cateterizacién cardiaca, la coronariogra-
fia resulta normal esto puede representar 100,000 nuevos casos de dolor toracico no cardiaco
por afno.

Los gastroenterdlogos pueden diagnosticar con trastornos funcionales digestivos (TFD) hasta
el 40% de sus pacientes en consulta. El mas comun TFD es el colon irritable, que se encuentra
presente en el 10 a 20% de la poblacién.

ESPECTRO DE TRASTORNOS FUNCIONALES DIGESTIVOS

ESOFAGO
» Globus
« Sindrome de ruminacion
- Dolor torécico funcional de origen esofagico
« Pirosis funcional
- Disfagia funcional
« Trastorno esofagico no especificado

TRASTORNOS GASTRODUODENALES
« Dispepsia funcional
« Dispepsia pseudoulcerosa
« Dispepsia asociada a dismotilidad
- Aerofagia
« Vomito funcional

TRASTORNOS INTESTINALES
« Sindrome de colon irritable
« Distension abdominal funcional
« Constipacion funcional
- Diarrea funcional
« Trastorno intestinal funcional no especificado
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DOLOR ABDOMINAL FUNCIONAL
. Sindrome de dolor abdominal funcional

TRASTORNOS FUNCIONALES DEL PANCREAS Y TRACTO BILIAR
- Disfuncion de la vesicula biliar
« Disfuncion del esfinter de Oddi

TRASTORNOS ANORECTALES
« Incontinencia fecal funcional
« Dolor anorectal funcional
« Sindrome del elevador del ano
« Proctalgia fugax
« Disinergia del piso pélvico

MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS ASOCIADOS CON SINTOMAS DIGESTIVOS

En la produccién de los sintomas funcionales digestivos pueden estar implicados diferentes
mecanismos: a) estimulacion de los mecanoreceptores esofagicos, b) estimulacién de los re-
ceptores sensibles al acido, ) hipersensibilidad visveral. Recientemente se han considerado
fendmenos inflamatorios y de hipersensibilidad quimica.

El estrés ha mostrado que puede alterar la contractilidad esofdgica, la exposicion al acido
puede generar dolor. Los pacientes con Sindrome de colon irritable perciben los estimu-
los dolorosos y no dolorosos en respuesta a la inflacion de un balén colocado en el recto-
sigmoides a presiones y volimenes menores que los sujetos control. Lo mismo ocurre con
los trastornos esofagicos.

Altos niveles de neuroticismo, hipocondriasis e histeria se han reportado en pacientes con Tras-
tornos funcionales digestivos.

Los electrogastrogramas han demostrado arritmias gdstricas en pacientes con dispepsia fun-
cional. La forma mas frecuente de arritmia gastrica es la taquigastria (mas de 10 ciclos por mi-
nuto). Los pacientes con dispepsia funcional cursan con retraso en el vaciamiento gastrico en
un 24 a 78% de los casos.

De 34 a 65% con dispepsia funcional presentan hipersensibilidad gastrica a la distensién con
balon. Esta hipersensibilidad se relaciona con pérdida de peso, eructos y dolor. Es probable que
la hipersensibilidad visceral en la dispepsia funcional se deba al procesamiento inadecuado
de la informacién nociceptiva. Las neuronas aferentes espinales transmiten informacién noci-
ceptiva visceral que es relevada hacia a regiones cerebrales que incluyen la corteza cingulada
anterior del sistema limbico y la corteza somatosensorial secundaria. Estudios de neuroimagen
funcional con PET (Tomografia por emisién de positrones) en sujetos normales revelan que el
incremento en la distensién gastrica y los sintomas estaban asociados con incrementos progre-
sivos en la activacién de nucleos talamicos, insula, corteza cingulada anterior, substancia gris
periacueductal, cerebelo y corteza occipital.



En un estudio realizado en la Ciudad de México, en el Hospital de especialidades del Centro
Médico Nacional Siglo XXI, en los servicios de Psiquiatria y Endoscopia se evaluaron 34 pa-
cientes que acudieron al servicio de endoscopia a evaluacién. Tenian una edad promedio de
46 anos, 68% presentaron ERGE y 32% dolor toracico funcional. Sintomas asociados que pre-
sentaron son: pirosis (74%), regurgitacion (68%), disfagia (48%). 4 casos con anormalidad en la
endoscopia. Monitoreo ambulatorio de pH anormal en 68%, 48% de pacientes con ERGE con dx
psiquiatrico, y 60% de los que tenian dolor toracico funcional. El diagnéstico mas frecuente fue
depresién mayor. La conclusion fue la necesidad de trabajo multidisciplinario.

En el caso del colon irritable se ha encontrado un predominio en la mujer de 2 a 4 por cada
hombre afectado. La prevalencia mundial se ha estimado en 9 a 23% de la poblacién. Puede
representar el 12% de los diagnosticos realizados por el médico de atencion primaria y el 36%
de los diagnésticos hechos por gastroenterélogos.

©

Los elementos esenciales en el manejo de pacientes con Trastornos funcionales digestivos in-
cluyen la confirmacién y educacion del médico acerca de la naturaleza del problema, con el
establecimiento de las caracteristicas multifactoriales de estos problemas clinicos. Las modifi-
caciones en el estilo de vida suelen ser importantes limitando el consumo de tabaco y alcohol
asi como la adecuacién de la composicion alimentaria para lograr reducir la produccién de gas,
la distensiény la intolerancia a la lactosa. Los pacientes pueden intentar en el caso de la dispep-
sia funcional entre 5 y 6 alimentos bajos en grasa, particularmente si la saciedad o la sensacion
de plenitud postprandial son molestas.

TRATAMIENTO

Las medidas farmacoldgicas en los trastornos funcionales digestivos incluyen el uso de inhibi-
dores de la produccion de acido, antieméticos y medicamentos que modifican la actividad se-
rotoninérgica como sumatriptan (agonista 5HT1), inhibidores de 5HT3 (ondasetrén), agonistas
5HT4 (tegaserod). Los ansioliticos pueden ayudar a reducir componentes psiquicos y somaticos
de la ansiedad. Los antidepresivos que incluyen los triciclicos (imipramina) y los ISRS (como
citalopram) reducen la percepcion de estimulos dolorosos.
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AGENTES FARMACOLOGICOS EN EL MANEJO DE LOS TRASTORNOS FUNCIONALES

DIGESTIVOS

Agentes farmacolégicos en el manejo de los trastornos funcionales digestivos

Agente farmacologico Mecanismo de accion Efectos

Fase Aguda Agonista del Receptor 5HT1 Incrementa la acomodacion
gastrica. Disminuye la sensibilidad
a la estimulacion mecanica.

Alosetron y ondasetron Antagonistas de los Disminucion del vomito, no mejora

receptores 5HT3 la acomodacion gastrica.

Tegaserod Agonista 5HT4 Agente proquinético, favorece el
vaciamiento gastrico. Incrementa
la adaptacion a la distensibilidad
gastrica. Aceptacion de mayores
volumenes.

ISRS (citalopram) Inhibicién de la recaptura  Disminucion de la ansiedad y de la

de serotonina

depresién asi como de las
percepciones dolorosas generadas
en el tracto Gl. Probable
disminucion de fenémenos
inflamatorios. Disminucién del
dolor toracico no cardiaco.

El manejo integral del paciente usualmente implica la evaluacion del estrés psicosocial y la
combinacion de intervenciones farmacoldgicas y psicoterapéuticas para lograr un impacto

favorable en la calidad de vida del paciente.
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CAPITULO 16
EL ESPECTRO DIA Y TRASTORNOS RESPIRATORIOS

Dr. Alejandro Diaz Anzaldua
INTRODUCCION

Seria de utilidad advertir a los profesionales acerca de las complicaciones que puede ocasio-
nar la depresién no tratada adecuadamente sobre los resultados terapéuticos del trastorno
respiratorio, ademas de su cormobilidad con el trastorno respiratorio relacionado con el sueno
(TR) ambos presentan una prevalencia elevada. Se caracteriza por la presencia de episodios de
hipopnea y apnea durante el suefo y tiene diversas consecuencias como la enfermedad car-
diovascular y el deterioro del funcionamiento diario.

Al igual que el TR, la depresién es una enfermedad prevalente entre los adultos, se relaciona
con diferentes comorbilidades y trastornos del funcionamiento y acarrea un gasto publico sig-
nificativo. Debido a la prevalencia elevada de ambas alteraciones, es necesario investigar la
existencia de una relacién causal; esto puede facilitar la deteccién sistematica de sintomas de-
presivos entre los pacientes con TRy la creacidn de estrategias terapéuticas para la depresion.
Entre los mecanismos responsables de esta relaciéon se menciond la fragmentacién del sueio,
la hipoxia intermitente, la somnolencia diurna y la fatiga, sintomas caracteristicos del TR. La
fragmentacion del sueio afecta el estado de animo, empeora los sintomas psicolégicos y au-
menta la sintomatologia depresiva.

SIGNOS DE DISTRES (O SUFRIMIENTO) RESPIRATORIO

Cémo reconocer los signos del distrés respiratorio:

Con frecuencia, los pacientes que tienen dificultades para respirar presentan signos que evi-
dencian la falta de una cantidad suficiente de oxigeno, lo que indica un distrés respiratorio.
A continuacion se enumeran algunos de los sintomas que pueden indicar que no se obtiene
suficiente oxigeno. Es importante conocer los sintomas del distrés respiratorio para saber como
responder en forma adecuada.

FRECUENCIA RESPIRATORIA
Un aumento en la cantidad de respiraciones por minuto puede indicar que una persona tiene
problemas para respirar o que no obtiene suficiente oxigeno.

CAMBIOS DE COLORACION

Cuando una persona no tiene el oxigeno necesario puede presentar un color azulado alrede-
dor de la boca, en los labios o en las unas de las manos. El color de la piel también puede ser
palido o de color gris.

“Gruiidos”

Cada vez que la persona exhala aire se escucha un sonido ronco. Este sonido eviden-
cia el esfuerzo que realiza el cuerpo para mantener los pulmones abiertos, de manera



tal que el aire permanezca en ellos.

Aleteo nasal
Si los orificios nasales se abren de manera considerable al respirar, pueden ser un signo de que
la persona respira con dificultad.

Retracciones
El pecho parece hundirse justo por debajo del cuello o bajo el esterndn con cada respiracién -
es una forma de llevar mas aire a los pulmones.

Sudoracion
Puede haber un aumento de la sudoracion en la cabeza, pero la piel no se siente caliente al tacto.
Es mas frecuente que la piel esté fria 0 humeda. Esto puede suceder cuando se respira muy rapido.

Es comun que los pacientes con ansiedad y depresivos presenten estos signos de distrés, es
por ello que los médicos tendran que realizar una valoraciéon para determinar claramente si se
trata de una atribucion psicosomatica o clinica.

TRASTORNOS RESPIRATORIOS RELACIONADOS CON LOS TRASTORNOS PSIQUIATRICOS
Si bien existen varias manifestaciones relacionadas con los trastornos respiratorios, sélo abor-
daremos dos de las mas frecuentes y significativas.

Asma

Se han hecho numerosos intentos para definir el Asma en términos de suimpacto en la funcion
pulmonar, vale decir, limitacion al flujo aéreo, la reversibilidad de éste y la capacidad de hiper
responder de las vias aéreas. Sin embargo, estos intentos se han visto frustrados por no cono-
cerse todavia completamente los mecanismos patogénicos del Asma.

No obstante y dado el rol importante de la inflamacién de las vias aéreas en el asma, se ha lle-
gado a una definicién operacional, que permita un mejor reconocimiento de la enfermedad.
Asma es un trastorno inflamatorio cronico de las vias aéreas en el cual participan diferentes
elementos celulares, destacandose el mastocito, eosinéfilo y linfocito T. La inflamacion crénica
produce una condicion de hiperrespuesta de las vias aéreas, que conduce a episodios recurren-
tes de sibilancias, falta de aire (ahogos), opresidn toracica, y tos (preferentemente de noche y
al despertar). Estos episodios se asocian habitualmente con una obstruccion difusa variable del
flujo aéreo, que es generalmente reversible espontaneamente o con el tratamiento, pero que
puede evolucionar a irreversible en relacion con una remodelacion de las vias aéreas.

Diagnostico diferencial del Asma
A continuacion se enumeran las principales enfermedades que pueden ser confundidas con
el Asma bronquial.

1.Tos crénica, definida como un sintoma que dura mas de dos semanas, producida por:

a. Afecciones sinusales, con goteo nasal posterior.

b. Reflujo gastroesofagico, con compromiso de faringe y laringe posterior.

c. Afecciones de via aérea superior: tumores, fibrosis cicatricial de traqueotomia, disfuncion de
cuerdas vocales.

d. Rinitis crénica con descarga post nasal.



e. Drogas inhibidoras de ECA (enzima convertidora de la angiotensina).
2. Obstruccion de via aérea central (neoplasias benignas, malignas, estenosis cicatriciales).
3. Cuerpos extranos endobronquiales.

4. Tumores en via aérea inferior.

5. Enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC).

6. Bronquiectasias.

7. Insuficiencia cardiaca izquierda.

8. Tromboembolismo pulmonar.

9. Trastornos psiquiatricos.

10. Enfermedad Pulmonar Intersticial.

11. Obstruccién bronquial por drogas: b bloqueadores, colinérgicos.

Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica (EPOC)

Es un trastorno permanente y lentamente progresivo caracterizado por una disminucion del flu-
joen las vias aéreas, causado por la existencia de bronquitis crénica y enfisema pulmonar. La dis-
minucion del flujo puede ser parcialmente reversible y puede mejorar algo con el tratamiento.

El tabaco es la causa primordial de la EPOC, por lo que este antecedente debe tenerse en
cuenta al establecer el diagnéstico.

La bronquitis crénica se define por criterios clinicos y se caracteriza por la presencia de tos y
expectoracion durante mas de 3 meses al aflo en dos 0 mas anos consecutivos, siempre que
se hayan descartado otras causas. El enfisema pulmonar se define por criterios anatomopato-
I6gicos y se caracteriza por el agrandamiento anormal y permanente de los espacios aéreos
distales al bronquiolo terminal, acompanado por la destruccién de las paredes alveolares, sin
fibrosis evidente. Es mas correcto utilizar el término EPOC que los de bronquitis crénica o enfi-
sema pulmonar.

Las manifestaciones clinicas caracteristicas de la EPOC son las siguientes

1.Tos crénica. Suele ser productiva y de predominio matutino. No guarda relacién con la grave-
dad o las alteraciones funcionales respiratorias.

2. Expectoracién. Las caracteristicas del esputo pueden ser de utilidad clinica. Un aumento de
su volumen o purulencia puede indicar la presencia de una infeccién respiratoria. Un volumen
expectorado superior a 30 ml/dia sugiere la existencia de bronquiectasias.

3. Disnea. Es progresiva y cuando aparece existe ya una obstruccién moderada o grave al flujo
aéreo. Se percibe de forma desigual por los enfermos y su relacién con la pérdida de funcidn
pulmonar no es estrecha.

Las manifestaciones clinicas de la EPOC suelen aparecer a partir de los 45 o 50 afios de edad.
Los sintomas afectan a los individuos susceptibles que han fumado unos 20 cigarrillos al dia
durante 20 aflos o mas (indice: 20 paquetes-ano). Unos 10 anos después de surgir los primeros
sintomas suele manifestarse la disnea de esfuerzo.

Las agudizaciones se hacen mas frecuentes y graves al progresar la enfermedad.

La exploracion fisica del paciente con EPOC es poco expresiva en la enfermedad leve. En la
EPOC avanzada la espiracion alargada y las sibilaciones son signos inespecificos, aunque indi-
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can la existencia de una obstruccién al flujo aéreo. En la EPOC grave aparecen signos mas llama-
tivos y persistentes. Los mas caracteristicos son roncus, insuflaciéon del térax, cianosis central,
acropaquia, hepatomegalia, edemas o pérdida de peso.

Objetivos del tratamiento de la enfermedad pulmonar obstructiva cronica

« Dejar de fumar

« Aliviar los sintomas y prevenir las agudizaciones

+ Mejorar la calidad de vida y la tolerancia al ejercicio

« Preservar la funcion pulmonar o reducir su deterioro

« Aumentar la supervivencia

« Prevenir, detectar y tratar precozmente las complicaciones
« Minimizar los efectos adversos de la medicacion.

Tratamientos quirurgicos
(transplantes | CRVP)

Oxigeno terapia
domiciliaria

Rehabilitacion

Glucorticoides
inhalades

Teofilina
(Respuesta favorable)

Agonista 2 de
larga accion

Anticolinérgico + p2

Agonista 2
Anticolinérgico inhalado
(ipratropio - tiotropio)

Abandone del
tabaco

Moderada

EL ESPECTRO DIA

En diversos estudios se ha podido constatar que la depresion, la ansiedad y las irregularidades
del suefio tienen un vinculo muy importante con los trastornos respiratorios, y siendo una prio-
ridad atender a los pacientes de forma integral es necesario abordar este tipo de trastornos,
que si bien es cierto que puede tener una manifestacién clinica derivado de habitos como el
consumo de tabaco, también es frecuente que el paciente con ansiedad o depresiéon puede
hacer suyo dicho habito hasta resultar una enfermedad severa como la EPOC.

Algunos especialistas aseguran que probablemente este vinculo se dé por la estrecha relacion
del sistema nervioso neurovegetativo que regula la respiracion y la circulaciéon sanguinea.

Las cifras nos dan informacién mas clara en la cormobilidad de estos trastornos con el espectro DIA.
Enfermedades crénicas de fondo en pacientes mayores de 65 afios con depresion:
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Grado de Depresion EPOC Cardiopatias Asma

Depresion minima 18 3 18
Depresion moderada 18 8 18
Depresion severa 14 11 15

Los médicos de primer contacto deberan realizar una serie de valoraciones para determinar
claramente el origen de la enfermedad respiratoria o prescribir un medicamento que se ocupe
de regular este trastorno y otro para el Espectro DIA, de tal forma que se logre la homeostasis.

LOS TRASTORNOS RESPIRATORIOS DURANTE EL SUENO (TRS)

Los trastornos respiratorios durante el suefo y en particular, el sindrome de apnea obstructiva
del sueno (SAQS), supone un problema importante de salud publica de primera categoria que
ha trascendido la literatura cientifica para pasar a ser un tema de creciente actualidad en los
medios de comunicacion, que divulgan cada vez mas sus manifestaciones clinicas, su impacto
social (accidentes de traficos y laborales, bajo rendimiento en el trabajo) y la eficacia de su tra-
tamiento.

El SAOS se caracteriza por un cuadro de somnolencia diurna, trastornos neuropsiquidtricos y
cardiorrespiratorios, secundarios a episodios repetidos de obstruccién de la via aérea superior
durante el sueno.

La obstruccién completa de la via aérea, da lugar a una apnea que se define como el cese del
flujo aéreo en boca y/o nariz de una duracién superior a 10 segundos. Las apneas pueden ser
centrales u obstructivas. En las de tipo central, hay una interrupcién simultanea del flujo aéreo
y de los movimientos toracicos y abdominales, mientras que en las apneas obstructivas, los
movimientos toraco-abdominales persisten o aumentan durante el cese del flujo. La hipopnea,
corresponderia a una obstruccién parcial de la via aérea superior con disminucién significativa
del flujo aéreo, de duracién asimismo superior a 10 segundos y que se acompana de un desper-
tar transitorio no consciente (arousal) y/o desaturacion de la oxihemoglobina.

La medicion y registro de los parametros neurofisioldgicos, cardiovasculares y respiratorios for-

man parte del estudio completo de un paciente con SAQOS, por lo que para el diagnostico se
requiere la monitorizacion de dichas variables con diverso grado de complejidad.
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SECCION YV

EL ESPECTRO DIA Y LOS TRASTORNOS DEL SUENO,
DE LA ALIMENTACION Y DE LA SEXUALIDAD
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CAPITULO 17
EL ESPECTRO DIAY EL CICLO VIGILIA-SUENO Y
SUS ALTERACIONES.

DR. J. MOISES ALVAREZ RUEDA

INTRODUCCION

El suefo es un estado normal, reversible, recurrente y espontaneo, en que disminuyen o son
menos eficientes las respuestas a los estimulos externos. El suefio contrasta con la vigilia por-
gue en ésta hay un potencial aumento de la sensibilidad y una eficiente respuesta a los estimu-
los externos. La alternancia suefio-vigilia es la manifestacion mds notable, en los vertebrados
superiores, del fendmeno de periodicidad en la actividad de respuesta de los tejidos vivos, si
bien, no hay un criterio unico y concluyente sobre el suefio (1).

En el suefio convergen observaciones que satisfacen criterios diferentes y variados de la acti-
vidad motora, sensorial y autonémica. Ocasionalmente, uno o mas de estos criterios pueden
estar ausentes durante el suefio o presentes durante la vigilia, por lo que cominmente hay
dificultad en lograr acuerdo absoluto entre observadores en el discernimiento de estos dos
estados conductuales (1).

El suefio se define como el estado de inconsciencia del que puede ser despertada una persona
mediante estimulos sensitivos o de otro tipo. Hay que distinguirlo del coma, que es el estado de
inconsciencia del que no puede despertarse a una persona. El sueno esta integrado por multi-
ples fases desde el mas ligero hasta el mas profundo; los investigadores que se dedican a este
tema también lo dividen en dos tipos totalmente diferentes cuyas cualidades son distintas (2).

EL CICLO VIGILIA-SUENO

El estudio del ciclo vigilia-suefo, se realiza en los laboratorios especializados y se puede abor-
dar desde dos aspectos clinicos:

@ El registro polisomnografico de toda la noche o polisomnograma (RPSG)*#
@ Los cuestionarios diarios de los habitos del suefio>®’

A través del RPSG se pueden identificar las diferentes fases que conforman el ciclo vigilia-
sueno®?1° (Tabla 1).

110 ( medix



Tabla 1. Comparacion de variables del sueio entre jovenes y adultos mayores

PARAMETRO JOVENES ADULTOS MAYORES
Vigilia (minutos) 384 +21.7 87.4+24.1
Fase 1 (minutos) 25.1+249 25.6+9.0
Latencia al sueno (Fase 2) (minutos) 16.2+7.5 10.8+5.2
indice de eficiencia 0.94 +0.06 0.80+0.05
Cambios de Fase (nimero) 533+ 17.1 67.9+10.3
Vigilia intrasuefio (nimero) 6.9 +6.1 13.4+3.5
Suefo paradojico (numero) 6.7+4.0 4.1+1.1
Suefo paradojico (minutos) 95.0 +33.2 64.7+26.3
Latencia al suefio paraddjico (minutos) 1114+ 39.1 104.0+39.9
Fase 2 (minutos) 2444 +£48.3 173.2+31.4
Fase 3 (minutos) 32.7 +£28.2 22.1+31.4
Fase 4 (minutos) 457 £ 264 69.1+30.2

FASES DEL CICLO VIGILIA- SUENO

@ VIGILIA
@ SUENO ORTODOXO, SUENO NO-MOR, SUENO DE ONDAS LENTAS (SOL)
- FASE |
« FASE Il
« FASE Il
« FASE IV
- SUENO DELTA (FASES lll y IV)
@ SUENO RAPIDO, SUENO CON MOVIMIENTOS OCULARES RAPIDOS (MOR), SUENO
PARADOJICO (SP)

El RPSG, en los laboratorios especializados, ha permitido identificar algunas variables que se
modifican durante el ciclo vigilia-sueno.

FASES DEL SUENO

Sueno MOR
Suefio con movimientos oculares rapidos. Suefio paraddjico.
Fase onirica/de ensofaciones
@ Actividad cerebral aumentada
@ Frecuencia cardiaca aumentada
@ Presion sanguinea aumentada
@ Frecuencia respiratoria aumentada
@ El individuo recuerda sus suefios si es despertado en esta fase
@ El suenio MOR se intercala con el Suefio No-MOR a intervalos de 90 minutos
(ciclo basico de actividad y descanso/ritmo de sueno)
@ Se restablece la actividad cerebral y se favorece el crecimiento
@ Hay consolidacién de los procesos amnésicos (memoria)
@ Mejora la creatividad
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@ Mejora el equilibrio emocional

@ Mejora la sexualidad

@ Mejor estado animico

@ Hay un crecimiento psicoldgico y desarrollo positivo de la personalidad

Sueno no-MOR
Suefo sin movimientos oculares rapidos.
Sueno ortodoxo, tranquilo. Suefio de ondas lentas.

Fasel
@ Fase transicional entre la vigilia y el suefio
- Dura de 30 segundos a 7 minutos
- Baja reactividad a estimulos
- Bajo voltaje
Fase ll
@ Primer estado del suefio
- Ocupa casi el 45 % del tiempo de suefo
- Voltaje bajo
- Transicion hacia el suefio profundo de las fases lll y IV
FaselllY IV
@ Suefo lento, sincrénico o Sueno Delta
- Actividad cerebral baja
- Frecuencia cardiaca disminuida
- Presion sanguinea disminuida
- Frecuencia respiratoria disminuida
- Dificultad para el despertar
- Relajacién muscular
@ Sueno Reparador
@ Se invierten y se restablecen procesos bioquimicos y fisioldgicos
@ Aumenta la secrecién de la hormona de crecimiento (particularmente en la adolescencia).

La composicién gréfica a lo largo del tiempo nocturno se conoce como hipnograma, patréon
normal de las fases del suefo o arquitectura del suefio y podemos evaluar la calidad de suefio
a través de ciertas variables®#°1°:

- La latencia al sueno: El tiempo que transcurre desde la vigilia hasta el inicio del suefio.

« La latencia al suefio MOR: El tiempo que transcurre desde el inicio del suefio hasta el inicio del
suefo con movimientos oculares rapidos (MOR).

- El tiempo total del suefio: El tiempo total del registro de suefio en el que se observa una fase
de sueno.

También, se cuenta con los cuestionarios de evaluacién del suefio o de los habitos del suefo.
Variables>%7:



UNIDAD DE PSICOFISIOLOGIA. FACULTAD DE MEDICINA. UNAM
CUESTIONARIO DE EVALUACION DEL SUENO

1. Nombre:
2. Edad: 3. Género: <M> <F> 4. Estado Civil:
5. Escolaridad: 6. Ocupacion:

7. Lugar de Residencia:
8. ;Duerme?: <Sélo> <Acompanado> 9. ;Su cama es?: <Blanda> <Regular> <Dura>
10. ;Duerme con almohada?: <No> <Si> ;La considera?: <Alta> <Regular> <Baja>

11. ¢§A qué hora acostumbra dormirse?:

12. ;Realiza habitualmente alguna actividad antes de acostarse?: <No> <Si> 13. ;Cual?:
14. ;Acostumbra tomar algo para dormir (por ejemplo: café, té, leche, refrescos, medicamentos, etc)?: <No> <Si>
15. ;Qué es lo que toma?:
16. ;Cudnto tiempo transcurre desde que apaga la luz hasta que se duerme?:
17. ;Cudntas horas duerme diariamente?: 18. ;A qué hora acostumbra despertarse?:
19. ;Usted Ronca?: <No> <Si>

20. ;Sabe o le han dicho si el ronquido se acompana de falta de respiracion (apnea)?: <No> <Si>

21. ;Considera que su sueno es reparador?: <No> <Si>

22. ;Se siente descansado después de dormir por las noches?: <No> <Si>

23. ;Comparando el suefio de las Ultimas 5 (cinco) noches con el habitual, considera que ha sido?:
<Malo> <Regular> <Bueno>

24, ;Como se siente al despertar?: <Mal> <Regular> <Bien>

25. ;Tiene dificultad para dormir por las noches?: <No> <Si> 26. ;Desde cuando?:
27. Le cuesta trabajo iniciar su suefio?: <No> <Si> 28. ;Cuénto tiempo tarda en iniciar su suefio?:
29. ;Se despierta durante las noches?: <No> <Si> 30. ;Cuantas veces?:

31. ;Hay alguna causa que lo despierte por las noches?: <No> <Si> 32. ;Cudl?:
33. ;Si despierta durante la noche, se le dificulta volver a dormir? <No> <Si>
34. ;Ultimamente despierta antes de su hora habitual?: <No> <Si> 35. ;Cuénto tiempo antes?:

36. ;Ha sentido o le han dicho que durante las noches mueve demasiado sus piernas?: <No> <Si>

37. ;Le despierta la sensacién de que sus brazos o sus piernas se mueven bruscamente?: <No> <Si>
38. ;Ha tenido la sensacién de que no puede mover su cuerpo a pesar de estar despierto?: <No> <Si>
39. ;Ha tenido sensaciones “"RARAS” cuando va a iniciar su suefio o cuando va a levantarse?: <No> <Si>
40. Describala:
41. ;Siente suefio durante el dia a pesar de haber dormido bien?: <No> <Si>
42. ;Duerme siesta?: <No> <Si> 43. jCuénto tiempo?:
44, ;Después de la siesta se siente descansado?: <No> <Si>
45. ;Considera que su dificultad para dormir se debe a alguna enfermedad?: <No> <Si> 46. ;Cudl?:
47. ;Ha buscado ayuda médica para resolver su dificultad para dormir?: <No> <Si>

48. ;Cudl fue el tratamiento?:
49. ;Cuénto tiempo lleva con este tratamiento?:
50. {Acostumbra ingerir bebidas alcohdlicas?: <No> <Si> 51. ;Con que frecuencia?:
52. ;Toma algin medicamento que no sea para dormir?: <No> <Si>

53. ;Cudl (es)?:
54, ;Quién se lo (s) recetd?: <Médico General> <Especialista> <Otro>
55. ;Poco tiempo antes de iniciar su dificultad para dormir, suspendié?:
<Nada> <Medicamentos> <Bebidas alcohdlicas> 56. ;Cuanto tiempo antes?:

57. iHa notado cambios bruscos en su caracter o se lo han mencionado?: <No> <Si>
58. ;Desde cuéando?:
59. ;Se ha sentido triste?: <No> <Si> 60. ;Desde cuando?:
61. ;Se enoja facilmente ante situaciones sencillas?: <No> <Si> 62. ;Desde cuando?:
63. ;Ultimamente ha realizado alguna actividad poco comun que influya en su suefio?:
Ejercicio fisico < > Relaciones sexuales < > Situaciones frecuentes de tensién < >
Trabajé o estudid en forma excesiva < > Otra (s)

AL MEDICO TRATANTE:

64. ;Cual fue el motivo de consulta?:
65. ;El paciente presenta insomnio?: <No> <Si>

66. ;Cudles fueron los sintomas para considerar éste diagnostico?:
67. ;Desde cuando considera que el paciente presenta insomnio?:

68. ;Cual fue el manejo?:




UNIDAD DE PSICOFISIOLOGIA. FACULTAD DE MEDICINA. UNAM

CUESTIONARIO DE HABITOS DE SUENO

NOMBRE: FECHA:

INSTRUCCIONES: RESPONDA LAS SIGUIENTES PREGUNTAS CADA NOCHE, POCO ANTES O EN EL
MOMENTO DE ACOSTARSE.

HORA EN QUE SE ACOSTO: (CUANTO TIEMPO TARDO EN DORMIR?:

HORA EN QUE SE DESPERTO: HORA EN QUE SE LEVANTO:

{CUANTO TIEMPO CREE USTED QUE DURMIO?:

(SE DESPERTO EN LA NOCHE?: [NO] [Sl] ;CUANTAS VECES?:

COMPARANDO EL SUENO DE ANOCHE CON EL HABITUAL, FUE:
MALO [1] [2] [3] [4] [5] BUENO

{COMO SE SINTIO AL DESPERTAR?:

MAL [1] [2] [3] [4] [5] BIEN

(SONO?:  [NO] [Sl]

SUENOS AGRADABLES[ ]  SUENOS DESAGRADABLES [ ] SUENOS INDIFERENTES [ ]

(DURMIO SIESTA (S)?: [NO] [S1] (CUANTAS?: ___ TIEMPOTOTAL:

{INGIRIO ALCOHOL?: [NO] [S1] (QUE BEBIDA?: (CUANTO?:
(FUMO?: [NO] [S1] {MARCA?: {CANTIDAD?: ____

{TOMO MEDICINAS?: [NO] [S1] {CUAL(ES)?: ¢DOSIS?:

{COMO SE SINTIO HOY?:

MAL [1] [2] [3] [4] [5] BIEN

¢{HAY ALGUNA CAUSA?: [NO] [S1] (CUAL?:

{TUVO HOY ALGUNA SENSACION “RARA"?: [NO] [SI] DESCRIBALA

(EL DIA DE HOY REALIZO ALGUNA ACTIVIDAD POCO COMUN QUE PUEDA INFLUIR SU SUENO?

EJERCICIO FISICO: [NO] [SI] RELACIONES SEXUALES: [NO] [SI]

ACONTECIMIENTOS QUE LE HAYAN PRODUCIDO TENSION (POR EJEMPLO: EXAMENES): [NOJ [SI]
;TRABAJO O ESTUDIO DE MANERA EXCESIVA?: [NO] [SI]

;OTROS?:

OBSERVACIONES:



LOS TRASTORNOS DEL CICLO VIGILIA-SUENO

A través del RPSG del suefio de toda la noche o de los cuestionarios de evaluacién o de habitos
del sueno se puede apoyar el diagnéstico de las diferentes alteraciones del ciclo vigilia-suefio,
que se encuentran clasificadas.

CLASIFICACION INTERNACIONAL DE LOS TRASTORNOS DEL SUENO™
[. INSOMNIO
|I. TRASTORNOS DE LA RESPIRACION RELACIONADOS AL SUENO
[1Il. HIPERSOMNIAS DE ORIGEN CENTRAL NO DEBIDOS A TRASTORNOS DEL RITMO
CIRCADIANO DEL SUENO; TRASTORNOS DE LA RESPIRACION RELACIONADOS AL
SUENO U OTRAS CAUSAS DE SUENO NOCTURNO ALTERADO
IV. TRASTORNOS DEL RITMO CIRCADIANO DEL SUENO
V. PARASOMNIAS
VI. TRASTORNOS DEL MOVIMIENTO RELACIONADOS AL SUENO
VII. SINTOMAS AISLADOS, VARIANTES APARENTEMENTE NORMALES
Y PROBLEMAS NO RESUELTOS
VIIl. OTROS TRASTORNOS DEL SUENO
APENDICE A: TRASTORNOS DEL SUENO ASOCIADOS CON CONDICIONES
CLASIFICADAS ANTERIORMENTE
APENDICE B: OTROS TRASTORNOS PSIQUIATRICOS Y CONDUCTUALES
FRECUENTEMENTE ENCONTRADOS EN LOS DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES DE LOS
TRASTORNOS DEL SUENO

Elinsomnio es un sintoma que frecuentemente esta presente en las enfermedades médicas, los
trastornos mentales u otros trastornos del sueno.

El insomnio debido a un trastorno mental es el diagndstico mas frecuente entre los individuos
que se presentan en los centros de Trastornos del Suefio para evaluacion del insomnio crénico.
En un panorama general se sugiere que aproximadamente el 3% de esta poblacién tiene sinto-
mas que llevan al criterio de este diagndstico.

Entre los adolescentes y los adultos jovenes, la prevalencia de este tipo de insomnio es lige-
ramente menor. Adicionalmente, esta condicién aparece un poco menos frecuente entre los
adultos mayores que entre el grupo de mediana edad. Esta condicion parece ser mas prevalen-
te en las mujeres que en el hombre.

En la Clasificacion Internacional de los Trastornos del Suefio11, en el niimero I, INSOMNIO se encuentran:

1. Insomnio de ajuste (insomnio agudo)

2. Insomnio psicofisiolégico

3. Insomnio paraddjico

4. Insomnio idiopatico

5. Insomnio debido a trastornos mentales

6. Higiene inadecuada del suefio
7.Insomnio conductual del nifio

8. Insomnio debido a fadrmacos o substancias



9. Insomnio debido a condiciones médicas
10. Insomnio no debido a substancias o condiciones fisioldgicas conocidas inespecifico (in-

somnio no-organico, NOS ) y el
11. Insomnio fisioldégico (organico), inespecifico

La alteracién de suefio mas comun asociada con un episodio depresivo mayor es el insomnio,
observado en aproximadamente 80 a 85% de los pacientes. Estos tienen tipicamente desperta-
res frecuentes o prolongados o despertares tempranos por la madrugada. El insomnio de inicio
del suefio también puede presentarse.

Menos frecuente, en alrededor de 15 a 20% de los casos, los pacientes presentan hipersomnia
en la forma de episodio prolongado de suefio nocturno o aumento de la somnolencia diurna

y fatiga.
En la Clasificacion Internacional de los Trastornos del Suefio en:

APENDICE A: OTROS TRASTORNOS PSIQUIATRICOS Y CONDUCTUALES FRECUENTEMENTE
ENCONTRADOS EN LOS DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES DE LOS TRASTORNOS DEL SUENO,

aparecen:

1. Trastornos del animo

2. Trastornos de ansiedad

3. Trastornos somatomorfos

4. Esquizofrenia y otros trastornos psiquiatricos

5. Trastornos comunmente diagnosticados primariamente en infantes, nifios o adolescentes.

6. Trastornos de la personalidad

El diagndstico del insomnio desde la polisomnografia y otros hallazgos objetivos(11) puede
apoyarse en:

1. No hay hallazgos polisomnograficos especificos en el insomnio debido a trastornos

mentales.

2.Como en el caso de otras formas de insomnio se observa una disminucion en la eficiencia de
suefo y un aumento de la latencia al suefio.

3. Aumentan los despertares durante el suefio, con un aumento de las fases | y Il y una disminu-
cién de las fases lll, IV y de suefio MOR.

4.En la depresion mayor suele observarse suefio MOR al inicio de la noche, dando como conse-
cuencia una reduccion en la latencia al sueiio MOR.

5. La densidad de MOR puede estar aumentada, especialmente en los periodos iniciales de

sueno MOR.
6. Varias de estas alteraciones polisomnograficas persisten después de la remision clinica del
trastorno mental y pueden preceder al comienzo del periodo inicial.

El reporte subjetivo del paciente puede apoyarse en la CLASIFICACION DSM-IV-TR12, en don-
de se encuentran:

@ TRASTORNOS PRIMARIOS DEL SUENO



@ DISOMNIAS

@ PARASOMNIAS

@ TRASTORNOS DEL SUENO RELACIONADOS CON OTRO TRASTORNO MENTAL
@ OTROS TRASTORNOS DEL SUENO.

EN LOS TRASTORNOS DEL SUENO RELACIONADOS CON OTRO TRASTORNO MENTAL
SE OBSERVA QUE:

@ A. El principal motivo de consulta es la dificultad para conciliar o mantener el sueno, o la sen-
sacion de sueno no reparador al despertarse, durante al menos 1 mes, asociadas a fatiga diurna
o afectacién de las actividades diarias.

@ B. Las alteraciones del sueno (o sus secuelas diurnas) provocan malestar clinicamente signi-
ficativo o deterioro social, laboral o de otras areas importantes de la actividad del individuo.

@ C. El insomnio se considera relacionado con otro trastorno (p. ej.: Trastorno depresivo mayor,
trastorno de ansiedad generalizada, trastorno adaptativo con sintomas de ansiedad), pero re-
viste la suficiente gravedad como para merecer una atencion clinica independiente.

@ D. Estas alteraciones no se explican mejor por la presencia de otro trastorno del suefo (p. ej.:
narcolepsia, trastorno del suefio relacionado con la respiracién o una parasomnia).

o E. Estas alteraciones no se deben a los efectos fisiolégicos directos de una sustancia (p. ej.:
drogas, farmacos) o de una enfermedad médica.

Con base en lo anterior podemos establecer que el espectro DIA esta estrechamente relaciona-
do en algunos pacientes.

DEPRESION < > ANSIEDAD

IRREGULARIDADES DEL SUENO

TRATAMIENTO DE LAS ALTERACIONES DEL CICLO VIGILIA-SUENO

ABORDAJE TERAPEUTICO:

El manejo terapéutico de las irregularidades del suefio puede plantearse desde dos aspectos:

El tratamiento no-farmacoldgico:
@ Modificar los habitos de suefio
El tratamiento farmacolégico con medicamentos:
@ Antidepresivos
@ Benzodiazepinas (BZD)
o Inductores del suefio (No-BZD)
@ Productos naturales



El tratamiento no-farmacolégico debe ser la primera alternativa terapéutica en todos los pa-
cientes que presentan alteraciones del ciclo vigilia-sueno.

UNIDAD DE PSICOFISIOLOGIA. FACULTAD DE MEDICINA. UNAM.
HABITOS DE SUENO. SUGERENCIAS.

1. El ambiente de suefio debe ser propicio (cama, colchén, almohada, temperatura, ilumina-
cién, ruido exterior, etc)

2. Metase a la cama sélo si es de noche y tiene suefno. Abandone la cama si ha perdido el sueno
3. Levantese a la misma hora todos los dias (si es necesario utilice despertador)
4, Evite las siestas, el trabajo o cualquier actividad que pueda afectar los habitos de suefio

5. No se acueste demasiado temprano, antes de su hora habitual, intentando recuperar el sue-
no perdido, ya que una moderada restriccion de sueno condiciona una mejor calidad

6. Evite cenas copiosas (abundantes) o pesadas por la noche, poco tiempo antes de ir a dormir
7. Evite el consumo excesivo de alcohol, cafeina o nicotina pocas horas antes de ir a la cama

8. Una pequena cantidad de alcohol puede ayudar a dormir, pero no se recomienda en forma
consuetudinaria

9.Trate de realizar actividades placenteras o relajantes como bano caliente, relaciones sexuales
o lectura, poco tiempo antes de dormir

10. En algunas ocasiones ver la television, escuchar radio o leer en la cama, puede afectar el
incio del sueno; identifiquelo y si es el caso no realice estas actividades por un tiempo.

11. Trate de evitar exposiciones prolongadas a algunos eventos circadicos naturales, como la
luz solar.

DESCANSE. BUENAS NOCHES.
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TABLA 2.1. TRATAMIENTO FARMACOLOGICO.
ANTIDEPRESIVOS. INHIBIDORES DE LA RECAPTURA DE SEROTONINA™ 4,

TABLA 2.1. Tratamiento Farmacolégico

Antidepresivos. Inhibidores de la recaptura de serotonina'*

Nombre Dosis

genérico recomen-

(Nombre dadas
comercial) (mg/dia)

Forma Efectos
extremas farmacéutica aminérgicos

Efectos colaterales:
poco significativo
(0), minimo 0/1,
leve (1), moderado
(2), moderado a
severo (3), severo(4)

Citalopram  20-40
(PREPRAM)

Oral

5-HT

TABLA 2.2. TRATAMIENTO FARMACOLOGICO.

HIPNOTICOS. BENZODIAZEPINAS™.

Serotonina

Agitacién (0/1),
convulsiones (0),
sedacion (0/1),
hipotension (0),
efectos anticolinér-
gicos (0),efectos
gastrointestinales (3),
ganancia de peso (0),
efectos sexuales (3),
efectos cardiacos (0)

TABLA 2.2. Tratamiento Farmacolégico

Nombre Dosis

genérico  recomen-

(Nombre dadas

comercial) (mg/dia)

HIPNOTICOS. BENZODIAZEPINAS™.

Forma Efectos
extremas farmacéutica aminérgicos

Efectos colaterales:
poco significativo
(0), minimo 0/1,
leve (1), moderado
(2), moderado a
severo (3), severo(4)

Lorazepam 2-4
(SINESTRON)

Oral Acido
gamma
amino
butirico
(GABA)

Somnolencia (2),
sedacion (1),
amnesia retrograda
(0), efectos
gastrointestinales
(2), efectos
genito-urinarios

(1), efectos sexuales
(1), efectos cardiacos
(0/1)
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TABLA 2.3. TRATAMIENTO FARMACOLOGICO.
HIPNOTICOS. INDUCTORES DEL SUENO™

TABLA 2.3. Tratamiento Farmacolégico

HIPNOTICOS. INDUCTORES DEL SUENO'>,

Nombre Dosis Dosis Forma Efectos Efectos

genérico  recomen- extremas farmacéutica aminérgicos colaterales:

(Nombre dadas (mg/dia) poco significativo
comercial)  (mg/dia) (0), minimo 0/1,

leve (1), moderado
(2), moderado a
severo (3), seve-

ro(4)
Melatonina 3-5 3-10 Oral Serotonina  Sedacién (1),
de liberacion 5-HT somnolencia (2)
prolongada
(CRONOCAPS)

TABLA 2.4. TRATAMIENTO FARMACOLOGICO"1475,

TABLA 2.4. Tratamiento Farmacolégico'%15,

Farmaco Vida media, t, ,en horas, Concentraciones Isoenzimas

farmacos parenterales séricas tipicas, CYP
(Metabolitos activos) ng/mL preferentes

ANTIDEPRESIVOS.
INHIBIDORES
SELECTIVOS DE
LA RECAPTURA DE
SEROTONINA

Citalopram 36 75-150 3A4,2C19
(PREPRAM)

HIPNOTICOS.
BENZODIAZEPINAS

Lorazepam 1445 28 3A4,2C19
(SINESTRON)

HIPNOTICOS.
INDUCTORES
DEL SUENO

Melatonina

de liberacion — — —
prolongada

(CRONOCAPS)
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CAPITULO 18
EL ESPECTRODIAY LA ALIMENTACION
Y SUS TRASTORNOS

Dra. M. Magdalena Ocampo Regla

INTRODUCCION

En la historia humana, la alimentacion, ademas de ser vital, establece vinculos afectivos, en
primer término, con la madre; posteriormente se asociara y estara influenciada a diversas si-
tuaciones tales como familiar, social, cultural, religiosa, econémica y psicolégica. Los seres hu-
manos, requerimos una alimentacién variada y equilibrada para el buen funcionamiento del
organismo. Una alimentacion balanceada, es aquella que contiene las cantidades adecuadas
de proteinas, lipidos, azucares, vitaminas y minerales. El equilibrio en ellos es lo que permite
mantener un peso adecuado. La alimentacién actual y urbana, con mucha frecuencia esta des-
equilibrada y tiende a componerse de alimentos altamente energéticos.

Los habitos de alimentacién se adquieren durante la infancia, principalmente a través de lo
gue se aprende de la familia. Los nifios tienden a repetir las conductas que observan en sus pa-
dres o cuidadores, y esta constante repeticién forma habitos, que son los que acompanaran ala
persona el resto de su vida. La falta de conocimientos nutricionales por parte de la familia o del
encargado de la alimentacion del infante, junto con mala informacién, creencias errébneas con
respecto a ciertos alimentos, pueden propiciar una alimentacioén incorrecta, que pueda desen-
cadenar, en combinacién con algunos otros factores como el sedentarismo o la restriccion de
alimentos, obesidad o trastornos de la conducta alimentaria.

PRIMEROS DATOS

Existe poca evidencia cientifica de la dieta de los hominidos, de acuerdo a los hallazgos en las
dentaduras fésiles, se estima que su alimentacién era a base de plantas. Desde que el hombre
aparecio en la tierra, ha variado su alimentacién a través de las distintas etapas.

Posteriormente, se volvié sedentario, aprendié a cultivar y su alimentacion era a base de ce-
reales. El hombre de Neandertal quien vivié en el ultimo periodo glacial se alimentaba de la
caceria y de la recoleccion de plantas y vegetales. Le toc un clima calido, antes del ultimo de
los cuatro periodos de la era glacial. Su alimentacién principalmente era a base de carne, esto
se presume, ya que sus restos fosiles tienen cantidades elevadas de fésforo y también en los
incisivos de los esqueletos de este hombre, se han encontrado estrias que indican que la forma
de comer la carne era sujetandola con los dientes y cortandola con algun objeto afilado. Los
animales que abundaban en esa era fueron los mamuts, rinocerontes peludos, renos, bisontes
y caballos salvajes. Elaboraban herramientas y armas de piedra, marfil tallado y hueso.

En el mesolitico el hielo se fundié por ultima vez y a medida que desaparecia, empezaron a cre-



cer los grandes bosques, que no fueron buena morada para alces, bisontes o caballos salvajes,
por ello el hombre tuvo dificultad para alimentarse; esto hizo que el hombre emigrara. Al ser
nomada, tenia que conseguir lo que estuviera a su alcance, y desarrollar herramientas para ca-
zar, y consumir los alimentos en las condiciones que estuvieran. En su busqueda por alimentos,
también recurri6 a los productos del mar y plantas comestibles.

En el neolitico, el hombre inventé la forma de producir sus alimentos, lo que le permitié habitar
y tener comida en el mismo lugar. Domesticé animales y cultivé plantas, principalmente cerea-
les. " Se cree que fue a partir de que encontraron hierbas altas cuyas simientes encontraron
comestibles. Observarian que las semillas caidas al suelo se transformaban en plantas y de ahi
que pudieron haber repetido el proceso. Se han encontrado molinos de piedra, a los que se les
otorga una antigliedad de setenta y cinco mil anos. Gracias a los cereales, el ser humano pudo
criar animales domésticos. ¥ En Egipto hace alrededor de veintitrés mil afos, se cultivaba el
trigo que posteriormente se cultivé en medio oriente y la india. En el lejano oriente, el primer
cereal cultivado fue el arroz'y en América el maiz, asi mismo, los animales domesticados fueron
la llamay el pavo. En Europa tenian caballos, borregos y ganado.

Desde los inicios de la civilizacién ha habido personas interesadas en la calidad y seguridad de
los alimentos., pero fue hasta Hipdcrates que la nutricién fue relacionada con la salud, ya que
este dio recomendaciones sobre la dieta, que como se sabe no solo se referia a la alimentacién,
sino a las normas de vida en general, y para Hipdcrates a mayor alimentacion mayor salud. En
1202 el rey Juan de Inglaterra promulga la primera Ley Inglesa de Alimentos. ©

LA RESTRICCION Y EL AYUNO:

Histéricamente la alimentacién se ha ligado a diversas situaciones de acuerdo a las diferentes
sociedades, por ejemplo, ha servido para prevenir, diagnosticar y tratar enfermedades, para rea-
lizar actividades comunitarias, como recompensa o castigo, significar estatus social, demostrar
la naturaleza y extension de las relaciones sociales, hacer frente al estrés psicolégico y emocio-
nal. Por supuesto que algunos de esos usos se intercalan y cada acto de comer puede implicar a
varios de ellos a la vez. “>9 Sj el acto del comer, representa varios significados, lo mismo puede
ser con el hecho de no comer. Existen en las diferentes culturas y sociedades una serie de ritos
y prohibiciones en determinadas ocasiones, de cierto alimentos, como lo es en la religién cato-
lica, la prohibicién de comer carnes rojas en los viernes de la cuaresma; los hindues no tienen
permitido comer carne de vaca, los judios carne de cerdo y mariscos, los budistas sélo pueden
ingerir pescado y sélo cierto tipo de carnes, y qué decir, cuando las religiones indican ayunos
totales durante celebraciones especiales. El acto de consumir alimentos en estas circunstancias
implica el hecho de pecar, de experimentar culpa por haber infringido un lineamiento religioso,
lo suficientemente interiorizado para no requerir de personas externas que estén al pendiente
de que estos mandatos se cumplan.

Durante algunos siglos, los ricos podian evitar los ayunos comprando indulgencias, solamente
quien no tenia la capacidad econdmica de hacerlo, cumplia con ello o cargaba con la culpay la

amenaza de adversidades y catastrofes por su falta.

Alrededor del siglo X1V, se consideré el ayuno total, con la consecuente emaciacién como signo
de santidad, un ejemplo de ello es Santa Catalina de Siena quien, en un corto tiempo, perdio



la mitad de su peso, con la finalidad de ingresar a la orden de las dominicanas concretamente
con las hermanas de la penitencia. Bell, profesor de historia de la universidad de Rutgers ha
revisado cartas, autobiografias, testimonios de confesores y actas de canonizacion de mas de
261 mujeres italianas, todas ellas mujeres religiosas y de acuerdo con los criterios actuales de
anorexia nerviosa, calcula que un 39% de ellas podrian haber padecido esta enfermedad.®’

Algunos siglos antes, ya se habia difundido la existencia de ayunadoras voluntarias, algunas de
ellas llegaron a tener gran popularidad, como santa Wilgefortis. Ella era la séptima hija del rey
de Portugal, quien habia decidido entregarse plenamente a Dios, sin embargo, su padre tenia
otro destino para ella que era el matrimonio con el rey Sarraceno de Sicilia. Para mantenerse
firme en sus propésitos, ella se dedicé a hacer oracién constante, de tal manera que no ingeria
alimentos y la misma oracién le ayudaba a distraer el hambre. En la medida que iba perdiendo
peso también perdia su feminidad, ya que se fue cubriendo de pelo todo su cuerpo y el rey
de Sicilia, renuncié a sus pretensiones. El padre de Wilgefortis decidié crucificarla. Su fama se
extendio por toda Europa. Fue identificada con el nombre de Ont Kommena en Holanda, Santa
Kummernis en Alemania, Santa Liberata en Espafa, Santa Livrade en Gascufia y Santa Uncum-
ber en Inglaterra.®®

La carne debia ser dominada y el ayuno era el medio ideal para lograrlo. Algunas mujeres pia-
dosas, renunciaban al alimento, para estar mas limpias para recibir el cuerpo de Cristo. Otras
bebian pus, o comian las costras de los enfermos, con el mismo propdsito. Cuando los médicos
Europeos de los siglos XVII'y XVIIl analizaron este tipo de comportamientos los denominaron
inedia prodigiosa y anorexia mirabilis. Mantenerse sin comer era considerado como un signo de
santidad.®

Posteriormente la reforma protestante fue cambiando las cosas, en los lugares en donde fue
aceptada, las mujeres ayunadoras fueron perseguidas, ya que se consideré que era Satan y
no Dios quien motivaba este tipo de conductas. Sin embargo desde el siglo XVI al XIX fueron
bastantes las mujeres que restringieron su alimentacion, logrando con ello, captar la atencién
publica y en muchas ocasiones, hasta recompensas materiales.®” Jeanne Balan fue una de es-
tas doncellas; de origen inglés, contaba con 14 afios de edad cuando el médico francés Jacob
Viverius por instrucciones del rey Enrique IV se dedicé a observarla, ya que se comentaba que
llevaba tres afnos sin probar alimento. El médico estaba al pendiente de la presencia de heces
u orina, pero dada la falta de excrementos era considerada como una doncella milagrosa cuya
vida era sostenida por una accion divina. Pero con mucha frecuencia esa restriccion total y ab-
soluta de alimentos, implicaba ciertas farsas, por ejemplo Eva Plieguen, la doncella milagrosa
de Westfalia, decia haber dejado de comer por 30 afios, mismos que permanecié enclaustrada,
al ser su celda revisada exhaustivamente, se le encontraron articulos tales como queso, mante-
quilla y miel.>? Marthe Taylor es la primera persona en la que se describié laamenorrea, era una
muchacha nacida en Inglaterra en 1649 quien a los 18 afios presenté amenorrea, al tiempo que
aparecieron vomitos sistematicos después de las comidas, por lo que evitaba consumir alimen-
tos sélidos durante doce o trece meses; estos episodios coincidian con la melancolia religiosa.
Poco después de su muerte se publicaron tres libros que hacian descripciones completas de su
enfermedad. ®'°

Vandereycken y Deth, sugieren que a partir de las normas dictadas por el papa benedicto XIV,
los ayunos pasaron a un segundo término, lo que provocé que el numero de canonizaciones



descendiera importantemente y asi se redujo al minimo la posibilidad de ser canonizado a tra-
vés de la realizacion de ayunos, esto hizo que las practicas alimentarias restrictivas se hicieran
menos tentadoras. Estos hechos, probablemente contribuyeron a que las doncellas milagrosas,
se convirtieran Unicamente en muchachas ayunadoras. ¢ La mas famosa de ellas era Ann More,
hija de un jornalero; se casé a los 27 afos y se separd poco después. Tuvo que trabajar como
sirvienta y tuvo dos hijos con su patron. Posteriormente trabajoé en la industria del algodén y
sobrevivia también de la ayuda que le proporcionaba su parroquia. Para 1807 empez6 a trabajar
cuidando a un enfermo cuyas ulceras despedian un olor insoportable, lo que la hacia vomitar
después de comer, con el simple hecho de recordar el olor. Su adelgazamiento fue evidente.

Los hechos que personificaba Ann More tuvieron cuatro interpretaciones distintas, una, que se
trataba de una manifestacién del poder de Dios, la segunda que se alimentaba exclusivamente
del aire, la tercera que padecia una enfermedad del es6fago y la cuarta, que su enfermedad era
un fraude, por lo que se puso a prueba en una investigacion muy rigurosa, que duraria un mes,
para ver si era cierto que no habia comido nada en 6 anos, tal y como ella lo decia. A la semana
ya se encontraba gravemente enferma, a los 10 dias descubrieron orina en las sabanas y poco
después un pafnuelo mojado con vinagre y agua. Descubrieron que todo era un fraude, y que
su hija la alimentaba a través de la comida que le daba cuando la besaba y de pafiuelos empa-
pados. Ahi se termind el interés popular hacia ella."" Pero el hecho de que no viviera del aire, no
quiere decir que no tuviera problemas en su forma de alimentarse.

En la historia son bastantes nombres de mujeres ayunadoras que entraron en la categoria de
brujas o posesas, ya que tenian que estar ligeras para poder volar, algunos ejemplos fueron:
Columba de Rieti, Maria Magdalena de Pazzi, Jane Straton. En pleno siglo XVIII Claude Ambroi-
se Seurat, un hombre concido como /'Homme anatomique se constituyo en el prototipo de los
llamados artistas del hambre, se exhibian en ferias y cabarets con el fin de obtener ganancias
econdmicas al mostrar sus cuerpos exageradamente adelgazados, pero sobre todo enfatizan-
do el hecho de que vivian sin comer. En la autopsia de éste esqueleto viviente se encontrd una
solitaria de 5 metros. A partir de 1930, desaparecieron casi por completo. ¢

ANOREXIA NERVIOSA

La palabra anorexia, viene del vocablo griego anorektous. Que en el siglo XVII se utilizaba como
sindbnimo de inapetencia y de ciertos trastornos del estdmago. Sin utilizar ese termino, la pri-
mera descripcidén de una alteracion como la anorexia se hizo en el siglo XVII por Richard Mor-
ton, quien era doctorado en medicina en la universidad de Oxford, en su obra Phthisiologia,
seu excercitationes de phthisi publicada en 1689. Su concepcién de las enfermedades caquecti-
zantes se basaban y las nociones de atrofia y ptisis defendidas por Celso. En su obra describio lo
referente a la tuberculosis, pero hizo también el relato de la “ptisis nerviosa” o “atrofia nerviosa”
atribuida a una alteracion del sistema nervioso, que Morton llamé consuncién nerviosa que
también incluia tristeza y preocupaciones ansiosas.®

En 1764 Robert Whytt describe el caso de un muchacho de 14 anos, quien después de pasar
por un periodo de restriccidon alimentaria y adelgazamiento pasa a otro de ingestién alimentaria

impulsiva e incoercible, por lo que concluyé que estas alteraciones eran de origen nervioso.®'?,

En 1790 Robert Willan publicé un caso en el que hace una descripcién clinica de un joven que ayuné



durante 78 dias por“algunas ideas equivocadas de su religiéon’, en donde también perdié el contacto
social. Al término de 60 dias incurrié en una crisis de voracidad finalizada con vémitos. Pocos dias
después de ella, él muere.5™ Pinel, en Francia en 1798 publicé su nosographie philosophique.

En el capitulo dedicado a las neurosis de la digestion detalla la bulimia, la anorexia y la pica. Para
él, la anorexia era una “neurosis gastrica” que se presentaba con mucha frecuencia. Imbert, en
1840 publico El tratado tedrico y prdctico de las enfermedades de las mujeres, donde incluye bajo
el nombre de neurosis del estdmago a la anorexia, la bulimia y pica. Describié ademas dos tipos
de anorexia, la gastrica y la nerviosa. La primera, era una alteracidon del estbmago, mientras que
la segunda, era a causa de una alteracién en las funciones cerebrales. Los pacientes con anorexia
nerviosa presentaban pérdida del apetito y una amplia gama de sintomas neurdticos que los po-
nian melancélicos, coléricos y asustadizos.5® Ernest Charles laseague, psiquiatra francés del siglo
XIX, publica en 1873 en los archivos generales de medicina, su articulo “De [ ‘anorexie histérique”.

Para Laseague la anorexia histérica se inicia entre los 15 y los 20 anos a consecuencia de una
emocion posiblemente relacionada con el cambio a la edad adulta, la evolucién de la enfer-
medad se da en tres etapas. La primera es donde el paciente expresa su desagrado al comer, la
restriccion de alimentos, aumento en su actividad fisica, junto con las presiones de los familia-
res para incrementar su alimentacion, la segunda etapa incluye el empeoramiento del estado
mental de la persona, se requiere de la intervencién médica, las conversaciones se limitan al
tema de la alimentacién o la comida, se presenta constipacion intestinal que puede ser muy
severa y la menstruacion se hace irregular o escasa. En la tercera etapa, la emaciacion es evi-
dente, se presenta sed, piel palida y seca, constipacion resistente, anemia, vértigo, desmayos y
amenorrea. También sefalé que las pacientes que padecian estas enfermedades, procedian de
familias que tenian los recursos emocionales y econdmicos para ser invertidos en ellas. Sugirié
que el rechazo a los alimentos, era parte de un conflicto intrafamiliar entre la paciente y sus
padres. William Withey Gull en 1974, argumentando que no conocia el trabajo de Laseague
publica su articulo “anorexia nerviosa (apepsia histérica, anorexia histérica) en este articulo cam-
bia apepsia por anorexia ya que igual que Laseague creia que en el trastorno se producia una
falta de apetito y no un trastorno digestivo. La supuesta falta de apetito se deberia a un estado
mental moérbido. Ademas sefalaba que el trastorno también podia afectar a los varones. Por lo
que Gull y Laseague son los conocidos iniciadores del estudio de la anorexia nerviosa.

En Francia, Jean Martin Charcot colaboré con Laseague en el estudio de la anorexia y fue el introduc-
tor de la“parentectomia” que consistia en aislar a la paciente de su familia, como medida terapéutica.
Cuando ésta se conseguia, los resultados segun Charcot, eran “rapidos y maravillosos”s '

Silas Mitchel en 1882, se constituyo una autoridad en el manejo de la neurastenia un trastorno
gue podria superponerse a la anorexia nerviosa.*'* El primer caso de anorexia nerviosa pu-
blicado en EEUU fue descrito por James Hendiré Lloyd en 1883. En ese mismo afo, Huchard
propuso el término de anorexia mental en lugar de anorexia histérica, ya que no aparecian los
sintomas propios de la histeria (ceguera, anestesia y pardlisis).® > Junto con la anorexia, en ese
tiempo, se describian otros dos trastornos que se superponen o confunden con ella. Son la dis-
pepsia y la clorosis, la primera era un trastorno digestivo donde las molestias se presentaban
justo después de las comidas, se hacia referencia a un estdmago tan sensible, que no podia
ingerir alimentos normales, muchas de las pacientes eran exageradamente delgadas. ®' En la
clorosis, los sintomas fundamentales eran palidez, rechazo al alimento y amenorrea. También



se podia encontrar pérdida de energia, respiracion entrecortada, dispepsia y cefaleas. El tono
verdoso de su palidez, fue lo que le dio el nombre de “enfermedad verde”. > Un estudio re-
ciente propuso la existencia de dos tipos de pacientes cloroticas: las cloroanémicas y las cloroa-
noréxicas. Las cloroanémicas corresponderian a lo que conocemos como anemia ferropénica'y
serian personas con antecedentes de hematemesis o melena. Pero no presentarian amenorrea.
Las cloroanorexicas presentarian amenorrea, con pérdida de peso significativo, restriccién ali-
mentaria acompanada de ingestiones excesivas y humor mas bien depresivo. ¢ ' Aunque al
inicio del siglo XX, el diagnoéstico de la clorosis era muy frecuente, a partir de la década de los
30, desaparecié por completo de la literatura médica.

Hilde Bruch, psiquiatra psicoanalista, encabeza la nueva vision de estos trastornos. Propuso
dos tipos de anorexia: primaria y secundaria. Las caracteristicas de la anorexia primaria, son
la distorsion de la imagen corporal, la incapacidad para reconocer estados internos, desde el
hambre hasta las emociones y una sensacién generalizada de ineficacia. La anorexia secun-
daria o atipica implicaba una pérdida de peso grave debido a conflictos internos. Por lo que
los alimentos estarian saturados de interpretaciones simbdlicas erréneas. © 7 '® Fue Mara
Selvini Palazzoli quien atribuyo el desarrollo de la anorexia nerviosa a la emergencia de una
sociedad opulenta orientada hacia el consumo, también plantea la trascendencia de la di-
ndmica familiar. El alimento y las comidas constituyen elementos susceptibles de simbolizar
los conflictos familiares. © A partir de este punto en la historia, se consideran varios factores
como desencadenantes o mantenedores de este tipo de trastornos, no existe una causa uni-
ca que los condicione.

CRITERIOS PARA DIAGNOSTICAR LA ENFERMEDAD

Rechazo a mantener el peso corporal igual o por encima del valor minimo considerando la
edad y la talla (p. ej. Pérdida de peso que da lugar a un peso inferior al 85% del esperable, o fra-
caso en conseguir el aumento de peso normal durante el periodo de crecimiento, dando como
resultado un peso corporal inferior al 85% del peso esperable).

Miedo intenso a ganar peso o a convertirse en obeso, incluso estando por debajo del peso normal.

Alteracion de la percepcion del peso o la silueta corporales, exageracion de su importancia en
la autoevaluacion o negacion del peligro que comporta el bajo peso corporal.

En las mujeres pospuberales, presencia de amenorrea; por ejemplo ausencia de al menos tres
ciclos menstruales consecutivos. (Se considera que una mujer presenta amenorrea cuando sus
menstruaciones aparecen Unicamente con tratamientos hormonales.

TIPOS:

Restrictivo: Durante el episodio de anorexia nervosa, el individuo no recurre regular-
mente a atracones o a purgas ( p. ej. Provocaciéon del vomito o uso excesivo de laxantes,
diuréticos o enemas)

Compulsivo/purgativo: Durante el episodio de anorexia nerviosa, el individuo recurre regu-
larmente a atracones o purgas ( p. ej. Provocacién del vomito o uso excesivo de laxantes, diu-
réticos o enemas).”’



CAUSA DE LA ANOREXIA NERVIOSA

Factores biologicos

Genético. Seis a diez por ciento de los hermanos de mujeres afectadas sufren de nerviosa de anorexia.
Hormonal. Las reducciones en hormonas del sexo y el eje hypothalamico-pituitario-suprarrenal
son secundarios a la desnutricion y son invertidos generalmente.

FACTORES PSICOLOGICOS

Individual. La Anorexia se ha visto a menudo como escape de los problemas emocionales de
la adolescencia y de una regresion en nifez. Los pacientes habran tenido a menudo problemas
dietéticos en vida temprana. El perfeccionismo y la autoestima baja son antecedentes comunes.
Los estudios recientes sugieren que los sobrevivientes del abuso sexual de la nifiez estén a riesgo
de desarrollar un desorden el comer, generalmente nerviosa del anorexia, en adolescencia.
Familiar. La carencia de la resolucion del conflicto caracteriza a las familias de tales pacientes alegan-
do el sobreproteccion, la inflexibilidad .La Anorexia se alega para prevenir alegatos en familias.

PRONOSTICO DE LA ANOREXIA

Los indicadores incluyen:

Una enfermedad inicial larga.

Pérdida severa del peso.

Dificultades de la personalidad.

Dificultades en relaciones.

Constantes provocaciones de vémitos y purgas.

El suicidio se ha divulgado en 2-5% de pacientes con anorexia nervosa. El indice de mortalidad
por afo es 0.5% de todas las causas. Mas de una mitad tiene enfermedad afectiva recurrente,
y los varios estudios de la familia, genéticos y endocrin6logos han encontrado asociaciones
entre los desérdenes el comer y la depresion. Cincuenta por ciento de pacientes hacen una
recuperacién, un 30% una recuperacion parcial y un 20% llenos ningunos.

TRATAMIENTO DE LA ANOREXIA
El tratamiento es interdisciplinario, llevando la guia del mismo, el médico psiquiatra, con la par-
ticipacién de nutridlogo, terapeuta familiar, terapeuta cognitivo conductual y médico internista.

El tratamiento se puede conducir sobre una base del paciente no internado a menos que la
pérdida del peso sea severa y acompanada por sintomas de vértigo y debilidad y/o electrdlito
y los disturbios fisicos marcados de la vitamina. La admisién de hospital puede entonces ser
inevitable. Raramente la pérdida del peso del paciente puede ser tan severa en cuanto a sea
peligrosa para la vida.

Es comun que un paciente con este tipo de trastornos presente constantes episodios de depresiéon y
si esta depresidn es severa es conveniente que entre al hospital a recibir atencién inmediata, con ello
se lograra:
Establecer una buena relacién con el paciente.
Restauracion del peso a un nivel entre el peso del cuerpo ideal y el peso ideal del paciente.
La disposicion de una dieta equilibrada, aumentando hasta (3000 calorias) en tres a
cuatro comidas por dia.
La eliminacién del uso purgativo y/o laxante y de vomitar.
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El tratamiento del paciente no internado se puede conducir en lineas sicoterapias del
comportamiento o dinamicas cognoscitivas o en una combinaciéon de ambos. Una
alianza terapéutica es vital. La psicoterapia individual es mejor, las técnicas de
motivacion del realce se estan utilizando con un cierto éxito.

Para ser acertada, la psicoterapia debe tratar los problemas subyacentes de la autoestima baja,
culpabilidad, ansiedad, sensaciones de la desesperacién y del desamparo, alteraciones en el
dormir y depresion.

El tratamiento puede incluir la modificaciéon del comportamiento (los privilegios dependen de
aumento del peso), actividad acortada por razones fisicas (tales como arritmias), suplementos
de la vitamina y del mineral, una dieta razonable con o sin suplementos liquidos.

Mantener uno-en-uno la supervisiéon del paciente durante comidas y para 1 hora luego para
asegurar conformidad con el programa dietético del tratamiento.

Ensefar a paciente cdmo guardar un diario del alimento, incluyendo los tipos de alimento co-
midos, comiendo con frecuencia, y las sensaciones asociadas a comer y a ejercicio.

Negociar una toma de comida adecuada con el paciente. Cerciorarte de que éste entienda
que necesitara conformarse con este contrato o perder privilegios. Ofrecer con frecuencia las
porciones pequenas de alimento o de bebidas si el paciente las desea. Permitir que el paciente
mantenga control sobre los tipos y las cantidades de alimento que ella come, si es posible.

Durante un episodio agudo, los liquidos completos son lo mas aceptables que el alimento s6-
lido porque eliminan la necesidad de elegir entre los alimentos 6 algo . Si las alimentaciones
del tubo u otras medidas de alimentacion especiales llegan a ser necesarias, explicar comple-
tamente estas medidas al paciente, y estar listo a discutirla los miedos o repugnancia; limitar la
discusion sobre el alimento en si mismo.

BULIMIA NERVIOSA

Existen menos descripciones de la bulimia a lo largo de la historia. Tradicionalmente los atra-
cones, merecian atencion médica, si se consideraba que eran sintomas de alguin otro trastorno.
La palabra Limos en griego, quiere decir hambre, al anadirle el prefijo bou gran cantidad o boul
buey, el término resultante se define como “hambre feroz”.

En determinadas situaciones sociales, y religiosas, los griegos se provocaban los vomitos a
manera casi de ritual. Hipdcrates definia el boulimos, un hambre enfermiza del hambre normal.
Aristéfanes también utilizé el término en su acepcion de hambre feroz.

Los antiguos Romanos gozaban de los banquetes y recurrian al vdmito para seguir disfrutando
del banquete, que podia constar hasta de 20 platillos.

A finales de la edad media, el vémito era considerado como una practica penitencial. A través de los

vomitos, se echaban fuera los pecados y se dominaba el deseo sexual. En las grandes escuelas de
medicina de la época se prescribian poderosos eméticos incluso de manera permanente.®



En la historia moderna, tanto en el mundo occidental como en Europa, pueden encontrarse perso-
najes y grupos sociales, que practicaban asiduamente el atracon y el vémito, tales como Enrique VIII
de Inglaterra y su séquito, el papa Alejandro Borgia y sus cortesanos, también otras personalidades
como el rey Eduardo de Inglaterra o el presidente norteamericano Taft. © En 1875, Motherby des-
cribio tres tipos de bulimia: la de hambre pura, la de hambre que termina en vémito y la que asocia
hambre a desmayos. James en 1743, describié el boulimos refiriendo que mientras algunos expe-
rimentaban la necesidad de vomitar, otros no lo hacian. Distinguio entre el boulimosy el caninus
appetitus. En el Ultimo caso el paciente termina vomitando y en el boulimos desmayandose. Soltman
en 1894 describié la hiperorexia que incluyo entre las neurosis nutricionales, se podia presentar en las
pacientes histéricas o cloréticas y podia ser de origen bioldgico o neurético. 21222

En Francia, Blanchez sefialé que para la persona bulimica, el alimento es su principal preocu-
pacion, su hambre puede persistir, aun a pesar de tener el estdbmago dilatado al maximo. De-
nominaba cinorexia a la bulimia que se acompanaba de vomitos. ¢ 2% Stunkard en 1959, hace
una descripcion del binge eating sindrome basandose en la similitud de los excesos de alcohol
en los endlicos. El publicé los criterios diagnésticos del sindrome, en los que no se encontré
ninguna referencia a conductas como vémitos y uso de laxantes. ¢ 2> Fue hasta 1979 que el
médico Inglés Gerald Russell, hace la descripcidn de la bulimia nervosa, como una variante de
la anorexia nerviosa. Tal denominacion y esa descripcidn se encuentran en el DSM-IIl de 1987.

CRITERIOS PARA DIAGNOSTICAR LA BULIMIA NERVIOSA

Segun el DSM-IV-TR son:
Presencia de atracones recurrentes. Un atracén se caracteriza por:
+ Ingesta de alimento en un corto espacio de tiempo (p. ej en un periodo de dos horas)
en cantidad superior a la que la mayoria de las personas ingeririan en un periodo de
tiempo similar y en las mismas circunstancias.
« Sensacion de pérdida de control sobre la ingesta del alimento (p. ej. Sensacién de no
poder parar de comer o no poder controlar el tipo o la cantidad de comida que se esta
ingiriendo).
- Conductas compensatorias inapropiadas, de manera repetidas, con el fin de no ganar
peso, como son provocacion del vémito; uso excesivo de laxantes, diuréticos, enemas u
otros farmacos, ayuno y ejercicio excesivo).
- Los atracones y las conductas compensatorias inapropiadas tiene lugar, como
promedio. Al menos dos veces a la semana durante un periodo de tres meses.
- La auto evaluacién estd exageradamente influida por el peso y la silueta corporales.
« La alteracién no aparece exclusivamente en el transcurso de la anorexia nerviosa.
TIPOS:
Purgativo: Durante el episodio de bulimia nerviosa, el individuo se provoca
regularmente el vémito o usa laxantes, diuréticos o enemas en exceso.
No purgativo: Durante el episodio de bulimia nerviosa, el individuo emplea otras
conductas compensatorias inapropiadas, como el ayuno o ejercicio intenso, pero no
recurre regularmente a provocarse el vdmito, ni usa laxantes, diuréticos o enemas en
exceso. &
El tratamiento de la misma manera que para la anorexia nerviosa, es interdisciplinario,
encabezado por el médico psiquiatra, con la participacién de nutriélogo, terapeuta
familiar, terapeuta cognitivo conductual y médico internista.



TRATAMIENTO DE BULIMIA NERVIOSA

El tratamiento de la bulimia puede continuar por varios afnos. Los sintomas fisicos y psicolégi-
cos correlacionados se deben tratar simultaneamente. Simplemente promover aumento del
peso no es suficiente garantizar largo plazo. En pacientes donde su estado fisico es compro-
metido seriamente por los patrones inadecuados o cadticos el comer es dificil de enganchar al
proceso inmediato de terapia cognitivo conductual, por lo que se recomienda ir paso a paso
con el paciente para generar un clima donde se acepte la terapia.

La terapia individual trata el desorden del comer como sintoma del conflicto sin resolver, asi
que puede ayudar al paciente a entender la base de su comportamiento y ensenarte estrate-

gias del autodominio.

El tratamiento farmacoldgico, particularmente un selectivo de serotonina, se pueden utilizar
como adjunto a la terapia.



CAPITULO 19.
EL ESPECTRO DIAY LA SEXUALIDAD Y SUS TRASTORNOS

Dr. Ivan Arango de Montis
DISFUNCIONES SEXUALES:

De cada una de las distintas disfunciones sexuales existen textos completos y el nivel de pro-
fundidas con el que se investiga al respecto es indescriptible. El propdsito que nos atane con-
siste en compartir algunos de los aspectos fundamentales a tomar en cuenta la practica clinica.

El término se refiera a problemas que afectan fundamentalmente la dimensién de los procesos
eréticos en las distintas fases de la respuesta sexual humana. La clasificacion de las disfun-
ciones sexuales se ha complejizado en tanto la comprension de la naturaleza de la respuesta
sexual. Entre los esfuerzos mas recientes se encuentran los realizados por el duo Masters y Johnson
en la década de los sesenta en el siglo pasado. Comprendian a la respuesta sexual como un pro-
ceso unidimensional de naturaleza acumulativa en el cual se sucedian la excitacion, el periodo
conocido como meseta, luego el orgasmo y la resolucion o periodo refractario en el cual poco
a poco los distintos cambios regresaban a su estado basal. Con el pasar del tiempo se han escla-
recido con mayor agudeza los distintos detalles de la respuesta sexual. En términos generales,
se comprende que las distintas fases de la respuesta sexual se conforman en funcién de la in-
tegracion de procesos de naturaleza neuroquimica, hormonal, vascular y muscular a distintos
niveles; en el sistema nervioso central, a nivel periférico y en los genitales.

Hasta ahora a las disfunciones sexuales se les consideran sindromes y no enfermedades a la
sazon de las distintas etiologias que pueden manifestarse con la interrupcion de alguna de las
fases de la respuesta sexual.

Independientemente de las distintas etiologias, las disfunciones sexuales comparten algunas
caracteristicas basicas:

1) Son procesos de naturaleza erética, es decir, relacionados con el deseo, la excitacién y el orgasmo.
2) Son procesos que resultan indeseables, es decir que hay acuerdo entre los miembros de una
sociedad en que seria deseable que las personas no vivieran sus procesos eroticos como se
viven cuando hay disfuncién.

3) Son procesos que se manifiestan de forma recurrente y persistente en la vida erética de las
personas.

4) Se presentan en forma de sindromes.

En sintesis las disfunciones sexuales se pueden definir como: “una serie de sindromes en los
que los procesos eroticos de la respuesta sexual resultan no deseables para el individuo o
para el grupo social y que se representan en forma recurrente y persistente’. (1)

En la ultima version del manual diagndstico y estadistico de trastornos mentales (DSMIV-TR)
se describe como es que los especificadores diagnésticos de las disfunciones sexuales hacen
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referencia al inicio, al contexto y a los probables factores etiolégicos asociados a la disfuncién
en cuestion.

Uno de los especificadores hace referencia al inicio del sindrome disfuncional, es decir, hace
referencia de la temporalidad, y puede ser:

a) De tipo alo largo de la vida ( o primaria): y hace referencia a que la disfuncién sexual se ha
presentado desde el inicio del funcionamiento sexual.

b) De tipo adquirida ( o secundaria): hace referencia a que la disfuncién sexual se desarrolla
solamente después de un periodo de funcionamiento normal.

El otro especificador hace referencia al contexto o situacionalidad en la que se presenta el sin-
drome disfuncional, y en este sentido o eje, puede ser:

a) De tipo generalizado: y hace referencia a que la disfuncion sexual no se limita a algun tipo
especifico de estimulacion, situacion o pareja .

b) De tipo situacional: este tipo aplica si la disfuncién sexual se presenta de forma limitada a
algun tipo de estimulacion, de situacion, o de pareja. Los patrones de situacionalidad pueden
ser de utilidad para las consideraciones dianésticas diferenciales y para considerar la predomi-
nancia etioldgica de las variables biogénicas o psicogénicas.

Otros especificadores pueden utilizarse para indicar los probables factores etiolégicos asocia-
dos con la disfuncion sexual y pueden ser:

a) Debido a factores psicoldagicos: hace referencia a que se supone que los factores psicolégicos
juegan un papel fundamental y explicativo en el inicio, mantenimiento y exacerbacion de la disfun-
Cién y que ésta no se debe a otras condiciones médicas.

b) Debido a factores combinados: Este subtipo aplica cuando se piensa que los factores psi-
coldgicos juegan un papel importante en el inicio, en la severidad,en la exacerbacién y en el
mantenimiento de la disfuncién y ademas se piensa que hay condiciones médicas que contri-
buyen, pero que no son suficientes para explicar la totalidad del sindrome disfuncional.

TRASTORNOS DEL DESEO SEXUAL
TRASTORNO POR DESEO SEXUAL HIPOACTIVO:

Los criterios diagnoésticos en el DSM-IV-TR son:

A. Deficiencia persistente o recurrente ( 0 ausencia) de fantasias sexuales y del deseo de tener
actividad sexual. El juicio relacionado a la deficiencia o ausencia lo establece el clinico, toman-
do en cuenta factores que afectan el funcionamiento sexual como la edad y el contexto de la
vida de la persona.

B. El trastorno genera malestar marcado o dificultad en las relaciones interpersonales.

C. La disfuncion sexual no se explica mejor por otro trastorno en el eje | (con excepcién de
otra disfuncién sexual) y no se debe exclusivamente los efectos fisiolégicos directos de alguna
substancia (p.ej. drogas de abuso, medicamentos) o alguna otra condicién médica general.

El debate al respecto de las consideraciones al respecto de los criterios diagndsticos no es nue-



vo, sobre todo el que hace referencia al juicio clinico que ha de considerar los factores que
afecten el funcionamiento sexual normal para la edad, sin embargo para algunos autores lo
dificil de la realizacién de este diagnéstico estd en que ademas de la manifestacion objetiva del
deseo sexual ( por ejemplo, la frecuencia de la actividad sexual a la semana o al mes) hay que
considerar el componente subjetivo del deseo y esque en algunos casos la falta de deseo se
expresa en la falla en el inicio de la actividad sexual, en otros casos, la falta de deseo se expresa
en el desinterés en las aproximaciones del o la companera. De ahi que un componente esencial
para la elaboracion del diagndstico mas alla de las consideraciones del DSMIV-TR se refiere a la
ausencia o disminucion de las “ganas” de tener una experiencia erética (2).

La prevalencia de éste diagndstico, tomando en cuenta los criterios del manual estadistico en
otras partes del mundo varian, se reporta que hasta el 33% de las mujeres entre 18 y 59 afos
llegan a presentar el diagndstico. Sin embargo existen condiciones particulares en los que el
sintoma de disminucioén del deseo sexual se presenta hasta en el 31% de los casos, como ocurre
en los pacientes deprimidos que no han recibido tratamiento.

En algunas poblaciones clinicas en México se ha documentado que este diagndstico se puede
observar en el 27% de los hombres y en el 29% de las mujeres, sin embargo hay que anotar que
estas cifras corresponden a personas que asisten a centros especializados en la atencion a pro-
blemas sexuales y seria iluso decir que esto representa la prevalencia nacional del padecimiento.

CON RESPECTO A LOS DISTINTOS FACTORES ETIOLOGICOS RELACIONADOS A ESTA
DISFUNCION SE PUEDE MENCIONAR:

a) Dentro de los factores de naturaleza predominantemente biogénica asociados con la presen-
tacion del sindrome son: La baja produccion de testosterona, disgenesia gonadal, criptorqui-
dea bilateral, hiperprolactinemia, enfermedades sistémicas, resecciones gonadales, microade-
nomas secretores de prolactina, trastornos afectivos (trastorno depresivo mayor y distimia),
alteraciones en el metabolismo de la testosterona y el uso e psicofdrmacos.

b) Dentro de las condiciones predominantemente psicdgenas se mencionan: trastornos gra-
ves de la personalidad, condicionamientos culturales, trastornos de la identidad sexual, conflic-
tos de identificacion con las figuras parentales, conflictos en la dindmica de pareja, relaciones
extramaritales, procesos de aprendizaje familiar y cultural, antecedentes de abuso sexual o
violencia sexual o fisica.

TRASTORNO POR AVERSION SEXUAL;
Los criterios diagndsticos del DSMIV-TR son:

A. Aversion extrema o recurrente y evitacion de todos o casi todos los contactos sexuales ge-
nitales con una pareja sexual.

B. El trastorno causa malestar significativo o dificultades en las relaciones interpersonales.

C. La disfuncién sexual no se explica mejor por otro trastorno en el eje | (con excepcién de otra
disfuncion sexual).

La presentacion de la hiperactivacién autonémica propia de los estados fébicos no es la excep-
cion en los trastornos por aversion sexual y de hecho es un componente central en el diagnés-
tico. La resistencia a la terapia sexual que se observa en el tratamiento de la aversion sexual y
la respuesta que se observa con el tratamiento conjunto con medicamentos utilizados para los



estados fobicos hace suponer la posibilidad de plantear la idea que desde el punto de vista bio-
l6gico los individuos normales y aquellos que tienen trastornos de panico adquieren sus miedos
sexuales por el mismo proceso de aprendizaje. En el contexto tedrico de la teoria del aprendiza-
je, enlos individuos que constitucionalmente presentan un umbral bajo para los estados de pa-
nico, se puede esperar que adquieran respuestas de “miedo o panico sexual” con mayor rapidez
y que tiendan a la generalizacion de éstas a situaciones inapropiadas y a establecer asociaciones
entre el panico y el sexo que presentan mayor resistencia a la modificacion. (3)

TRASTORNO POR DESEO SEXUAL HIPERACTIVO /COMPORTAMIENTO SEXUAL COMPULSIVO:

Se han propuesto muchos términos para ésta condicién: donjuanismo, ninfomania y satiriasis
en las primeras aproximaciones y de manera mas reciente: compulsividad sexual, hipersexuali-
dad, hiperfilia y adiccién sexual, segun el modelo tedérico con el que se observe el constructo.

Martin Kafka, uno de los investigadores que mas ha trabajado en la descripcidn y operacio-
nalizacion de la entidad conocida como deseo hiperactivo en los hombres propone algunas
consideraciones con respecto al incremento el comportamiento sexual apetitivo. Plantea que
la definicién de la hipersexualidad masculina requiere de criterios dimensionales que distin-
gan la frecuencia y el tiempo consumido en distintos comportamientos sexuales y retoma el
constructo Descarga Sexual Total (TSO, por sus siglas en inglés, de Total Sexual Outlet) es decir
el nimero total de orgasmos alcanzados por medio de cualquier combinaciéon de comporta-
mientos sexuales —masturbacion, coito, sexo oral, etc- durante una semana y describe como
hipersexuales a los hombres con un TSO aproximado de 7. (4)

Sin embargo los estudios de Kafka se han realizado en poblaciones con el diagnéstico de pa-
rafilias o trastornos relacionados a las parafilias que podrian representar sesgos a considerar.

La denominacién de comportamiento sexual compulsivo hace referencia a las experiencias in-
dividuales de fantasias sexuales altamente excitantes, urgencia y comportamientos sexuales
asociados que tienen la caracteristica de ser impulsivos, intrusivos y repetitivos. Se plantea
que los individuos con el trastorno se caracterizan por: a) ausencia en el control de los impul-
sos, b) por incurrir frecuentemente en acciones sancionadas legal y socialmente, ¢) que cau-
san interferencia en el funcionamiento interpersonal y laboral y d) ponen en riesgo su salud al
incurrir en éstas acciones. También se hace el senalamiento que el diagnéstico puede hacer
referencia a comportamiento sexual compulsivo de tipo parafilico y de tipo no parafilico. (5)

TRASTORNOS DE LA EXCITACION SEXUAL
TRASTORNO DE LA EXCITACION FEMENINA INHIBIDA:

Los criterios diagndsticos del DSMIV-TR son:

A. Inhabilidad persistente o recurrente para alcanzar o mantener hasta finalizar la actividad
sexual de una adecuada lubricacién en respuesta a la excitacion sexual.

B. El trastorno causa malestar significativo o dificultad interpersonal.

C. La disfuncién sexual no se explica mejor por otro trastorno en eje | (con excepcién de otra
disfuncion sexual) y no se debe al efecto directo de alguna substancia (drogas de abuso, medi-
camentos) o a una condicion médica general.



Se plantea la existencia del sindrome de disfuncién de la lubricacién vaginal, el sindrome de disfun-
cion sexual general y el sindrome de excitacién femenina inhibida sin disfuncion de la lubricacion.

La disfuncién se la lubricacién vaginal supone la posibilidad deexperimentar las sensaciones
subjetivas de la excitacion pero hay una falla en la lubricacién vaginal, en estos casos se supone
que los factores médicos son los principales responsables de la causalidad del sindrome (por
ejemplo, el hipoestrogenismo).

En México y en poblaciones clinicas se ha reportado que hasta el 28% de las mujeres que acu-
den a centros especializados en la atencion de problemas sexuales llegan a presentar el sindro-
me de excitacién femenina inhibida.

Dentro de las causas o factores predominantemente biogénicos que pueden explicar el sin-
drome de excitacién femenina inhibida aparece la deficiencia estrogénica, atresia de arterias
iliacas internas y pudendas, cortocircuito arteriovenoso local, lesiones medulares sacras, lesio-
nes del nervio pélvico/pudendo, vasculopatia diabética y alcoholica, arterioesclesis, neuopatia
diebética y alcohdlica, fugas venosas, tumoraciones medulares, hipotiroidismo.

Dentro de las causas predominantemente psicogénicas que pueden explicar el sindrome dis-
funcional de excitacién femenina inhibida se encuentran: el bloqueo psicolédgico o cultural par
experimentar sensaciones excitantes, conflictos con el dar y recibir placer, conflictos edipicos,
preferencia de autoerotismo, comunicacion erética ineficaz, conflictos en al dinamica de la pa-
reja, angustia anticipatoria entre otras.

Las disfunciones de la excitacion en el hombre pueden incluir el sindrome de la excitacién
masculina inhibida con y sin disfuncién eréctil. La Unica categoria que se incluye al respecto
en el manual estadistico y diagnéstico de los trastornos mentales es la disfunciéon eréctil, que
supone a excitacion inhibida con disfuncion en la ereccion.

Los criterios diagnosticos del DSMIV-TR para la disfuncion eréctil (DE) son:

A. Inhabilidad persistente y recurrente para alcanzar o mantener una ereccion adecuada hasta
que se complete la actividad sexual.

B. El trastorno causa malestar significativo o dificultades interpersonales.

C. Ladisfuncién eréctil no se explica mejor por cualquier otro diagnéstico en eje | (con excepcion
de otra disfuncion sexual) y no se debe a exclusivamente a los efectos fisioldgicos directos de al-
guna substancia (p.ej. drogas de abuso o medicamentos) o de alguna condicién médica general.

La fisiologia de la ereccion ya ha sido revisada en la seccion de la fisiologia de la excitacién mas-
culina, la comprensién de los procesos vasculares y neuroquimicos relacionados tanto a nivel
central como genital es lo que permite entender la fisiopatologia de la disfuncién eréctil y las
perspectivas terapéuticas.

Dentro de las causas biogénicas mas frecuentemente relacionadas con la disfuncion eréctil se
encuentran: las fallas en la tunica albuginea, deficiencias en la vascularizacién, corto circuito
arterio-venoso local, lesiones medulares sacras, baja produccion de testosterona, prolactino-
mas, elevaciones en el estradiol, sindrome de secuestro sanguineo (corto circuito en la bifur-
cacion iliaca), vasculopatia diabética y alcohélica, vasculitis, neuropatia diabética y alcohdlica,
hipotiroidismo, esclerosis multiple y el efecto de un sinnimero de psicofarmacos.



Dentro de las causas de tipo psicogénico se encuentran: la angustia anticipatoria, sentimientos
de culpa y minusvalia, actitud de auto-observacion, traumas en experiencias sexuales previas,
conflictos en la dinamica de la pareja, temor a la pareja.

En México se realizé un estudio con 1200 hombres de 40 afios 0 mas que radicaban en el DF,
en Gudalajara y en Monterrey, se encontré una prevalencia general del 55% de la forma leve, la
evaluacion se realizé por medio de la aplicacién del cuestionario IIEF-5 que clasifica la disfun-
cién eréctil como leve, moderada y severa. Las variables sociodemograficas mostraron que la
prevalencia aumenta con la edad, con el nivel socioeconémico bajo, con menor escolaridad,
con el ser solteroy con el desempleo. (6)

DISFUNCIONES DEL ORGASMO

En la clasificacién psiquiatrica del DSMIV-TR aparecen dos categorias diagndsticas, el trastorno
orgasmico femenino y el masculino.

Los criterios diagndsticos para el Trastorno orgasmico femenino son:

A. Retraso o ausencia peristente y recurrente del orgasmo después de alcanzar una fase de
excitacion sexual normal. Las mujeres exhiben una amplia variabilidad en el tipo y en la inten-
sidad de la estimulacion que desencadena el orgasmo. El diagnostico de trastorno orgasmico
femenino debe hacerse segun el juicio del clinico si la capacidad orgasmica de la mujer es me-
nor a la esperada para su edad, experiencia sexual y la adecuacién de la estimulacion sexual
que recibe.

B. El trastorno ocasiona malestar significativo o dificultades interpersonales.

C. La disfuncién orgdsmica no se explica mejor por otro trastorno en el eje | (con excepcién de
otra disfuncion sexual) y no se debe exclusivamente al efecto de alguna substancia (p.ej. dro-
gas de abuso, medicamentos) o a alguna condicion médica general.

Existen muchas consideraciones al respecto de la anorgasmia femenina , el debatea que si el
orgasmo solamente se alcanza con la estimulacion clitoridea queda rebasado al hacer la consi-
deracién de la variabilidad en la intensidad y en el tipo de estimulaciéon necesaria para alcanzar
el orgasmo. Sin embargo hay autores que plantean que pueden existir numerosos problemas
psicoldgicos relacionados con la penetracién, sobre todo en el significado subjetivo que la
persona puede darle y que seria deseable que no existieran y si bien es cierto que muchas mu-
jeres llevan una vida sexual plena y sin limitaciones psicologicas aunque no tengan orgasmos
coitales, el diagndstico de anorgasmia secundaria selectiva al coito podria justificarse ya que al
tratar los mecanismos psicolégicos que determinan la selectividad del sindrome se puede fa-
vorecer el crecimiento personal en muchas areas ademas de la obtecion de orgasmos coitales.

TRASTORNO ORGASMICO MASCULINO:

Los criterios diagndsticos del DSMIV-TR para el trastorno son:

A. Retraso o ausencia persistente o recurrente del orgasmo después de una fase de excitacion
sexual normal durante la actividad sexual que el clinico, tomando en cuenta la edad de la per-
sona, enjuicia si es adecuada en foco, intensidad y duracion.

B. El trastorno causa malestar significativo o dificultades interpersonales.

C. La disfuncién orgasmica no se explica mejor por otro trastorno en eje | (con excepcién de



otra disfuncion sexual) y no se debe exclusivamente al efecto directo de alguna substancia (p.
ej. drogas de abuso o medicamentos) o a alguna condicion médica general.

Mas alla de las dos categorias diagndsticas del DSM IV-TR vale la pena mencionar otras entida-
des relacionadas a la problematizacién del orgasmo tanto femenino como masculino.

SINDROME DE EYACULACION RETROGRADA:

Ocurre cuando la eyaculacién se da de forma retrograda, es decir, hacia la vejiga urinaria en
vez de hacerlo hacia el mato uretral. Generalmente es consecuencia de enfermedades como
la Diabetes Mellitus, por intervenciones quirdrgicas como es el caso de algunas formas de
prostatectomia, o medicamentos como la tioridazina.

SINDROME DE INSENSIBILIDAD ORGASMICA:

Se reporta cuando el paciente se queja de haber perdido la capacidad de respueta sensorial a
pesar de tener un proceso eyaculatorio normal, se piensa que el reporte de ésta sintomatologia
puede asociarse al efecto de neuropatias o enddcrinopatias. También se ha reportado en muje-
res que experimentan las contracciones clénicas de la musculatura pélvica pero no reportan el
componente sensorial placentero habitual.

Algunos de los factores de naturaleza predominantemente biogénica relacionados con la an-
orgasmia son:

Disgenesia de nervios pélvicos, seccidon traumatica a temprana edad, trastornos afectivos como
el trastorno depresivo mayor, el uso de psicofarmacos, neuropatias diabéticas y alcohdlicas,
enfermedades desmielinizantes.

Algunos de los factores de naturaleza predominantemente psicogénica pueden ser: la
falta de desarrollo del erotismo, conflictos ante la autoexploracion y la percepcion del
placer, angustia de desmpeno, auto-observacion obsesiva, errores en la comunicacién
erética, conflictos de pareja.

EYACULACION PRECOZ:

Los criterios diagnodsticos de la eyaculacion precoz en el DSMIV-TR son:

A. Eyaculacién persistente o recurrente después de una estimulacién minima y que ocurre an-
tes o inmediatamente después de la penetracion y antes de que la persona lo desee. El clinico
debe tomar en cuenta factores que afectan la duracién de la fase de excitacion, como la edad,
lo novedoso de la situacién o pareja sexual y la frecuencia reciente de actividad sexual.

B. El trastorno genera malestar significativo o dificultades interpersonales.

C. La eyaculacion precoz no es consecuencia exclusiva de los efectos de alguna substancia
(como por ejemplo, la abstinencia a opioides).

La eyaculacion es uno de los trastornos mas frecuentes en la lista de las disfunciones sexuales

masculinas en México, en algunos estudios se mencionan frecuencias de hastaen el 31% de la
poblaciéon masculina que recibe atencidn en centros especializados en la atencién a problemas
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sexuales. En su gran mayoria corresponde a sindromes de naturaleza primaria y global en los
que toda la vida se ha tenido un patrén sin control eyaculatorio, sin embargo el nimero de
reportes de eyaculacion precoz secundaria no es deleznable, en estas condiciones hay que
pensar en la naturaleza predominantemente biogénica.

Existe el reporte de un estudio en el cual se encuentra que en una muestra de pacientes en la
cual en el 90% de la muestra habian antecedentes de eyaculacién precoz en el padre, lo que ha
permitido la especulacion a demostrar de variables genéticas en el trastorno. (7)

Dentro de algunas de las causas que desde la predominancia biogénica explican el sindrome
de integracién inadecuada del reflejo eyaculatorio estan: las enfermedades desmielinizantes,
deficiente aporte arterial, prostatitis, epididimitis, uretritis, neuropatia alcohdlica y diabética,
farmacos alfa adrenérgicos.

Dentro de las variables de predominancia psicogénica se encuentran: la falta de desarrollo
del erotismo, reflejo orgasmico mal integrado por pobre reconocimiento de las sensaciones
preorgasmicas, conflictos en la dindmica de la pareja, conflictos edipicos (desde la perspectiva
psicoanalitica), angustia de desempeno.

TRASTORNOS SEXUALES POR DOLOR
DISPAREUNIA :

Los criterios diagndsticos del DSMIV-TR para la dispareunia son:

A. Dolor genital persistente y recurrente asociado al coito que puede presentarse tanto en el
hombre como en la mujer.

B. El trastorno genera malestar significativo o dificultades en las relaciones interpersonales.

C. El trastorno no se explica mejor por la presencia de vaginismo o falta de lubricacién, no se
explica mejor por otro diagnostico en eje | (con excepcion de otra disfuncién sexual) y no se
debe exclusivamente al efecto fisioldgico directo de alguna substancia (droga de abuso, medi-
camentos) o a alguna condicién médica general.

Los diagnésticos diferenciales deben hacerse con condiciones médicas generales como la lubri-
cacion insuficiente, infecciones del tracto vaginal o urinario, tejido vaginal cicatricial, endometrio-
sis, atrofia vaginal postmenopausica o condiciones gastrointestinales, vulvodinia o vestibulitis.
Se han reportado casos de orgasmos dolorosos con el tratamiento a base de flufenazina, tiori-
dazina y amoxapina.

VAGINISMO:

Los criterios diagndsticos para el vaginismo en el DSMIV-TR son:

A. Espasmo involuntario recurrente o persistente de la musculatura del tercio externo de la
vagina que interfiere con el coito.

B. El trastorno genera malestar significativo o dificultades en las relaciones interpersonales.
C.Ladisfuncion no se debe a otro trastorno en eje | (por ejemplo, trastorno por somatizacién) y
no se debe a los efectos fisioldgicos directos de alguna condicién médica general.

La contraccién de los musculos que rodean la vagina es tan intensa que se hace imposible la
introduccion del pene o de cualquier objeto y ademas el intento suele resultar sumamente



doloroso. El vaginismo suele acompanarse de reacciones de ansiedad importante, asi mismoy
como consecuencia del dolor y la ansiedad no es raro que se desarrollen conductas evitativas
al respecto de la penetracion.

Dentro de algunas de las causas que explican el sindrome fundamentalmente de la bio-
genicidad son:

Himen anormal y tabique vaginal, y desde la perspectiva psicogénica se encuentran: expecta-
tiva de dolor con la penetracion, antecedentes de violencia sexual temprana, como sintoma
reactivo a dispareunia, antecedentes de eventos traumaticos de indole no sexual, entre otros.

Es importante mencionar que hay varias clasificaciones de los sindromes disfuncionales y den-
tro de la misma clasificacion del DSMIV-TR, existen otras categorias a considerar, entre ellas
figuran las disfunciones sexuales secundarias a una condicion médica general, en la cual en
términos generales a partir de la historia clinica, la exploracion fisica y los exdmenes de labora-
torio la disfuncién se explica por los efectos de la condicion médica en particular.
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CAPITULO 20
EL ESPECTRO DIAY APLICACIONES DE LA PSICOLOGIA
CONDUCTUAL AL CUIDADO DE LA SALUD

Mtra. en Psic. Claudia B. Varela Cabral.

ANTECEDENTES

El término de Psicologia de la Salud surge en el seno de la American Psychological Association
(APA) como resultado de una serie de acontecimientos:

La publicacion de un articulo de William Schofield en la Revista American Psychologist (1969)
sefalando la poca presencia de la psicologia en los servicios de salud.

En 1973, la American Psychological Association organizé un grupo de trabajo sobre investiga-
cién en salud, coordinada por Schofield.

En 1974 se realiza una encuesta donde se observa que s6lo 52 psicélogos realizan funciones de
psicologos de la salud.

Se nombra la Divisidon de Psicologia de la Salud dentro de la American Psychological Associa-
tion en 1978.

En 1979, Joseph Matarazzo pronuncia el discurso presidencial de la Division de la Psicologia de
la Salud en la reunion de la Asociacion Americana de Psicologia.

También en 1979, Stone, Cohen y Adler editan el primer libro de Psicologia de la Salud.
En 1982 surge el primer numero de la Revista “Health Psychology”.

La Primera Conferencia Norteamericana y Mundial sobre entrenamiento a psicélogos en el
campo de la salud, se dicta en 1983.

En Quito, en 1983, se realiza el XIX Congreso de la Sociedad Interamericana de Psicologia, for-
mando un Grupo de Trabajo en Psicologia de la Salud y Medicina Conductual.

En 1984 se realiza el Primer Simposio Internacional de Psicologia de la Salud en la Habana,
auspiciado por la Sociedad Interamericana de Psicologia, el Grupo Nacional de Psicologia y la
Sociedad Cubana de Psicologia de la Salud del Ministerio de Salud Publica de Cuba, la Organi-
zacion Mundial de la Salud y la Organizacién Panamericana de la Salud.

DEFINICION DE PSICOLOGIA CONDUCTUAL

La Psicologia Conductual.- Es un enfoque objetivo de las ciencias naturales que tiene como
meta la prediccion y el control del comportamiento. Se basa en la metodologia de las cien-
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cias conductuales y se compromete con la evaluacion, intervencién y conceptos teorias del
aprendizaje. (London, 1972) . Sus aplicaciones en el cuidado de la salud, a través del anali-
sis experimental de la conducta y el analisis contingencial basados en los tres paradigmas de
aprendizaje, han sido evidentes en los tres niveles de intervencion: prevencion, tratamiento y
rehabilitacion, en las diversas areas de la psicologia de la salud.

PARADIGMAS DEL APRENDIZAJE

CONDICIONAMIENTO CLASICO O PAVLOVIANO (PAVLOV, 1927)

Condiconamiento por asociacion en donde un estimulo previamente neutral llega a ser capaz
de provocar una respuesta, debido a su asociacion con un Estimulo Incondicionado. Este esti-
mulo previamente neutral, mediante asociaciones repetidas con un estimulo incondicionado,
produce una respuesta refleja.

EN R?

Estimulo Neutro Respuesta Desconocida
El RI

Estimulo Incondicionado Respuesta Incondicionada
El+EN

Asociacion del Estimulo Incondicionado con el Estimulo Neutro.

EC RC
Estimulo Condicionado Respuesta Condicionada

CONDICIONAMIENTO OPERANTE O INSTRUMENTAL (SKINNER,1948)

Aprendizaje dependiente de las consecuencia, en donde una respuesta dada aumenta o dismi-
nuye su probabilidad de ocurrencia en funcién de las consecuencias . El reforzamiento positivo
se refiere a la presentacién de un estimulo que contingentemente a una respuesta aumenta
su probabilidad de respuesta futura. El reforzamiento negativo es la retirada de un estimulo
contingentemente a una respuesta aumenta su probabilidad de ocurrencia futura. El Castigo
positivo es un procedimiento en donde la presentaciéon de un estimulo contingentemente a
una respuesta decrementa su probabilidad de ocurrencia futura. Castigo negativo es la retirada
de un estimulo agradable contingente a la presentacion de una respuesta, lo cual genera una
disminucion en la probabilidad de repetirse.

E-—--- R------- C

E.- Estimulos Discriminativos
R.- Respuesta o Conducta
C.- Reforzadores o Castigos

Condicionamiento Vicario o Aprendizaje por Observacion (Bandura,1965). Es el apren-
dizaje que se da por imitacién de modelos de conducta e incluye varios procesos basicos:
Adquisicion.- atencion y percepcion del observador, en donde se adquieren imagenesy repre-
sentaciones verbales de la conducta del modelo que luego se codifican, organizan y ensayan



para facilitar el almacenamiento en la memoria.

Ejecucion de la conducta por parte del observador. Reforzamiento y castigo intervienen en las
2 primeras fases. Transferencia y Generalizacion.-la transferencia consiste en llevar a cabo esas
conductas en otros escenarios similares. Mantenimiento consiste en que esas conductas se
siguen presentando a pesar de eliminar las contingencias

RP/ E\

R.- respuesta
E.- estimulo
P.- percepcion

AREAS DE APLICACION

Psicologia de la Salud. “El conjunto de contribuciones especificas educativas, cientificas y pro-
fesionales de la disciplina de la psicologia en la promocion y mantenimiento de la salud, la
prevencion y el tratamiento de la enfermedad y la identificacion de los correlatos etiologicos y
diagnésticos de la salud, enfermedad y disfunciones relacionadas” (Matarazo, 1980).

Salud Comportamental. “Campo interdisciplinario que se localiza conductualmente promo-
viendo buenos habitos de salud y previniendo la enfermedad entre las personas que gozan de
buena salud.” (Martin, 2003).

Psicologia Médica: “Abarca todos los conocimientos de psicologia Utiles para el ejercicio de
la medicina integral, particularmente los conocimientos sobre la personalidad del enfermo, la
relacién médico-enfermo, la personalidad del médico, el diagnéstico personal y comprensivoy
los procedimientos de curacién o psicoterapia.” (Simon, 1999).

Medicina Comportamental.”El campo interdisciplinario referido al desarrollo e integracion
de los conocimientos y técnicas de las ciencias biomédicas y de la conducta relevantes para la

salud y la enfermedad, y la aplicaciéon de esos conocimientos y técnicas a la prevencion, diag-
nostico, tratamiento y rehabilitacion”. (Conferencia de Yale, 1977).

MODELO PSICOLOGICO DE LA SALUD

Ribes (1990) plantea un modelo psicoldgico de la Salud en base a los siguientes fundamentos:
La descripcidn psicolégica del continuo salud - la enfermedad corresponde a la dimensién
individualizada de las variables que tienen lugar en la interaccién entre los factores bioldgicos

del organismo y aquellos que constituyen la accién funcional de las relaciones socioculturales.

Cuando se analizan en un modelo psicoldgico, los factores bioldgicos y socioculturales no tienen
representacion en la forma de categorias correspondientes a las de sus disciplinas originales.

Los factores bioldgicos se representan como la condicion misma de existencia del individuo
practico y de las reacciones biolégicas integradas a su actividad.



Los factores socioculturales se representan como las formas particulares que caracterizan a un indivi-
duo en su interaccion con las situaciones de su medio, con base en su propia historia personal.

Funciones Sustantivas :

Investigacion en los niveles individual y epidemiolégico social.

Diseno e instrumentacion de programas de prevencién y/o rehabilitacion.

Evaluacién de actividades y resultados obtenidos.

Difusién y entrenamiento del conocimiento psicolégico a profesionales y usuarios de servi-
cios de salud.

VARIABLES PSICOLOGICAS EN SALUD:
Conocimientos.- Informacién respecto a la enfermedad y su manejo, que tiene cierto valor fun-

cional en términos de la potencialidad para traducirse en comportamientos que se encaminen
a la prevencion, tratamiento o rehabilitacion del paciente (Morales, 1997).

Creencias.- Factores disposicionales como propensiones o tendencias para emitir comportamiento
(Obregdn, 1997). Disposiciones para recibir y aceptar conocimientos referentes a la enfermedad.

Actitudes.-Variables afectivas y motivacionales que facilitan o interfieren con la practica de
comportamientos ajustivos a la prevencion, atencién y rehabilitacion de la salud (Whitter &
Minh-Lee, 2003). Consiste en maneras consistentes que tipifican a un individuo en su contacto
inicial con situaciones que pueden afectar su condicién bioldgica. (Pifia y Rivera, 2006).

Competencias.- Capacidades que resultan en comportamientos efectivos, en correspondencia
con requerimientos ambientales. Capacidades para enfrentar y solucionar los problemas de sa-
lud. (Ribes, 1990). Se refiere a la forma en la que el comportamiento participa en la modulacién
de la enfermedad y la efectividad de éste. (Pifay Rivera, 2006).

APLICACIONES CONDUCTUALES EN SALUD:
A.Trastornos del Sueno

Relajacion Muscular Profunda de Jacobson (1930) ejercicios de tension- relajacion de
grandes grupos musculares.

Colocarse en una silla lo mas cdmodo posible. Mantener la cabeza recta sobre los hombros. La
espalda tocando el respaldo de la silla o sillén. Las manos sobre las piernas, no cruzar pies ni
piernas. Tensar los musculos en su grado maximo notar la tensién, empezar a relajar los mus-
culos, notar la diferencia entre tension y relajacién de cada musculo. Respirar profundamente:
Frente

Ojos

Nariz

Labios

Lengua

Cuello



Hombros
Brazos
Pecho
Espalda
Estdmago
Gluteos
Piernas

Recomendaciones para Mejorar su Efectividad:

« Dejar pasar mas de una hora después de comidas. En ese tiempo la sangre se dirige directa-
mente al estdmago para ayudar en la digestion. No se experimentaria el beneficio completo de
algunos ejercicios de relajacion.

« Evitar interrupciones. Buscar un momento en donde sea poco probable la interrupcién.

+ Buscar momentos en donde no interfiera con ninguna actividad.

« Elegir un momento del dia en que pueda dedicarse completamente a la relajacion.

Entrenamiento autogeno:

Se busca crear y mejorar la relajacién a través de pensamientos que acompanan a la relajacion fisica.
a) Sentarse cOmodamente

b) Cerrar los ojos.

¢) Respirar profundamente. Concentrarse en la respiracion. Estoy respirando cada vez mas pro-
fundamente y cada vez de forma mas ritmica. Mi cuerpo se esta oxigenando. Dejar 10 segundos.

RESPIRACION, TASA CARDIACA, TEMPERATURA Y RELAJACION MUSCULAR.

d) Colocar la mano derecha en el pecho. Escuchar el corazén. Decir: “Mi corazén late de forma
pausada y ritmica, cada vez mas pausada y ritmica. Siento como toda la sangre pasa por mi
cuerpo”. Bajar la mano cuando el corazén esté latiendo de forma pausada y ritmica.

e) Temperatura. Frotar las manos, el estémago y las piernas y sefalar: “Siento mi cara y mi cabe-
za frescas y experimento una sensacién agradable de calor en mi mano derecha, en mi mano
izquierda, en mi estdbmago, en mi pie derecho y en mi pie izquierdo. Mi cuerpo tiene una tem-
peratura adecuada”

f) Relajaciéon muscular. Relajar los musculos, diciendo: “Empiezo a sentir una sensacion de tran-
quilidad y siento como cada parte de mi cuerpo se relaja. La punta de los dedos de mis pies,
los tobillos, pantorrillas, rodilla, muslos, gluteos, caderas, cintura, estbmago, manos mufiecas,
triceps, codos, biceps, hombros, pecho, espalda, cuello, barba, boca, mejilla, orejas, ojos, frente.
Siento como un color azul claro sube y relaja todo mi cuerpo, saco cualquier tension”.

g) Se experimenta todo el equilibrio y bienestar fisico: “Siento como mi cuerpo esta en equili-
brio, mi respiracion es profunda y ritmica, mi corazén late de forma pausada, la temperatura de
mi cuerpo es adecuada y cada musculo se encuentra relajado”.

Visualizacion o Imaginacion tematica.

Método mental que implica la elaboracién de hechos reales y fantasticos. De forma activa o pasiva.



Temas:

1) Lugar seguro.- lugar que proporcione seguridad y calma.

2) Placer.- fantasias o imagenes.

3) Evasion.- fantasia tiempo, lugar.

4) Recuerdo.- primeros recuerdos de emociones placenteras

5) Dominio.- enfrentando un desafio y venciendo.

6) Expresion.- pintura, danza, escritura, canto, poema, etc.

7) Sensacion.- lugar agradable con sensaciones como la brisa del mar, la sensacion del sol, la
arena fina, escuchar las olas.

Se trabaja con imagenes mentales. Muy util en el manejo del dolor:

a) Se empieza con la relajacién.

b) Colocar los pies apoyados en el suelo, cerrar los ojos y relajar el cuerpo.

¢) Concentrarse en la cara y buscar tensién en alguna parte de la cara.

d) Imaginar un cuadro mental de esta tensién. (ej. Vendaje metalico en la cabeza, un tornillo
presionando o carbén ardiendo atras de los 0jos).

e) Dibujar un simbolo particular de relajamiento de la tension. (ej. La cinta de metal se vuelve
una corona de plumas, el carbén se vuelve hielo, el tornillo se afloja).

f) Experimentar la relajacién de los musculos de la cara. Cuando estén relajados, apreciar como
si una ola de relajacion célida fuera pasando por todo el cuerpo.

g) Contraer los musculos de la cara mantener este estado de tensiéon durante 7 segundos y
después relajar. Sentir como la relajacion invade todo el cuerpo.

j) Tensar los musculos del cuello y los hombros, subiendo los hombros hacia arriba contra la
nuca, mantenerlos apretados 7 segundos. Relajarse sintiendo como la relajacién se extiende
por el cuerpo.

k) Poner atencién en los brazos y las manos...

[) Poner atencién en espalda ...

m) Poner atencioén en el pecho ...

n) Poner atencion en gluteos, piernas y pies ...

o) Repasar todo el cuerpo para ver si hay algo de tension. Si la hay buscar un simbolo de ten-
sion, y después apretar 7 seg y relajar el musculo.

p) Imaginar una escalera mecanica que conduce a un lugar maravillosamente placentero. Alar-
gar mentalmente la mano, tomar la escalera y subir el primer peldafo. A medida que desciende
de la escalera, contaremos a la inversa de 10 a 1. Descender de la escalera mecanica.

q) Apreciar el sendero que frente a usted. Seguirlo hasta un lugar agradable de su eleccion en
el que se sienta completamente cdmodo. En su casa, montanas, playa, nubes.

r) Adornarlo con detalles forma, color, luz, temperatura, sonido, textura, olor. Explorar este
lugar especial.

s) Observar mentalmente las manos y pies, notar la ropa que lleva puesta. Notar como se siente
en este lugar, relajarse.

t) Cuando esté listo para regresar de este lugar especial, imaginese volviendo a la escalera me-
canica. Alargue la mano, tome la escalera y suba. Contaremos hasta 10 y vuelva a la realidad y
abra los ojos.

Tamaiio y forma:
1) Apreciar cualquier sensacion dolorosa que exista en el cuerpo.
2) Dar forma y tamano al dolor.



3) Incrementar su forma gradualmente hasta que sea tan grande como puede imaginar.

4) Hacerlo decrecer lentamente, mas y mas, hasta que vuelva a su tamano original.

5) Lentamente, hacerlo enorme una vez mas.

6) Hacerlo decrecer cada vez mas gradualmente, dejar que vuelva a su tamafio normal y des-
pués disminuir hasta que desaparezca.

7) Apreciar cualquier cambio respecto a la intensidad del dolor.

DESENSIBILIZACION SISTEMATICA (GANDOY, MILLAN, ANTELO, JARRETY MALLAN, 2001)

1. Determinar si la técnica es adecuada para la intervencién de este caso clinico;

2. Construccidén de jerarquias con base en las Unidades Subjetivas de Ansiedad (USA);
3. Elaboracion de la escala de la fobia o temor;

4. Entrenamiento en relajacion muscular profunda;

5. Confrontacion entre elementos de la escala y la relajacion;

6. Evaluacion de resultados.

CONTROL DE ESTIMULOS (ZUBEIDAT Y GARZON, 2003).

Poner la conducta de dormir bajo el control de estimulos:
« Intentar acostarse a la misma hora.
« Acostarse para dormir cuando se tenga sueno.
« Realizar la misma rutina diaria antes de dormir: lavarse los dientes, desvestirse en el
mismo lugar, ponerse ropa comoda, leer un libro, etc. Para asociar estas conductas como
estimulos discriminativos para la conducta de dormir.
« Si se esta recostado y la persona no puede dormir, se recomienda levantarse de la cama
e ir a otro lugar hasta que vuelva a sentir cansancio para que se asocie este sitio con la
conducta de dormir.
« Si después de quedarse dormido, se despierta durante la noche y no es capaz de
conciliar el suefio en un periodo de tiempo prudencial, levantarse y realizar otra
actividad y regresar a la cama cuando vuelva el cansancio.
« Evitar comer, ver T.V., estudiar, hablar por teléfono en la habitacién y en la cama.

BIOFEEDBACK (BOTELLA, BANOS, GARCIA-PALACIOS, QUERO, GUILLEN Y MARCO, 2007)

Se ha utilizado el biofeedback en casos de insomnio con la finalidad de bajar los niveles de
activacion fisiologica.

Se asocia con las técnicas de relajacion

Combinacion con la realizacién de actividades relajantes: un bafio con agua tibia, salir a cami-
nar, ver fotos, leer un libro, etc.

AUTOINSTRUCCIONES (LABRADOR, J., CRUZADO, J.A. Y MUNOZ, M. ;2001).

Utilizacion de autoinstrucciones positivas inductoras de estados de relajacion
Estoy cansado

Estoy tranquilo

Tengo sueno

Estoy empezando a descansar

Me estoy quedando dormido



AGENDANDO PREOCUPACIONES (GONZALEZ, J. & LOPEZ, L.,1999).

Pedirle al paciente que agende sus preocupaciones y que utilice diariamente una hora de su
dia (que no interfiera con su suefo) para pensar, analizar, escribir, hablar o analizar todo respec-
to a sus preocupaciones.

ENTRENAMIENTO EN SOLUCION DE PROBLEMAS (D’ ZURILLA,1993).

Etapas:

Orientacion General

Definicion y formulacion del problema
Generacion de alternativas

Seleccién de alternativas

Toma de decisiones

Verificacion.

B. TRASTORNOS DE ALIMENTACION.
Discriminacion de Estimulos (Ball & Crawford,2006)

Se entrena a los pacientes a que puedan tener contacto con sus sensaciones corporales que
son sefnales de hambre o saciedad, de manera que puedan distinguir entre estas sensacionesy
otras asociadas a aspectos de estrés, ansiedad o cansancio.

NIVELES DE HAMBRE Y SACIEDAD (GONZALEZ, 2007 CLiINICA KARUNA)

10- Atascado.- sensacion de que regresa la comida por eséfago, de tener la comida atorada en
la garganta, de volver el estdbmago.

9- Excesivamente Satisfecho.- pesadez acentuada, ropa muy apretada, mucho suefio o floje-
ra, sensacion de haber comido varias cosas de mas, acentuada incomodidad.

8- Muy Satisfecho .- sensacion de cierta flojera o cansancio, pesadez y ganas de dormir, sensacién
de que la ropa aprieta, sensacion de haber comido algo de mas, distensién estomacal, sobrecarga.
7- Satisfecho Ideal.- sensacion de tranquilidad, de haber recobrado energia, de alerta, de estar
a gusto, ausencia de sensaciones fisicas molestas, desapariciéon de sensacion de hambre.

6- Ligeramente Satisfecho .- sensacion de tener todavia un huequito, sensacién de que falta
algo para quedar a gusto.

5 - Balanceado .- ni hambre, ni sed.

4- Ligeramente Hambriento . - pocos pensamientos sobre comida, ligera salivacién, sensa-
cion de ligero sueno, sensacion de ligera baja de energia.

3- Hambriento Ideal .- ligera baja de atencién-concetracion, sensaciéon de tener hambre clara,
cansancio fisico, cosquilleo en la garganta, crujidos en el estdbmago, vacio estomacal, pensa-
mientos sobre comida mas constantes, pesadez en los parpados y en brazos y piernas.

2 - Muy Hambriento.- haber detectado hambre 1 hora antes, cierto malestar, baja de energia y hue-
co estomacal muy acentuado, irritabilidad, dolor de cabeza, ansiedad, gastritis, nausea, suefio.

1 - Excesivamente hambriento .- ir arrastrando hambre y malestar desde hace 2 horas, sinto-
mas anteriores mdas acentuados, debilidad, mareo, visién borrosa, sudor frio, cansancio y muy
poca concentracion.




0- Muerto de hambre .- a punto del desmayo, con baja de aziicar muy acentuada, mareo, sen-
sacion de desvanecimiento, sudor frio, nausea acentuada, temblor, desmayo.

CONTROL DE ESTIMULOS (BALL & CRAWFORD, 2006)

Se pone la conducta de comer bajo el control de estimulos discriminativos:

Niveles de hambre ideales o acentuados.

Un horario especifico.

Comer en el mismo lugar de manera preferente.

Servirse la comida una sola vez en el plato y observar lo que se come.

Realizar una rutina de conductas similares antes de comer tales como: lavarse las manos, ser-
virse agua, sentarse en lugar, etc.

MODELAMIENTO O APRENDIZAJEVICARIO (BORNAS, RODRIGO, BARCELO Y TOLEDO, 2002)

Entrenamiento en pautas de alimentacién a través de la observacion:

Se realizan ejercicios de alimentacién.

Se utilizan 40 6 45 min en promedio para cada comida.

El modelo inicia con la revision de niveles de hambre.

Se entrena en detectar sabores y consistencias de los alimentos.

Se entrena en probar diferentes alimentos y describir sabores e ingredientes de los alimentos.
Se muestra la pauta para una alimentacion equilibrada y sana evitando rituales conductuales
inadecuados (masticar muchas veces la comida, partir la comida en pedazos pequefios, escon-
der alimentos, desperdiciar comida, etc).

Se refuerzan socialmente las conductas de alimentacién adecuadas.

CONTRACONDICIONAMIENTO O DESENSIBILIZACION DE LA FOBIA A LA COMIDA (WAR-
ZISKI, SEREIKA, STYN, MUSICY BURKE,2004)

Analizar los alimentos temidos o las situaciones de alimentacién temidas.

Entrenar en técnicas de relajacién.

Realizar una jerarquia de lo mas a lo menos temido.

Iniciar con las situaciones de alimentacién menos temidas y asociarlas con ejercicios de relaja-
cién hasta que las USA hayan disminuido significativamente y pasar al siguiente paso.

EXPOSICION GRADUAL O POR APROXIMACIONES SUCESIVAS CON PREVENCION DE
RESPUESTA (SANCHEZ, ALCARAZ Y RODRIGUEZ, 1999).

Analizar las situaciones de alimentacién temidas y las conductas inadecuadas (vomitar, tirar
comida, masticar la comida varias veces, quitarle la grasa a la comida, etc.)

Realizar una jerarquia.

Exponer al paciente gradualmente de situaciones que no generan ansiedad a situaciones mas fuer-
tes (alimentos conocidos y seguros gradualmente a cantidades y alimentos mas caléricos y temidos) .
Hasta que el nivel subjetivo de ansiedad haya disminuido se pasa al siguiente nivel de la jerarquia.

MANEJO DE AUTOIMAGEN CORPORAL (RAICH, 2004)

Se realizan ejercicios en donde se confronta al paciente laimagen corporal percibida y la real:



Dibujos

Modelos con barro o plastilina
Fotos

Programas de realidad virtual

C.TRASTORNOS SEXUALES
TECNICAS DE RELAJACION (VIRUES-ORTEGA & HAYNES, 2005)

Relajacion Muscular Profunda (tensién y relajacién por grupos musculares, Jacobson).
Entrenamiento autdgeno: respiracion, tasa cardiaca, temperatura y relajacién muscular.
Visualizaciéon o Imaginacion tematica.-

Lugar seguro.- lugar que proporcione seguridad y calma.
Placer.- fantasias o imagenes.

Evasion.- fantasia tiempo, lugar .

Recuerdo.- primeros recuerdos de emociones placenteras.

DESENSIBILIZACION SISTEMATICA (DELIRAMICH, A.D. & GRAY, M.J. 2008).

Cuando ha habido experiencias sexuales displacenteras se tratan de asociar esas experiencias
con estimulos agradables como ejercicios de relajacién que permitan experimentar o facilitar
sensaciones de excitacion.

CONTROL DE ESTIMULOS (AGMO, 1999)

Asociar las conductas sexuales con elementos agradables que facilitan la relajacion y excitacion
como estimulos discriminativos:

Velas

Aromas

Peliculas Eroticas

Musica Romantica

lluminacién Tenue

APROXIMACIONES SUCESIVAS (AGMO, 1999)

En el caso de deseo sexual disminuido:

Plantear hacer una dieta sexual temporal.

Comunicar con asertividad y confianza la inapetencia sexual.

Reinicio de la vida sexual gradual a través de aproximaciones, masajes, caricias, demostraciones
de afecto, exploracion y autoexploracion hasta que el deseo sexual se reactive.

MANEJO DE CREENCIAS DE AUTOEFICACIA (BARROT, M. 2005)

Deteccidn y correccion de creencias negativas asociadas al desempeno sexual.
Paro de pensamiento.

Pensamientos alternativos.

Autoinstrucciones positivas.



REFORZAMIENTO Y MODELAMIENTO DE CONDUCTAS DE PREVENCION Y CIUDADO DE
LA SALUD.

Lista de Comportamientos del Adulto Sexualmente Sano (Consejo de Educacion e In-
formacion sobre Sexualidad de los Estados Unidos, SIECUS)

Valorar el propio cuerpo.

Buscar informacién sobre reproduccion.

Interactuar con ambos géneros de manera respetuosa y adecuada.
Afirmar su orientacion sexual y respetar las de los demas.

Expresar amor e intimidad de forma apropiada.

Establecer y mantener relaciones significativas.

Evitar relaciones basadas en la manipulacién o explotacion.

Toma de decisiones respecto a opciones de familia y estilos de vida.
Desarrollar habilidades para mejorar las relaciones personales.
Responsabilidad de las conductas.

Comunicacién adecuada.

Expresion adecuada de la sexualidad.

Buscar informacién nueva que permita mejorar su sexualidad.

Utilizar métodos anticonceptivos de manera eficaz.

Evitar el abuso sexual.

Buscar atencién prenatal oportuna.

Evitar contraer enfermedades o transmitir infecciones de transmisién sexual.
Practicar comportamientos que promuevan la salud.

Tolerancia hacia personas con diferentes valores y modos de vida sexuales.
Ejercer sus responsabilidades democraticas.

Promover los derechos de todas las personas a tener acceso a informacion.
Evitar comportamientos de intolerancia o prejuicio.

Rechazar los estereotipos respecto de la sexualidad de las diversas poblaciones.
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CAPITULO 21
EL ESPECTRODIAY LA DIABETES MELLITUSTIPO 2

Dr. Felipe Vazquez Estupifian
INTRODUCCION

Las personas con diabetes estan sujetas a cambios bioldgicos, psicolégicos y sociales que favo-
recen una mayor incidencia de trastornos ansioso-depresivos y del sueno.

La depresion es una enfermedad crénica que se asocia casualmente a otras enfermedades con
curso crénico como diabetes, obesidad, enfermedades endocrinas y neuroldgicas. Las enfer-
medades de larga evolucién generan cambios en el estilo de vida y en el nivel de actividad,
repercuten en las funciones sociales y familiares y modifican mecanismos biolégicos en los que
a menudo participan las estructuras cerebrales reguladoras de funciones como la cognicién, el
afecto, el suefo y la conducta alimentaria.**

El concepto de depresion se aplica a un trastorno caracterizado por un estado de animo dismi-
nuido acompanado de una serie de sintomas conductuales, cognoscitivos y neurovegetativos
persistentes que limitan la funcionalidad del individuo que lo padece. La diabetes mellitus es
una enfermedad en la que el fendmeno conductual es decisivo para su control, ya que las lla-
madas conductas de autocuidado estan determinadas parcialmente por el nivel de bienestar
psicosocial del individuo.

Entre las influencias sobre la conducta de autocuidado destacan la presencia de eventos vita-
les, el desarrollo de nuevas complicaciones, el apoyo psicosocial, los trastornos psiquiatricos
asociados y las interacciones con el sistema de salud.

Las personas que padecen diabetes pueden desarrollar practicamente cualquier sindrome psi-
quiatrico: los trastornos mas comunmente encontrados son los de ansiedad y los afectivos.

¢ES NECESARIO HACER EL DIAGNOSTICO DE DEPRESION EN EL PACIENTE DIABETICO?

Greenberg en el afio 1990 calculé que se perdieron 290 millones de dias de trabajo a causa de
padecimientos depresivos en Estados Unidos; 70% en mujeres y 30% en varones, los cuales
representaron una pérdida de 11,700 millones de délares.

La depresién en el sujeto con diabetes, y con otros padecimientos crénicos, suele detectarse
solo en 37.5% de las personas que la padecen. Este bajo porcentaje de deteccion no se explica
solo por la dificultad técnica de establecer el diagnostico, sino porque en ocasiones se evita
consumir tiempo, del que escasamente se dispone, o entra en un terreno incomodo como es el
de hablar de las emociones del paciente. Puede sorprendernos el breve tiempo que se requiere
para el diagnostico y manejo de la depresiéon y como la dimensién emocional de la atencion
del enfermo puede fortalecer la relacién de colaboracién entre el médico y su paciente. Los
pacientes deprimidos o ansiosos pueden activamente evitar hablar de los temas emocionales



con tal de no complicar la atareada practica de sus médicos. Por otra parte, la depresién se
ha relacionado con niveles interiores de calidad de vida, mayor cantidad de problemas con la
memoria y disfuncién neuropsicoldgica. Algunos rasgos especificos de personalidad también
pueden tener una influencia notable en el autocuidado.

La conducta tipo A (caracterizada por tendencia al perfeccionismo y la competitividad, la impa-
cienciay el orden) se relaciona con un buen control metabdlico, mientras que los niveles bajos
de este tipo de conducta se acompaha de complicaciones crénicas. La presencia de sintomas
depresivos se ha vinculado con indices cintura/cadera elevado y riesgo aterogénico.

EPIDEMIOLOGIA DE LOS TRASTORNOS DEPRESIVOS

La prevalencia de depresion en la poblacidon general es del 6%; en los pacientes diabéticos, el
porcentaje se eleva a 18%. La depresién es por lo menos dos a tres veces mas frecuente entre
los individuos diabéticos en relacion con la poblacidon general. La presencia de depresion se
relaciona con una mayor mortalidad post-infarto a seis meses (4% en los no deprimidos en
comparacion con 16% de los deprimidos) y a hospitalizaciones mas prolongadas y costosas.
También se ha encontrado que aquellos individuos diabéticos que sufren trastornos depresi-
vos tienen un mayor consumo de tabaco que los no deprimidos, es decir, existe una comorbili-
dad importante dependiente de los trastornos depresivos.

En el Servicio de Psiquiatria y Psicologia del Hospital Dr. Bernardo Sepulveda Gutiérrez del Cen-
tro Médico Nacional Siglo XXI se ha encontrado frecuencias de depresién en pacientes diabéti-
cos que acuden a la consulta externa del hospital del 30 al 47 por ciento.'

EFECTO EN EL CONTROL METABOLICO

Los bajos niveles de autocuidado se relacionan con una baja autoestima y una baja autoefica-
sia (la percepcién de ser incapaz de manejar un problema o un régimen terapéutico en forma
adecuada). La apariciéon de cambios en la conducta alimentaria (hiperfagia, incremento de la
apetencia de hidratos de carbono y alimentacién compulsiva) en el deprimido es un factor que
también puede contribuir al descontrol metabdlico.

Con el fin de demostrar si existia alguna diferencia en el control metabdlico de los diabéticos
deprimidos y el de los no deprimidos, se realizo un estudio en 97 individuos que acudieron a
la consulta externa del Hospital de Especialidades Dr. Bernardo Sepulveda Gutiérrez del Cen-
tro Médico Nacional Siglo XXI. Se entrevist6 a diabéticos tipo 1y 2 utilizando el cuestionario
de depresion de Beck (Beck Depression Inventory, BDI) y una entrevista clinica basada en los
criterios del DSM 1lI-R (tercera edicién revisada del Manual Diagnostico de Trastornos Men-
tales de la American Psychiatric Association); ademas se midieron los niveles de HbA1c en
todos los participantes. De las 60 mujeres y 37 varones estudiados, 34 mujeres y 12 varones
presentaron depresién mayor o distimia, representando al 47% de la muestra. El promedio
de HbA1c entre sujetos deprimidos fue de 14.41 contra 12.8% de los no deprimidos (t=2.0,
p < 0.04); la diferencia en mujeres fue mas significativa: 14.46 contra 12.47% (t=2.1, p < 0.03).
Se concluyé que la depresién es una complicaciéon frecuente en los diabéticos que acuden
a unidades de tercer nivel y que esta complicacion se acompana de mayores niveles de des-
control metabdlico.



CONSIDERACIONES ETIOLOGICAS

Patrick Lustman ha sugerido que una proporcion considerable de diabéticos presenta cuadros
depresivos previos al inicio de la enfermedad. Podria existir un origen comun para ambos pa-
decimientos o representar una expresion fenotipica diferente de una serie de alteraciones ge-
notipicas. Entre los genes que se han estudiado recientemente se encuentran los genes de los
receptores purinérgicos y los relacionados con BDNF. En este sentido, un estudié de Eaton et al.,
demuestra que los sujetos que en 1982 habia sido diagnosticados con depresion, para 1995 te-
nian unaincidencia acumulada de diabetes de 5.3%, calculando una razén de momios de 2.3 para
desarrollar diabetes a partir del antecedente de depresion mayor.®”

ASPECTOS NEUROBIOQUIMICOS

En el grupo de trabajo de neuroquimica del desarrollo en el Centro Médico Nacional pudimos
demostrar que las mujeres con diabetes mellitus y depresién mayor causaban con disfuncion
serotoninérgica evidencia por cambios en la amplitud del potencial evocado auditivo y dismi-
nucién del triptéfano plasmatico circulante. La ausencia o resistencia a la insulina favorecen el
consumo de triptéfano en la via del acido cinurénico.®

Modelos experimentales de diabetes han demostrado que la deficiencia de insulina conduce
a una disminucién en los niveles plasmaticos de triptéfano, el aminoacido esencial precursor
de las serotonina (5-HT), un neurotransmisor implicado en la fisiopatologia de la depresiént'® a
través de las siguientes evidencias:

« Disminucién de 5-HT o 5HIAA (5-hidroxindolacético) en el mesencéfalo de personas que con-
sumaron el suicidio.

« Disminucién del 5-HIAA y acido homovanilico en el liquido cefalorraquideo de pacientes que
intentan el suicidio violento.

+ Disminucion de los sitios de transporte de 5-HT e incremento de los receptores 5-HT2A en la
corteza prefrontal de suicidas

+ Incremento de receptores 5-HT2A en plaquetas de suicida

« Algunos sub grupos de individuos deprimidos tienen niveles de triptéfanos bajos.

« La unién de imipramina H3 a plaquetas en sujetos deprimidos tiende a ser baja.

+ Se ha encontrado elevacion de un inhibidor del transportador de serotonina, la glucoproteina
alfa acida, en pacientes deprimidos.

- La reserpina y la p-clorofenilalanina, que disminuyen la transmisién serotoninérgica, precipi-
tan la depresién en sujetos previamente eutimicos.

Los alelos cortos de la proteina transportadora de serotonina se han relacionado con mayor predis-
posicién a episodios depresivos, recurrencia y mayor pendiente del potencial auditivo evocado.

Otro neurotransmisor implicado en la depresién del paciente diabético es la dopamina. En mo-
delos experimentales y humanos de diabetes se ha encontrado una disminucion en la produc-
cion de dopaminay su metabolito, el acido homovanilico, tanto en el sistema limbico como en
el sistema nigroestriatal. Esto puede explicar parcialmente la labilidad emocional del diabético
y su tendencia al a irritabilidad, manifestaciones que también son comunes en la enfermedad
de Parkinson.



Por otra parte, existe disminucion de la respuesta a las anfetaminas (que favorecen la liberacion
y produccién de dopamina), la cual se evidencia por cambios en la actividad locomotora, es-
tereotipias y cambios en la conducta alimentaria; asi; la rata diabética muestra una menor ten-
dencia a la hiporexia, estereotipias y catatonia inducidas por agonismo dopaminérgico. Curio-
samente, la bromocriptina (un agonista dopaminérgico) en individuos obesos tratados durante
16 semanas redujo el peso y la grasa corporales, ademds de mejorar la tolerancia a la glucosa.

Informes aislados sostienen que la terapéutica electro-convulsiva (que incrementan el recam-
bio de dopamina, entre otros efectos) reduce las necesidades de insulina en diabéticos de-
primidos. Ademas, la diabetes mellitus es considerada un factor de riesgo para el desarrollo
de discinesia tardia, un trastorno motor inducido por farmacos que representa un modelo de
disfuncién dopaminérgica.

TEORIA INFLAMATORIA DE LA DEPRESION

Se ha demostrado que los episodios depresivos bipolares y unipolares se asocian a aumento de
leucocitos, linfocitos y una mayor produccion de citocinas pro-inflamatorias como factor de ne-
crosis tumoral (TNF) IL-6. Estas sustancias producen fatiga, disminucion de la energia, malestar
general, mialgias, sintomas comunes en los cuadros depresivos, por otra parte, algunos de estos
cambios inmunoldgicos e inflamatorios revierten con el tratamiento antidepresivos. La obesidad,
que algunos autores consideran un factor de riesgo tanto para diabetes como para depresion tie-
ne un importante componente pro-inflamatorio con niveles incremetados de TNF-alfa y resistina
generados en los adipocitos.

TEORIA HORMONAL
EJE HIPOTALAMICO-HIPOFISARIO-TIROIDEO

En 10% de los pacientes deprimidos se encuentra hipotiroidismo subclinico. En un estudio de dia-
béticos tipos 1y 2 cony sin depresion, no pudo demostrarse la presencia de sindrome de eutiroideo
enfermo en sujetos deprimidos midiendo los niveles de hormona estimulante de la tiroides, T4, T3,Y
T3r: sin embargo se encontrd una correlacidon negativa significativa entre los niveles de T3 y la grave-
dad del sindrome depresivo valorada mediante el inventario de Depresion de Beck.

EJE HIPOTALAMICO-HIPOFISARIO-SUPRARRENAL

Los cuadros de deficiencia o exceso del cortisol (enfermedad de Addison y sindrome de Cushing) con
frecuencia producen alteraciones del estado afectivo (sindrome depresivo y maniaco) en la practica
psiquiatrica, la prueba de supresién de la dexametasona es util para la valoracion de la respuesta al
tratamiento y el pronéstico de la depresidn mayor. La falta de disminucion en la secrecion de cortisol
(persistencia de niveles superiores a los 5Mg/100ml) al administrar dexametasona se ha relacionado
con el diagnéstico mayor, ademas de una buena respuesta al tratamiento farmacoldgico y la persis-
tencia de esta alteracion con la presencia de recaidas y pronostico sombrio.
La hipercortisolemia que frecuentemente manifiesta el paciente depresivo puede jugar un pa-
pel hiperglucémico al favorecer la resistencia al efecto de la insulina. La depresiéon puede en-
tenderse también como el resultado de los efectos crénicos del estrés. Las respuestas hormo-
nales del estrés estan integradas por sustancias contrarreguladoras de los efectos de la insulina,
como adrenalina, cortisol y glucagon.
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TEORIA VASCULAR

La diabetes mellitus es una enfermedad que promueve el desarrollo de aterosclerosis en la
vasculatura cerebral y que se ha vinculado con una mayor incidencia de vasculopatia cerebral.

Diversos autores han propuesto que en los sujetos con depresion de inicio tardio es comun
encontrar hiperintensidades periventriculares en la resonancia magnética nuclear.

Robinson et al. han demostrado que en los infartos cerebrales en el hemisferio izquierdo, es-
pecialmente los que se localizan en el polo frontal, se acompaian con frecuencia de depresién
mayor. La presencia de los cuadros depresivos no guarda tanta relaciéon con el volumen de la
zona infartada como con la localizacién estratégica. Es posible que la enfermedad multiinfarto
incipiente y los infartos en los ganglios basales interfieran en puntos criticos con las vias de
transmisién dopaminérgica y serotoninérgica. El tratamiento de estos cuadros con farmacos
antidepresivos se ha relacionado con una reduccién en la mortalidad, una rehabilitacion me-
nos retarda y una mejor calidad de vida. Krishnan y cols. Ha definido el concepto de depresiéon
vascular como aquella depresiéon que aparece en edad tardia, asociada a lesiones hiperintensas
en sustancia blancas con alteraciones motoras y cognitivas parcialmente reversibles.

Una guia para el diagnéstico de la depresion en el individuo medicamente enfermo es inda-
gar sobre los sintomas efectivos y cognoscitivos, lo que incluye tendencia al llanto, ansiedad,
sentimientos de culpa, insatisfaccion con la vida, ideas de contenido suicida, incapacidad para
disfrutar las actividades que usualmente despertaban interés en la persona (anhedonia), di-
ficultad para concentrarse, indecision y minusvalia. Tres preguntas claves son: ;se siente us-
ted triste?, ;ha deseado dormir y ya no despertar?, ;ha dejado de disfrutar las actividades que
hace? El manual diagnostico y estadistico de los trastornos mentales de la American Psychiatric
Association en su cuarta edicion (1994) propone que deben existir cinco de nueve sintomas
por un periodo de dos semanas como minimo para que pueda diagnosticar un episodio depre-
sivo mayor, uno de ellos debe ser humor depresivo o anhedonia.

TRATAMIENTOS

La depresion es un padecimiento altamente tratable, con un porcentaje de respuestas a la te-
rapéutica inicial entre 40% y 60%, aunque las tasas de remision al primer tratamiento, en pa-
ciente con comorbilidad médica pueden ser de un tercio de los pacientes tratados. La cuestion
fundamental a resolver en el tratamiento de la depresién en el individuo medicamente enfer-
mo es la seguridad y los efectos colaterales de los farmacos antidepresivos.'

Los antidepresivos triciclicos (imipramina, amitriptilina, clrorimipramina) poseen la ventaja de
reducir el dolor y las parestesias en individuos con neuropatia diabética, pero los efectos anti-
colinérgicos (retencion urinaria, estrenimiento, sequedad de boca, aumento del segmento PRy
bloqueo cardiaco), antihistaminicos (aumento de peso) y de bloqueo adrenérgico (hipotension
ortostatica) pueden agravar las manifestaciones de las complicaciones crénicas propias de la
diabetes ( gastroparesia, hipotension, cardiopatia isquémica, etcétera).

Se ha observado que los farmacos triciclicos potencian la respuesta adrenérgica beta en la diabetes
mellitus y por lo tanto favorecen la liberacidon hepética de glucosa y la produccion de hiperglucemia.



Varios estudios sefalan el riesgo del uso de farmacos triciclicos en personas con cardiopatia
isquémica reciente y desarrollo de arritmias graves, en especial en aquellas que presentan una
escasa variabilidad en el intervalo RR.

Los inhibidores reversibles de la monoamonoxidasa (moclobemida) tiene una buena toleran-
cia, estan libres de efecto tiraminico y pueden ser Utiles en caso de depresion atipica; el efecto
colateral mas frecuente es una somnolencia discreta. Los inhibidores selectivos de la recaptu-
ra de serotonina (fluoxetina, paroxetina, sertralina y citalopram), de los que la fluoxetina es el
agente mas estudiado, presentan caracteristicas de interés en el tratamiento del diabético de-
primido. Los inhibidores selectivos de la receptacion de serotonina no tienen un efecto deleté-
ro en la funcién ventricular izquierda, no alteran los intervalos PR y QRS ni agravan las arritmias
cardiacas. En un estudio reciente doble ciego en el que se aplicé tratamiento con fluoxetina a
diabéticos obesos tipo 2 durante 24 semanas, se observo una disminucion de peso de 9.3 kg
comparado en el grupo que recibié placebo. Las necesidades de insulina disminuyeron en el
grupo que recibié fluoxetina en 46.9% en comparaciéon con 19.3% en el grupo con placebo, con
la aclaracién de que ambos grupos se sometieron a una dieta de 1200 kcal. También se observo
una mayor reduccién en los niveles de hemoglobina glucosilada en el grupo experimental.

Algunos mecanismos de accion de los inhibidores de la receptacién de serotonina en el meta-
bolismo de la glucosa son:

« Incremento en la accion periférica de la insulina independiente de la reduccién de peso en
sujetos obesos.

+ Disminucion de la liberacién hepatica de glucosa.

« Disminucion de la resistencia a la insulina a nivel hepatico.

La dosis antidepresiva util de fluoxetina, paroxetina y citalopram (prepram) habitualmente es
de 20mg y de 50 a 100 mg de sertralina. Los inhibidores selectivos de la receptacién de sero-
tonina pueden producir fendmenos de estimulacién temprana al inicio del tratamiento -sinto-
mas de ansiedad con las primeras dosis, un efecto que se evita al reducir la dosis a 5 mg por dia,
para luego incrementarla semanalmente hasta llegar a 20 mg. Recientemente, la sertralina se
ha utilizado con éxito en el dolor secundario al la neuropatia diabética. Los antidepresivos son
mecanismo dual, inhibicién de recaptura de serotonina y noradrenalina (venlafaxina, duloxe-
tina) han mostrado utilidad en la neuropatia diabética, efecto aparentemente independiente
del efecto antidepresivo.

El citalopram tiene muy escasa interaccion con los citocromos P450 por lo que puede utilizarse
de manera segura en pacientes con polifarmacia, ademas tiene una unioén a proteinas plas-
maticas moderada (40%) se ha utilizado con seguridad en pacientes cardidpatas (después del
infarto al miocardio).

Los efectos colaterales mas cominmente informados con el uso de los inhibidores selectivos
de la recaptacion de la serotonina son nausea, hiporexia, diarrea y temblor. Ocasionalmente
estos efectos son de intensidad suficiente como para considerar la suspensién del tratamiento.
Recientemente se ha destacado el valor terapéutico de los antidepresivos duales (duloxetina,
venlafaxina y milnacipran), particularmente en los casos de neuropatia diabética y depresion y
su eleccion también ha sido favorecida por su menor incidencia de disfuncién sexual. El bupro-
pion ha sido reportado como superior a la sertralina en el manejo del paciente diabético con



depresidn. La participacion de los médicos de primer contacto es cada vez mas importante en
la cobertura de las necesidades de salud de los pacientes con diabetes, incluyendo el diagnés-
tico y tratamiento de los sintomas depresivos.

El tratamiento adecuado de la depresién en el paciente diabético facilita el autocuidado,*'®
incrementa la funcionalidad laboral y social del individuo y permite el acceso a mejores niveles
de calidad de vida."”*® Los pacientes con diabetes con altos grados de descontrol metabdlico
pueden verse particularmente beneficiados al reducir la exposicién a concentraciones altas de
glucosa y mejorar la hemoglobina glucosilada, la consideracion de los aspectos psicosociales
de la diabetes mellitus debe ser parte de la planeacién y ejecucién de las acciones integrales
para atender a esta poblaciéon.®
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CAPITULO 22
EL ESPECTRO DIAY ENVEJECIMIENTO EXITOSO

Dra. Margarita Becerra Pino
INTRODUCCION

La vejez no es enfermedad, es una etapa del ciclo de la vida que desde el punto de vista biolo-
gico, conlleva un desgaste natural y muy personal para cada individuo, y desde lo psicoldgico,
es un periodo de duelo a procesar. Desde lo social, es un cambio de roles y de status. Supone
pues, una cantidad de situaciones vitales distintas; algunas podran ser reparadas, otras atenua-
das, y otras, por fin, aceptadas al no ser modificables.

Es un tema complejo, no sélo para el que la vive en si mismo, sino también para aquellos que,
sin ser viejos aun, diariamente la enfrentan desde su quehacer médico, sobretodo si no se han
resuelto los problemas basicos con las propias figuras parentales. En la practica clinica con el
anciano esta situacion puede exponer a dificultades contratransferenciales, por ejemplo, sentir
angustia y temor al tratar un anciano deprimido perdiendo objetividad para brindar un trata-
miento adecuado.

En éste capitulo abordaré el tratamiento del espectro depresidon-insomnio-ansiedad no sin an-
tes decir que para ello es requisito fundamental establecer el diagndstico correcto ya que los
trastornos afectivos en éste grupo etario se presentan de manera atipica. Por otro lado, en el
paciente anciano existe un sinnumero de enfermedades sistémicas que durante su evolucién
pueden asociarse, predisponer, originar o precipitar trastornos psiquiatricos. El desconoci-
miento de ello causa confusién y desorientacion al médico y conlleva también a un tratamien-
to inadecuado. A manera de recordatorio y para fines practicos, describiré algunos aspectos
generales sobre los trastornos afectivos en el anciano.

DEFINICION

Los dos sistemas de diagndéstico mas utilizados internacionalmente son el Manual Diagndstico
y Estadistico de los Trastornos Mentales (DSM IV TR) de la Asociacion Psiquiatrica Americana "'y
la Décima Revision de la Clasificacion Internacional de los Trastornos Mentales y del Comporta-
miento (CIE 10) de la Organizacién Mundial de la Salud ; si bien éstos han aportado precision,
especificidad y han contribuido al consenso internacional de la nomenclatura psiquiatrica, me-
diante una delimitacién sindromatica de entidades definidas, estableciendo limites precisos.
Sin embargo, su rigidez ha reducido la vision del amplio rango de presentaciones clinicas que
ofrecen los pacientes ancianos, quienes manifiestan sindromes atipicos, lo que dificulta el diag-
nostico y tratamiento.

En la practica clinica, predominan ciertos sindromes: la depresién mayor que equivale en térmi-

nos generales, a la categoria conocida previamente como depresidn atipica, psicotica y endé-
gena, tan solo recordemos a la“melancolia involutiva’, que se acompana de sintomatologia an-



siosa severa y cuyo horario de presentacién tiene predominio matutino y puede acompanarse
de agitacion y/o inquietud marcada. La depresién menor quedaba antes englobada dentro del
grupo conocido como depresion neurédtica y se presenta frecuentemente asociada a la ansie-
dad. ® La asociacion depresion ansiedad es frecuente en viejos-jovenes (60 a 75 afos) hasta en
un 47.5% segun Beekman y Cols. ¥ Otros autores  reportan que a mayor edad (viejos-viejos,
mayores de 75 afos) esta entidad depresién ansiedad es menor.

El estado depresivo que se observa en los ancianos a menudo es crénico y similar a la distimia.
Este trastorno lentamente progresivo, puede no ser reconocido como una enfermedad y atri-
buirse erréneamente al propio envejecimiento, ya Akiskal ® menciona que la distimia se situa
entre el caracter y el estado (depresion), que se encuentran tan claramente interrelacionados
que es dificil separar la enfermedad del estilo de vida. Finalmente, los trastornos del humor
pueden ser secundarios a otras enfermedades, como: Enfermedad de Alzheimer, Parkinson,
neoplasias, hipotiroidismo y el dolor crénico, entre otras.

(Existe diferencia entre la depresién de inicio tardio de la que aparece en edades mas tempra-
nas de la vida? La literatura reporta que aquella que aparece en etapas mas tempranas de la
vida puede tender a la recurrencia, con periodos de remisién total. Por el contrario, la depresion
de aparicion tardia, asociada fisiopatologicamente a cambios anatémicos cerebrales como la
pérdida del volumen hipocampal y neuro-bioquimicos, condiciona la presencia de deterioro
cognoscitivo, afectando con mayor frecuencia ademas de la memoria, funciones como la pla-
neaciény ejecuciéon de dichos planes ” lo que genera discapacidad y en ocasiones puede ser la
antesala de un sindrome demencial progresivo o estatico, sin lograr la remisién total.

EPIDEMIOLOGIA

La prevalencia de la depresion en el anciano dependera de la definicién de “depresion” o de
“caso” a considerar. No es lo mismo hablar de la sintomatologia depresiva o del sindrome de-
presivo en general, que referirnos de manera especifica a la frecuencia de un trastorno noso-
l6gico particular, como podria ser el caso del episodio depresivo mayor, definido por criterios
diagnésticos precisos en el DSM IV. " Asi mismo es claramente dependiente de la poblacion a
la cual se haga referencia: poblaciéon general, pacientes de la consulta externa, pacientes ingre-
sados a un hospital general de agudos, poblacién crénicamente institucionalizada, etcétera; asi
como también de la metodologia empleada.

Segun el DSM-IV la prevalencia varia entre 1.3% a 2.8%, el ICD-10 refiere 4.5% a 5.1%. ©°19 Es-

tudios europeos utilizando la escala de depresiéon Euro-D '3 |a reportan de 26.1% a 31.2%
y utilizando la de GSM-AGECAT ¥ de 30% a 35.9%. En el estudio latinoamericano SABE ® la
prevalencia varia desde 16.5% a 30.1% en mujeres y disminuye en hombres de 11.8% a 19.6%.
El grupo 10/66 ha encontrado que Pert, México y Venezuela '® comparten una prevalencia
similar a la de Europa y al grupo SABE. La tasa aumenta alin mas en pacientes hospitalizados
y/0 que viven en “residencias”.

No es sorprendente el hecho de que los ancianos que con menor frecuencia presentan sinto-
matologia depresiva, son aquellos estudiados en la comunidad, sequidos por los evaluados en
un contexto médico, en el siguiente orden de menor a mayor prevalencia: consulta externa,
hospitalizacién breve y por ultimo los pacientes en institucionalizacién prolongada. Lo anterior



es explicado en funcion de los diferentes factores de riesgo que caracterizan a cada uno de
estos grupos de poblacién y su entorno.

Los ancianos que residen en la comunidad representan una poblacién “sobreviviente” mas
sana, mientras que los que viven en residencias o asilos, estan caracterizados por una alta mor-
bilidad, mayor vulnerabilidad y menores redes de apoyo social.

Pese a la elevada prevalencia de la depresidn, se estima que sélo un 10% de los ancianos que la
sufren reciben un tratamiento adecuado.

Una complicacion frecuente de la depresion no diagnosticada y/o tratada es el suicidio, a juicio
de la OMS, éste constituye un problema de salud publica importante. Los hombres mayores de
80 anos de edad tienen mayor riesgo. La tasa aumenta a mayor edad: 31,68/100,000 a los 70-74
anos, 49,45/100,000 a los 80-84 afios y 79,96/100,000 a los 90-94 afios. 7

ETIOLOGIA

Si consideramos las contribuciones etioldgicas bio-psico-sociales, espirituales y culturales que
interactuan en forma dinamica en un individuo, podremos entender mejor la presentacién de
la sintomatologia afectiva en el anciano.

Es en esta época de la vida cuando se presentan mayor niumero de pérdidas (cényuge, amis-
tades, trabajo, rol en la familia y en la sociedad) las cuales, constituian fuentes de gratifica-
ciéon para el individuo. Por tal razén, estas pérdidas determinan que se activen mecanismos de
adaptacion, que cuando no son eficientes, favorecen una pobre autoimagen y sentimientos de
inferioridad. El mayor o menor grado de adaptacion ante estas pérdidas, serd en funcién de los
recursos (psicolégicos, econémicos, sociales y familiares) con que cuente el anciano.

Se ha evidenciado una relaciéon directamente proporcional entre la edad y la pobreza. Las mu-
jeres tienden a tener una incidencia mayor de pobreza tanto por sus condiciones de género
Ccomo por sus opciones generacionales y las oportunidades del contexto-pais. También se ob-
servan diferencias cuando se comparan ancianos/as residentes en areas urbanas, en contraste
con las rurales. La incidencia de la pobreza es mayor en éstos ultimos. 1®

La pérdida del estatus econdmico, la jubilacién y la falta de oportunidades para continuar en
un ambiente de productividad, favoreceran que sus necesidades basicas no puedan ser cubier-
tas en forma satisfactoria, situacién que es generadora de frustracién y sintomas depresivos.
Es muy comun que ante estos fendmenos, la respuesta del paciente sea hacia el aislamiento
social, estableciéndose una pobre interaccion tanto con su familia, como con sus amistades y
demas miembros de la familia. Si bien estas pérdidas no son causa-efecto, si existe una relacion
cronoldgica entre las pérdidas y el inicio del cuadro depresivo.

Sin embargo, la mayoria de los autores "9?® concuerdan en que los efectos representados por
estas innumerables pérdidas no son suficientes para explicar la eclosién de un cuadro depresi-
vo tardio. Muchos ancianos que han sufrido pérdidas importantes se deprimen, pero muchos
mas, en circunstancias similares, no padecen depresion; los sociélogos lo explican como resi-



liencia; Grotherg ?" la define como “la capacidad humana para enfrentar, sobreponerse y salir
fortalecido o transformado por situaciones de adversidad’.

El aspecto psicologico, involucra el tipo de personalidad que el paciente haya desarrollado
durante su vida premorbida. Las personas con fuertes rasgos de caracter narcisistas y obse-
sivos, tienen mayor riesgo de presentar sintomas depresivos durante la vejez. En general, los
individuos narcisistas son extremadamente dependientes de los demas, en quienes deposi-
tan todas sus esperanzas de gratificacion y de satisfaccion de necesidades. De manera tal que
la pérdida del ser amado, lo vive como una auténtica mutilacion y una amenaza seria para la
integridad psicolégica. Por otra parte, para obtener un reflejo satisfactorio, el individuo nece-
sita embellecer su imagen, a través del dinero, bienes materiales, asi como, el de buscar dife-
rentes medios para mantener la belleza fisica, la juventud y la salud. La vejez, sobra decirlo,
hace tambalear estos valores y al no lograr adaptarse adecuadamente a ello, se favoreceran
los cuadros depresivos. 2%

Los individuos con personalidad obsesiva, utilizan parte de su energia para modular ciertas
reacciones de agresividad y asi evitar conflictos con los demds. Durante la vejez, al tener mayor
dificultad para modular la energia psiquica y existir una tendencia hacia la autodevaluacion,
cualquier pérdida o amenaza de pérdida, reactiva el componente agresivo reprimido, el cual se
revierte contra si mismo provocandole vivencias de autodesprecio, desamparo, desesperanza,
impulso por desaparecer y sentimientos de culpa. ?®

Las sociedades industrializadas, generan en la actualidad diversos eventos estresantes, que el
anciano generalmente no puede afrontar (violencia, maltrato, discriminacion, barreras arqui-
tectonicas, etcétera) y que determinaran en cierto momento, la evitaciéon por parte del anciano,
estableciéndose el confinamiento en su domicilio, poca interaccién social y menor accesibili-
dad a recursos que pudieran ser fuente de satisfaccion. @23

Los cambios bioldgicos que suceden en esta época de la vida, predisponen al establecimiento
de trastornos de humor. Al respecto deben tenerse presentes que los cambios cerebrales de-
bidos al envejecimiento, como son una menor poblaciéon neuronal y/o una disminucion en la
sintesis de neurotransmisores y sus receptores. Actualmente, la neurotransmision serotoninér-
gica se ha convertido en foco de atencién en el estudio de la depresién y se ha documentado
la reduccion en la unién de 5 hidroxitriptamina en edades avanzadas.

Se ha demostrado que la enfermedad cerebrovascular, en concreto la microangiopatia isqué-
mica, contribuye a la patogenia de la depresién de inicio tardio; esto se ha confirmado me-
diante estudios de neuroimagen los cuales muestran zonas hiperintensas en sustancia blanca
profunda que pueden ocasionar cambios estructurales cerebrales en los I6bulos frontales. 24
Estos resultados han generado la hipotesis de que entre las personas ancianas con depresién
existe un subgrupo de individuos con la denominada “depresién vascular”.

Al mismo tiempo existen pruebas sugestivas de que el trastorno depresivo mayor de inicio
tardio recurrente, se acompahna de una importante pérdida de volumen hipocampal. Sheline
y Cols. ® reportaron una relacién entre la duracién de los episodios depresivos no tratados
y las reducciones del volumen hipocampal en el trastorno depresivo mayor recurrente en el
anciano. Bell-McGinty y cols. ?® Detectaron una correlacion inversa entre el volumen hipocam-



pal entorrinal y los anos transcurridos desde el inicio de la depresidn. Estos resultados se han
relacionado, con modelos de una menor neurogénesis hipocampal en el trastorno depresivo
mayor, lo que sugiere que los episodios depresivos recurrentes podrian generar alteraciones
neuronales persistentes a nivel molecular en las células hipocampales.

En las mujeres, los cambios hormonales que caracterizan al climaterio (hipoestrogenismo), fa-
vorecen la presencia de sintomatologia depresiva.

La interaccién de los trastornos del humor y otras enfermedades crénicas coexistentes (dolor
crénico, neoplasias, enfermedades neurodegenerativas, sindrome metabdlico, entre otras) es
compleja y bidireccional. Al igual que las patologias crénicas empeoran el prondstico de la de-
presion, ésta puede contribuir a un peor prondstico de las enfermedades fisicas.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Si bien en la practica clinica depresidn-insomnio-ansiedad puede observarse como un conti-
nuo, para destacar sus particularidades lo desglosaré.

DEPRESION

Es frecuente que la depresion en el anciano se presente de manera distinta, en comparacién
con otras etapas de la vida, debido a la mayor co-morbilidad que en ocasiones oculta o modifi-
ca sus manifestaciones con mayores quejas somaticas, asi como la presencia de deterioro cog-
noscitivo. Desafortunadamente se llega a considerar erroneamente parte del envejecimiento
(“viejismo”) 'y no como una situacion moérbida tratable.

Dada la elevada frecuencia de sintomas depresivos en los adultos mayores, es recomendable
en la consulta de primer nivel, realizar junto con el examen mental, de manera rutinaria la eva-
luacion propositiva del afecto, teniendo en mente las manifestaciones clinicas propias del sin-
drome depresivo.

Para valorar clinicamente a los ancianos se requiere un abordaje diferente. Por ejemplo, diagnos-
ticaranergia o inhibicion psicomotriz no es facil, ya que este menor nivel de actividad puede rela-
cionarse con el paso de los anos. Un cambio reciente o una sensacién constante de agotamiento,
incluso en periodos de descanso, con frecuencia son indicadores certeros. El menor disfrute de las
situaciones (anhedonia), no debe considerarse como un estado normal en los ancianos; a pesar
de los prejuicios de algunos médicos. Para detectarlo es util identificar primero aquellos aspec-
tos de la vida que normalmente disfruta el paciente, por ejemplo: ver televisién, recibir visitas, la
compania de los miembros mas jovenes de la familia, escuchar musica, etcétera y posteriormente
interrogarle sobre su capacidad de disfrute actual de dichas situaciones.

INSOMNIO
Con respecto al insomnio es importante valorar si es un sintoma en el trastorno del animo,
como en otros casos, puede ser un factor de riesgo que aumente la incidencia de depresion

en la vida tardia. "9 A la vez, la presencia de otras enfermedades como: diabetes mellitus, in-
suficiencia renal, enfermedad pulmonar obstructiva crénica, logran generar o agravar el in-



somnio, o bien, el insomnio puede ser efecto secundario de algunos farmacos, por ejemplo, el
neumaopata tiene dificultades para dormir, si el médico no logra discernir la causa del insomnio
y lo trata con hipnéticos, habra poca o nula respuesta y el farmaco comprometera la funcion
respiratoria ya de por si deteriorada, o exacerbara la apnea del suefio (si la hubiera) con el con-
secuente mal prondstico.

Desde luego es importante considerar que el dormir presenta cambios en funcién con la edad.
En el anciano, se observa que el tiempo total que se duerme es menor y se duerme menos en
etapas mas profundas (suefio mas fragmentado con mas despertares e inquietud en la cama),
la latencia (el tiempo que toma para que se quede dormido) es mayor y su eficacia (relacién
entre el tiempo que se duerme y el tiempo que se pasa en la cama) es menor. ¥

ANSIEDAD

Cuando un episodio de ansiedad ocurre por primera vez en la vejez, siempre debe buscarse
una causa sistémica subyacente (enfermedad pulmonar obstructiva crénica, insuficiencia car-
diaca, enfermedad tiroidea, hipoglucemia, etcétera), secundaria al uso de farmacos (teofilina,
esteroides, estimulantes, entre otros), o bien el consumo de cafeina o alcohol. Existe una pobla-
cion de ancianos que abusan del alcohol, su prevalencia puede variar de 1% a 22% en pobla-
cién general y aumentar hasta el 29% en “residencias” * y muchos de ellos a la vez cursan con
algun trastorno depresivo, siendo importante identificarlos, ya que la respuesta al tratamiento
antidepresivo no sera exitoso, mientras sigan consumiendo alcohol.

La ansiedad también puede presentarse como un sintoma inicial o coadyuvante de algun otro

trastorno psiquiatrico preexistente como delirium o demencia. Se sabe que el estrés en el an-
ciano puede producir hipersecrecion de hormona antidiurética, lo que causa hiponatremia y
un cuadro clinico neurovegétativo. En este caso, la terapia de sustitucion electrolitica es de
gran importancia. Este ejemplo indica la relevancia a considerar los factores de estrés médico y
psicosocial en los pacientes como causa del delirium.

Muchos ancianos tienen poca tolerancia a la ansiedad, como si hubiera un menor control de
ella jsera secundario a cambios en las estructuras subcorticorticales? Cuando esta intolerancia
adquiere una magnitud que la hace insoportable, debe sospecharse la presencia de un sin-
drome depresivo. Los limites entre la depresidén y la ansiedad se traslapan provocando que la
ansiedad pueda ser considerada como formas leves de depresién.

TRATAMIENTO

Al revisar la literatura para el tratamiento de la depresion en el anciano, surgen dificul-
tades que limitan el logro de consensos y la generalizacion de resultados. Dentro de
estas se destacan:

Diferencias en la definicién de caso y de las muestras. Las cuales son dudosamente represen-
tativas de la realidad clinica del paciente anciano. Las cohortes de estos estudios suelen estar
sobre representadas de viejos-jovenes (60 a 75 anos), con carencias en estudios de viejos — vie-
jos (76 a 85 afos) y mas aun de viejos muy viejos (86 afos y mas). La mayoria de los pacientes
ancianos en estos estudios no cursan con comorbilidad, lo que no es representativo para la



mayoria de los ancianos que presentan depresién, quienes generalmente tienen ademas una o
mas enfermedades, en forma comérbida.

Dosis y duracion de tratamiento no uniformes, asi como el uso de diversos instrumentos de
diagndstico y severidad, en ocasiones no adecuados para esta poblacion, muestras insuficien-
tes. Hay estudios en los que el niumero de casos estudiados o la duracion del tratamiento en
estudio, son insuficientes para obtener conclusiones sdlidas. Los ensayos clinicos controlados
aleatorizados, son escasos por numerosas razones obvias en este grupo de la poblacion.

Antes de administrar un farmaco, resulta conveniente tener en cuenta una serie de con-
sideraciones, tales como:

1. Puede ser mas largo el periodo de latencia de respuesta a tratamiento (4-6 semanas), aunque
algunos tardaran mas en responder, hasta 12 semanas.

2. Evitar el uso de antidepresivos con efecto anticolinérgico.

3.Hay que iniciar el tratamiento teniendo claro el objetivo a conseguir y sin rechazar de entrada
ningun recurso terapéutico debido a la edad del paciente.

4. Es imprescindible analizar las posibles interacciones y disminuir la polifarmacia al minimo
indispensable.

5. Debemos simplificar el nUmero de dosis y asegurarnos de que el paciente ha comprendido
las indicaciones médicas.

6. Elegir la presentacién farmacoldgica mas adecuada a la edad y recursos econémicos del pa-
ciente, asi como, la forma mas facil de administracion.

7. Debemos comenzar poco a poco, tan despacio como sea preciso, hasta alcanzar la dosis 6p-
tima, vigilando la aparicién de posibles efectos adversos.

8. Podemos aprovechar los efectos secundarios de algunos antidepresivos en beneficio del pa-
ciente, por ejemplo, el efecto sedante de la trazodona para el insomnio, el incremento de peso
y apetito causado por la mirtazapina para pacientes con hiporexia y baja de peso.

Se sabe que todos los antidepresivos son iguales en su eficacia, al tomar la decisién de cual
antidepresivo usar, es importante tener en cuenta, la interaccion farmacoldgica, los efectos co-
laterales y vida media de estos. ¢%3"

En cada consulta debe reevaluarse la eficacia e investigar si el cumplimiento es adecuado. Es
importante optimizar la comunicacion con el enfermo y sus familiares, sobre el diagndstico,
tratamiento, evolucién, y en relacién a la latencia de la respuesta y los posibles efectos secun-
darios del tratamiento.

Debido a los cambios sensoriales como disminucién de la agudeza auditiva y visual y algunas
alteraciones cognoscitivas secundarias a la depresion, se puede alterar la atencién y la me-
moria, por lo que es recomendable contar con la supervisién de un familiar responsable para
apoyar la adecuada administracién de los medicamentos.

La duracién del tratamiento debe ser de un minimo de un ano, en ocasiones se debe prolongar

a dos aflos o mas, algunos autores refieren que se puede requerir su mantenimiento para el
resto de la vida. ©?



A sabiendas de que las benzodiazepinas procuran magros beneficios, siguen siendo prescritas
con demasiada ligereza. Sus efectos sobre la ansiedad y el insomnio, solo explican tal tendencia
pero no la justifica. Ademas, la tolerancia que producen, pronto invalida estos efectos lo que
ocasiona alteracion de las dosis originalmente prescritas. Las recomendaciones de las guias de
tratamiento son claras, en el sentido de no usarlas por mas de cuatro semanas para el insomnio
y no mas de doce para la ansiedad, pero las estadisticas revelan que el 80 % de sujetos mayores
de 65 anos a quienes se les han prescrito, las siguen usando seis meses después.

Se reporta que el uso de benzodiazepinas por ancianos mayores de 80 afios, se asocia a un
alto riesgo de consecuencias fatales por caidas: hospitalizacién, fracturas, traumatismo cra-
neoencefalico 6 muerte, que implican un alto costo social.

En conclusion, el tratamiento de los trastornos afectivos en los ancianos no es homogéneo, se
requiere de un abordaje altamente individualizado donde, la historia personal, la presencia de
diversas patologias concomitantes (enfermedades cardiovasculares, hepaticas, renales o endo-
crinolégicas, entre otras), matizan el cuadro clinico, asi mismo se pueden alterar los parametros
farmacocinéticas y farmacodinamicos, tanto por los cambios propios del proceso del enveje-
cimiento, como por otras patologias asociadas y su respectivo tratamiento, modificando asi, la
respuesta a los antidepresivos.

La psicoterapia es siempre un recurso util y debe ser parte del tratamiento integral para la de-
presidon, como en cualquier otro grupo de edad. Asi como la inclusion de la familia como parte
del equipo terapéutico.

Es importante notar que el uso de antidepresivos en los adultos mayores es bajo, en compara-
cion con los reportes de depresidn en este grupo de edad, lo cual sugiere que la depresién es
subdiagnosticada y asi tratada.
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CAPITULO 23
EL ESPECTRO DIAY LAS ADICCIONES

Dr. Ricardo Nanni Alvarado
INTRODUCCION

Es un hecho constatado en multiples estudios epidemioldgicos y clinicos que los pacientes con
trastornos psiquiatricos muestran mayor propension a hacerse dependientes a sustancias. Del
mismo modo la incidencia de trastornos psiquiatricos convencionales es notoriamente supe-
rior en sujetos con diagndstico de trastorno por uso de sustancias psicoactivas.

Esta elevada comorbilidad tiene tanta trascendencia, desde el punto de vista clinico, diagnos-
tico y terapéutico, que ha dado lugar a una nueva entidad, cada vez mas prevalente en las con-
sultas de salud mental, que se ha denominado patologia, trastorno o diagnéstico dual. Sin em-
bargo, las relaciones etioldgicas y los correlatos neurobioldgicos existentes entre los trastornos
por uso de sustancias y el resto de trastornos psiquiatricos, aunque empiezan a ser conocidos,
estan aun muy lejos de ser definitivamente dilucidados (1,2).

Los trastornos afectivos tienen una elevada prevalencia en poblacién general y también entre
dependientes a alcohol y otras sustancias psicoactivas. Tradicionalmente, se ha considerado
que los sintomas depresivos llevan a los sujetos a automedicarse con las sustancias. Varios in-
vestigadores hacen referencia a la Teoria de la Automedicacién, en la que presuponen que al-
gunos dependientes cursan con un trastorno afectivo previo y que con el consumo de sustan-
cias experimentarian una mejoria por lo menos transitoria del estado de animo. Este impulso
a consumir la sustancia, para aliviar la depresién, conduciria a la dependencia. Si esta hipoétesis
fuese cierta, el tratamiento antidepresivo mostraria una mejoria simultanea del estado del ani-
mo y de la dependencia (3).

La prevalencia de trastornos depresivos en estudios epidemiolégicos constituye un elemento
mas de la relacion entre ambos trastornos. A partir del Estudio ECA (Epidemiological Catch-
ment Area) se encontraron antecedentes de comorbilidad psiquiatrica en el 36.6% y de tras-
torno afectivo en el 13.4% de los pacientes con dependencia a alcohol, alcanzando una tasa
casi dos veces mayor a la prevalencia esperada en la poblacion general para cada uno de los
trastornos. De manera parecida, la prevalencia a lo largo de la vida para los dependientes a
alcohol, que en la poblacion general era del 13.5% llegaba al 21.8% entre los que tenian an-
tecedentes de trastornos afectivos. Es decir que la depresion seria 1.9 veces mas probable en
los dependientes que entre la poblacién general. Los datos del Nacional Longitudinal Alcohol
Epidemiological Survey (NLAES) demuestran el alto grado de comorbilidad, de forma que los
sujetos con un trastorno depresivo tenian cuatro veces mas riesgo de tener trastornos por
uso de alcohol. La prevalencia de sintomas depresivos en dependientes de alcohol es muy
heterogénea oscilando entre el 30 y 89% (6) y dependen de factores como: a)Composicion y
procedencia de la muestra, b)Momento de la evaluacién, c)instrumento utilizado para evaluar
los sintomas depresivos y punto de corte y finalmente d)Criterios de dependencia aplicados.



Un punto relevante de enfocar es el riesgo de tentativas suicidas en sujetos dependientes a
alcohol que va de un 11 a un 15%. Los dependientes a alcohol representan el 15-25% de to-
dos los suicidios consumados. Los dependientes a alcohol que realizan tentativas de suicidios,
suelen haber atravesado, en dias o semanas previas, alguna situacién de aislamiento social.
Entre los factores relacionados con los intentos suicidas en estos pacientes se han sefalado los
efectos toxicos del alcohol, la desinhibicién conductual, los sintomas depresivos, las pérdidas
sociales y la presencia de rasgos de personalidad de tipo antisocial y limite (7).

BASES NEUROBIOLOGICAS E HIPOTESIS ETIOPATOGENICAS DE LA PATOLOGIA DUAL
TRASTORNOS POR USO DE SUSTANCIAS Y TRASTORNOS AFECTIVOS

Como se ha comentado anteriormente, la similitud en las anomalias neurobioldgicas obser-
vadas entre los trastornos depresivos y los trastornos por uso de sustancias han sido, tal vez,
las mdas abordadas por la literatura cientifica. Este hecho se pone de manifiesto incluso desde
el punto de vista farmacolégico. Asi, es conocido que los antidepresivos, a la vez que mejoran
la depresion, disminuyen el consumo de drogas (9). Ademas, la disminucién del consumo es
superior en pacientes deprimidos que en aquellos en los que la dependencia no se acompana
de depresion. Asimismo, apoyaria esta hipotesis unitaria la observacion de que, en pacientes
sometidos a programas de mantenimiento con metadona, los antidepresivos son mas eficaces
que el placebo en la prevencién de las recaidas del consumo de opiaceos. Del mismo modo, en
pacientes depresivos consumidores de cocaina, la administracion de agentes antidepresivos,
como la imipramina o la desmetilimipramina, reduce el consumo de cocaina en mayor medida
que en pacientes que abusan de esta droga y no estan deprimidos.

Por otra parte, existen también algunos datos farmacolégicos que hablan a favor de una base
con elementos neurobiolégicos comunes entre la depresion y la dependencia alcohdlica. Di-
versos antidepresivos, entre los que se encuentran la imipramina, la fluoxetina y el citalopram,
disminuyen la tasa de recaidas y el ansiedad de beber, tanto en alcohélicos deprimidos como
sin depresién. Asimismo, se ha observado que, en pacientes deprimidos alcohélicos, la admi-
nistraciéon de fluoxetina disminuye la dependencia de otras sustancias, como el consumo de
cigarrillos y el de cannabis.

Las modificaciones en el consumo de tabaco pueden ser también un indicador de la existencia
de una base neurobiolégica comun en la patologia dual. De hecho, es llamativa la mayor fre-
cuencia de fumadores habituales entre los pacientes que han sufrido un episodio depresivo,
frente a la poblacion no psiquiatrica. Ademas, se ha comprobado que las pacientes depresivas
no tratadas tienen menores posibilidades de reducir el consumo o dejar de fumar que las so-
metidas a tratamiento antidepresivo. Por otra parte, se ha observado diversos antidepresivos,
como la fluoxetina, la doxepina, la moclobemida o el bupropién, tienen una eficacia modesta
en el tratamiento del sindrome de abstinencia a nicotina, pero consigue una tasa de manteni-
miento de la abstinencia superior a placebo a las cuatro semanas de tratamiento. Sin embargo,
los resultados a los 3 y 6 meses no son significativos. Podemos concluir que los pacientes de-
primidos con dependencia a alcohol, cocaina o nicotina responden mejor a los antidepresivos
que los individuos no depresivos dependientes de estas sustancias. Estas observaciones per-
miten postular que el uso de antidepresivos mejora la sintomatologia depresiva y el paciente
disminuye sus necesidades de automedicacién con las drogas de abuso.



Pero tal vez donde mejor se han estudiado las modificaciones biolégicas comunes de la patolo-
gia dual sea en el sindrome de abstinencia a las drogas. La presencia de sintomas depresivos du-
rante el sindrome de abstinencia a diversas drogas, como el alcohol, opidceos, psicoestimulantes
y cocaina, es un hecho contrastado (10). Es muy significativo que el humor disférico sea un fené-
meno comun en la abstinencia y en la depresién, lo que hace pensar que constituye un aspecto
de trascendencia en la dependencia a sustancias (9). En este sentido se sabe que la readministra-
cién de la sustancia revierte los sintomas lo que se conoce como refuerzo negativo. De hecho, se
ha podido constatar que aquellos individuos que exhiben mas sintomas depresivos durante la
abstinencia a la cocaina obtienen un mayor efecto subjetivo ante una nueva administracion de
sustancias. Por tanto, la aparicion de sintomas depresivos durante la abstinencia constituye un
elemento de mayor riesgo para el fracaso del tratamiento de la dependencia a cocaina.

Los mecanismos responsables del refuerzo provocado por la administracion de una sustancia
durante el sindrome de abstinencia y los causantes de la depresién pueden tener puntos comu-
nes, ya que en ambos se presenta una base nueroadaptativa importante. Sin embargo, definir
un proceso concreto como responsable de las alteraciones sintomatoldgicas motivacionales no
resulta facil, ni a nivel clinico ni a nivel experimental, aunque conocer los elementos neurobio-
I6gicos comunes de la dependencia a sustancias y la depresion puede resultar de interés inicial
para, en un futuro, llegar a delimitar la fisiopatologia del trastorno dual.

Durante el sindrome de abstinencia de opiaceos se produce una disminucion del funciona-
miento del sistema opioide en el nicleo accumbens y la amigdala, que se acompana de un
incremento de la neurotransmisién de CRF en esta estructura, junto con un intenso incre-
mento del funcionamiento noradrenérgico. Ambos fendmenos pueden constituir elementos
neurobiolégicos comunes de los componentes motivacionales del sindrome de abstinencia a
opiaceosy de la depresidn. Por otra parte, la disminucién del funcionamiento dopaminérgico
en el nucleo accumbens, descrita en la abstinencia de opiaceos, si bien esta menos investiga-
da parece relacionarse con determinados aspectos somaticos de la abstinencia a opidceos y
de la depresién (9).

En relacién con el sindrome de abstinencia a psicoestimulantes, se ha podido comprobar que
se asocia con disminucion del funcionamiento serotoninérgico y dopaminérgico en el nucleo
accumbens, acompanado de incremento de la transmision de CRF en estructuras mesolimbicas
y en la amigdala, asi como un descenso en el funcionamiento del neuropéptido Y (NPY) en el
nucleo accumbens y en la corteza cerebral. Es interesante destacar que las citadas alteraciones
funcionales también se han implicado en la depresion. Ademas, el descenso en el funcionamien-
to dopaminérgico esta relacionado con algunos aspectos motivacionales observados durante
el sindrome de abstinencia a psicoestimulantes (11). Asi, la administracion de bromocriptina,
agonista dopaminérgico, revierte algunos aspectos de la abstinencia de cocaina. La implicacién
serotoninérgica también parece tener trascendencia, ya que, durante la abstinencia a cocaina,
el descenso de las concentraciones de serotonina es superior y mas precoz que el descenso de
las concentraciones de dopamina.

La abstinencia de alcohol en sujetos dependientes se acompana de un descenso en la neuro-
transmisién noradrenérgica, serotoninérgica y gabaérgica, junto con un incremento del funcio-
namiento del CRF. Todos estos cambios coinciden con los observados en la depresién, lo que
establece un punto de contacto entre la patologia citada y la dependencia a alcohol (9).



El conocimiento de los mecanismos implicados en los efectos de los antidepresivos puede
aportar alguna luz a la neurobiologia de la patologia dual. Los antidepresivos son capaces de
iniciar su efecto terapéutico a través de mecanismos muy diversos, que ponen en marcha fe-
noémenos de adaptacion comunes en diversas areas cerebrales. Estos fendmenos adaptativos
guardan relacién cronoldgica con la evolucion de la patologia depresiva (8). Entre estos fené-
menos, descritos con diferentes grupos de agentes antidepresivos con mecanismos iniciales
diferenciados, destaca la potenciacion de la transmision serotoninérgica en zonas cerebrales
como la corteza frontal, el hipocampo, el nucleo estriado y el diencéfalo. Esta potenciacién per-
mite postular que una hipofuncién serotoninérgica también sea descrita durante el sindrome
de abstinencia a alcohol, psicoestimulantes y benzodiacepinas, lo que sugiere un elemento
comun en la patologia dual (12). Ademas, el citado déficit serotoninérgico podria revertir con la
administracion de psicoestimulantes o de alcohol, lo que sustituye un sustrato potencial para
la automedicacion de la depresidn con estas sustancias (9).

En relacién con la noradrenalina, hemos de sefialar que su implicacion en la depresién consti-
tuye una teoria clasica, ya que se ha postulado una hipofuncién noradrenérgica. Sin embargo,
no esta claro si el funcionalismo noradrenérgico esta incrementado o disminuido en esta pato-
logia. De hecho, datos experimentales y clinicos parecen indicar que, al menos algunos tipos de
depresién unipolar, estarian asociados a un incremento del funcionamiento noradrenérgico,
si bien existen algunos puntos discordantes. Esta hiperfunciéon noradrenérgica parece ser una
constante en el sindrome de abstinencia a opidceos y nicotina, lo que indicaria un sustrato bio-
l6gico comun entre ciertos tipos de depresion y la dependencia de estas dos sustancias.

La dopamina desempefia un papel primordial en los mecanismos de incentivo, recompensa y
motivaciéon cerebrales. De hecho, en algunos subtipos de depresion se han podido observar
un déficit dopaminérgico, aunque estos datos no han sido confirmados de forma continua.
No obstante, la administracién crénica de antidepresivos triciclicos o atipicos incrementan las
concentraciones de dopamina en el nucleo estriado, asi como la sensibilidad a los agonistas
dopaminérgicos directos o indirectos, de forma secundaria a un incrementos de la funcién en
el nucleo accumbens. Estos datos, que indican una hipofuncién dopaminérgico en algunos
cuadros depresivos, pueden guardar una similitud con las modificaciones observadas en las
areas limbicas durante el sindrome de abstiencia a psicoestimulantes, opiaceos y alcohol (9). En
términos de automedicacion la administracién de psicoestimulantes, etanol u opidceos podria
restaurar el hipotético déficit dopaminérgico observado en la depresion.

El CRF es un péptido hipotalamico que, ademas, se distribuye en areas limbicas y en nucleos
del tronco cerebral encargado de liberar hormona corticotropina. Este péptido, ademas de sus
acciones endocronoldgicas, como ya se ha comentado, tiene un importante papel en las res-
puestas a diferentes situaciones de estrés implicadas en la patologia depresiva y ansiosa. De
hecho, el CRF se encuentra elevado en LCR de individuos deprimidos y en victimas de suicidio,
respecto a los sujetos control. Ademas, diversos antidepresivos, como la fluoxetina o la terapia
electroconvulsiva disminuyen las concentraciones de CRF en LCR de pacientes depresivos, lo
que parece indicar un papel potencial de este péptido en los mecanismos de accién de estos
agentes. En la actualidad, se encuentran en desarrollo diversos agentes depresivos con capa-
cidad de antagonizar los receptores de CRF que, dentro del terreno de las hipétesis, podrian
tener un papel en la etiologia de la patologia dual. De hecho, resulta interesante sefialar, para
el tema que nos ocupa, que durante el sindrome de abstinencia a opidceos, psicoestimulantes,



etanol o benzodiacepinas se observa un incremento de la neurotransmisién de CRF, hecho que
parece indicar la existencia de una alteracidon neurobioldégica comun en la depresién y la de-
pendencia a sustancias (9). En pacientes deprimidos se han podido detectar una disminucion
de las concentraciones de NPY en LCR, existiendo tasas opuestas entre este neuropéptido y el
CRF, por lo que un desequilibrio en ambos puede conllevar un trastorno psiquiatrico (13). No
obstante, el papel del NPY en los procesos de recompensa y motivacion no ha sido ampliamen-
te estudiado, como tampoco su implicaciéon en el sindrome de abstinencia a sustancias. Pese
a ello, se sabe que, de modo similar a lo que sucede en la depresién. Durante la abstinencia a
cocaina se produce una disminucién de la neurotransmision medida por NPY.

Del conjunto de todos los datos expuestos parece concluirse que existe, al menos en parte una
base neurobiologica comun entre la depresion y los trastornos por abuso de sustancias.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnéstico diferencial entre el trastorno del estado de dnimo inducido y el independiente
del trastorno por uso de sustancias es dificil y requiere una evaluacién diagnéstica cuidadosa
y meticulosa. Se deben considerar varios factores, entre los que destacan el inicio temporal y
la secuencia del desarrollo de los sintomas psiquiatricos con respecto a la adiccion, los ante-
cedentes psiquiatricos, el curso durante los periodos de abstinencia de drogas, los hallazgos
atipicos, el tipo de sustancia y la dosis y los hallazgos clinicos asociados (14).

La probabilidad de un trastorno psiquiatrico independiente, no inducido por sustancias, aumen-
ta cuando el paciente tiene antecedentes de sintomas psiquidtricos previos no relacionados con
sustancias o de aparicion previa al inicio del consumo de sustancias; los sintomas persisten mas
alla del periodo de abstinencia agudo (4 a 6 semanas); los sintomas son poco habituales o exage-
rados por lo que podria esperarse dado el tipo de sustancia, la dosis y la frecuencia de consumo;
no se detectan los hallazgos fisiolégicos y conductuales de intoxicacidn y abstinencia especificos
de la sustancia y el inicio de los sintomas es previo a los 45 anos (Tabla 1).

La utilizacion de entrevistas diagnosticas es especialmente recomendable para la realizacion de
un diagnéstico preciso. La entrevista PRISM (Psychiatrie Research Interview for Substance and
Mental Disorders) ha demostrado ser superior a la SCID para establecer los diagndsticos validos
de depresion mayor independiente o inducida en sujetos consumidores de sustancias (15).



CRITERIOS DIAGNOSTICOS DSM-IV-TR DE

TRASTORNO DEL ESTADO DE ANIMO INDUCIDO POR SUSTANCIAS

TABLA 1
A. En el cuadro clinico predomina una notable y persistente alteracion del estado de
animo caracterizada por uno (o0 ambos) de los siguientes estados:
(1) Estado de animo depresivo o notable disminucién de intereses o del placer
en todas o casi todas las actividades
(2) Estado de animo elevado, expansivo o irritable
B. A partir de historia clinica, exploracion fisica o los examenes de laboratorio, hay pruebas
deque (1) o (2):
(1) Los sintomas del criterio A aparecen durante o en el mes siguiente a una in-
toxicacion o abstinencia
(2) El empleo de un medicamento esta etiolégicamente relacionado con la alteracién
C. La alteracion no se explica mejor por la presencia de un trastorno del estado de ani-
mo que no sea inducido por sustancias. Las pruebas de que los sintomas no son atribuibles
a un trastorno del estado de animo no inducido por sustancias pueden ser las siguientes:
— Los sintomas preceden al inicio del consumo de la sustancia (o del medicamento)
— Los sintomas persisten durante un periodo sustancial de tiempo (p. €j., alre-
dedor de 1 mes) después del final de la abstinencia aguda o la intoxicacion grave,
o son claramente excesivos respecto a lo que seria esperable dado el tipo o la
cantidad de la sustancia utilizada o la duracién de su uso
— Hay otros datos que sugieren la existencia independiente de un trastorno del
estado de animo no inducido por sustancias (p. €j., una historia de episodios
depresivos mayores recidivantes)
D. La alteracion no aparece exclusivamente en el transcurso de un delirium
E. Los sintomas provocan malestar clinico significativo o deterioro social, laboral o de
otras areas importantes de la actividad del individuo
Nota: Este diagndstico debe hacerse en lugar de un diagndstico de intoxicacién por sustancias
o0 abstinencia de sustancias Unicamente si los sintomas exceden de los normalmente asociados
con el sindrome de intoxicacion o abstinencia y cuando son de suficiente gravedad como para
merecer una atencion clinica independiente.
Especificar tipo:
Con sintomas depresivos: si el estado de animo predominante es depresivo
Con sintomas maniacos: si el estado de animo predominante es elevado, euférico o irritable
Con sintomas mixtos: si hay tanto sintomas de mania como de depresién sin que ninguno de
ellos predomine
Especificar si:
De inicio durante la intoxicacidn: si se cumplen los criterios para la intoxicacion por la sustancia
y los sintomas aparecen durante la intoxicacion
De inicio durante la abstinencia: si se cumplen los criterios para la abstinencia de la sustancia y
los sintomas aparecen durante o poco tiempo después del sindrome de abstinencia

ETIOPATOGENIA

Las relaciones entre el consumo de drogas y los trastornos del estado de animo son complejas,
heterogéneas, bidireccionales y cambiantes en el tiempo. En general, los trastornos del estado

de animo pueden:
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« Predisponer al consumo de drogas (quiza en un intento de automedicacién).

« Ser el resultado de las dificultades psicosociales de la adiccion.

- Ser consecuencia de cambios neuroquimicos (transitorios y/o persistentes) producidos por la
intoxicacion cronica y la abstinencia.

« Coexistir con el consumo de drogas en sujetos con un trastorno subyacente como los trastor-
nos de personalidad.

Aunque potencialmente las relaciones sean numerosas, no hay duda de que la presencia con-
comitante de un trastorno del estado de animo altera la expresion, el curso y el pronéstico
de un trastorno por drogas y necesitara un abordaje terapéutico adecuado para optimizar los
resultados. Es esencial el diagndstico preciso para un tratamiento especifico. En primer lugar,
los sintomas aislados, tales como la disforia, el insomnio o la irritabilidad, no constituyen por si
solos un trastorno del estado de animo.

En segundo lugar, cuando existe una constelacion de sintomas afectivos, se debe intentar dis-
tinguir si el trastorno es inducido o independiente. El trastorno inducido suele remitir con la
abstinencia, mientras que el independiente persiste y suele requerir tratamiento antidepresivo.

MANIFESTACIONES CLINICAS AGUDAS Y CRONICAS

Las caracteristicas clinicas de los trastornos del estado de animo en pacientes con abuso/de-
pendencia del alcohol y/u otras sustancias psicoactivas son parecidas a las observadas en suje-
tos sin problemas de consumo, aunque con algunas particularidades.

En poblaciones de dependientes, las diferencias de género en los patrones de comorbilidad
psiquiatrica siguen las mismas tendencias que en los grupos de no consumidores de drogas
(16). Asi, las mujeres dependientes suelen presentar mas depresion y trastornos de ansiedad y
mas trastornos de personalidad limite, mientras que los hombres suelen presentar mas trastor-
no de personalidad antisocial, consumir mas heroina y cocaina y tener mas problemas legales
en relacion con el consumo. Ademas, el trastorno de personalidad antisocial suele asociarse
con depresion en esta poblaciéon (aunque minimizada o negada por el paciente). Entre los
dependientes con depresion, las mujeres suelen referir la depresién como previa al inicio del
consumo de sustancias, mientras que en los hombres suele ser posterior. Se ha visto que estas
diferencias de género en la depresion mayor emergen durante la adolescencia. Las adolescen-
tes muestran tasas significativamente mas elevadas de depresién que los chicos, posiblemente
a consecuencia de una interaccién entre los cambios hormonales y los acontecimientos vitales
estresantes.

El suicidio constituye una posible consecuencia grave de la depresién en los pacientes con
trastorno por uso de sustancias. La presencia de depresién mayor en pacientes dependientes a
sustancias aumenta el riesgo de suicidio, tanto si aparece antes del inicio del trastorno por de-
pendencia —y entonces la tentativa suele ser mas grave— como si aparece en los periodos de
abstinencia —y entonces los intentos suelen ser mas frecuentes o en temporadas de consumo
activo— (17). Ademas, el abuso de alcohol y drogas con frecuencia es un factor de riesgo para
facilitar y completar el suicidio.

Los estudios sobre los efectos de los sintomas depresivos sobre la adherencia al tratamiento,



éxito del tratamiento y recaida en el consumo son contados y varian segun la droga de abuso,
el género y la relacién temporal entre la depresion y la dependencia a la sustancia. Asi, varios
estudios han observado resultados mejores en el consumo de alcohol en las mujeres que en
los hombres con depresiéon. También se ha observado que la depresion es un factor que dife-
rencia a los consumidores de cocaina y heroina que solicitan tratamiento respecto de los que
no, sugiriendo que los sintomas dolorosos de la depresién pueden ayudar a motivar a algunos
pacientes a buscar tratamiento y mantenerse en él. Por el contrario, hay evidencias de que la
remision de la depresion mayor predice también la remisidon de la dependencia al alcohol y
la presencia de depresion mayor actual se asocia con un acortamiento del periodo hasta la
primera ingesta y con recaida tras el tratamiento del alcoholismo (18). Los niveles mas altos de
sintomas depresivos y afecto negativo se asocian con mayor urgencia para consumir sustancias
en las situaciones de alto riesgo y con el tiempo hasta la recaida tras el alta hospitalaria. En la
dependencia a nicotina, la depresion es un factor de riesgo mayor para el fracaso del tratamien-
to, siendo este riesgo superior en el género femenino.

Recientemente se ha demostrado que los pacientes con depresidon mayor inducida y con de-
presion previa al inicio de la dependencia presentan una menor probabilidad de remisién de su
dependencia que los pacientes sin depresién mayor, ni inducida ni previa. Ademas, la presencia
de depresién durante periodos de abstinencia prolongados predice la recaida en el consumo'y
en la dependencia tras el alta hospitalaria, en comparacion con los individuos que no presen-
tan depresion (19).

FARMACOS ANTIDEPRESIVOS Y TRASTORNO POR USO DE SUSTANCIAS

Actualmente se reconoce la necesidad de realizar tratamiento conjunto e integrado de los
trastornos del estado de animo en pacientes con trastornos por consumo de alcohol u otras
sustancias. Los tratamientos pueden ser psicolégicos y farmacolégicos, considerandose de
primera eleccion el tratamiento con antidepresivos. En general, las recomendaciones de tipo
psicofarmacolégico para el tratamiento de los trastornos afectivos asociados a trastornos por
consumo de sustancias no son distintas de las establecidas en pacientes afectados s6lo de un
trastorno del estado de animo, pero es necesario tener en cuenta algunos aspectos diferencia-
les (20) (Ver Tablas 2,3y 4):

« Si el cuadro depresivo es previo a la dependencia o abuso de sustancias, el tratamien
to farmacoldégico antidepresivo es absolutamente necesario y sus resultados pueden
influir en la evolucion del trastorno por uso de sustancias.

« Si la depresion en pacientes con abuso o dependencia a sustancias se relaciona con
los efectos secundarios de la sustancia, los tratamientos antidepresivos seran eficaces
si paralelamente se consigue la abstinencia.

« En algunos casos se ha relacionado la alteracion del estado de dnimo con el estilo de
vida y con las dificultades sociales vinculadas al uso de alcohol o sustancias. En estos
casos es prioritario el control del consumo de sustancias, que junto al consejo terapéu-
tico puede ser mas eficaz que el tratamiento psicofarmacoldgico antidepresivo.

« En cuanto a la temporalidad de las manifestaciones depresivas, en algunos estudios
se ha observado una mejoria espontanea a partir del cese del consumo de alcohol.

« Hay que tener en cuenta las interacciones entre los antidepresivos y las sustancias de

abuso.
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Veamos algunos estudios sobre el empleo de antidepresivos:

ESTUDIOS CON ANTIDEPRESIVOS EN PACIENTES CON DEPRESION Y
DEPENDENCIA A ALCOHOL

TABLA 2
Estudio Caracteristicas n Trastorno Depresivo DependenciaaAlcohol
Mason y Kocsis (21) Desipramina frente 19 + -
Nunes (22) a placebo 85 + +
Cornelius (23) Imipramina frente 21 + +
McGrath (24) a placebo 69 + -
Mason (25) Fluoxetina frente 71 + +
Cornelius (26) a placebo 51 + +
Roy (27) Imipramina frente 36 + No estudiado
Roy-Byrne (28) a placebo 64 + -
Pettinati (29) Desipramina frente 53 - -

a placebo

Fluoxetina frente

a placebo

Sertralina frente

a placebo

Nefazodona frente

a placebo

Sertralina frente

a placebo

+, mejoria en la condiciéon con antidepresivo frente a placebo;
-, mejoria en ambas condiciones, sin diferencias significativas.

EFICACIA DEL TRATAMIENTO ANTIDEPRESIVO EN PACIENTES
CON DEPRESION Y DEPENDENCIA A OPIACEO

TABLA 3

Eficacia
Estudio Caracteristicas n Trastorno Depresivo DependenciaaAlcohol
Woody (30) Doxepina frente a placebo 35 + No estudiado
Titievsky (31) Doxepina frente a placebo 46 + No estudiado
Kleber (32)  Imipramina frente a placebo 46 - -
Nunes (33)  Imipramina frente a placebo 46 + +
Petrakis (34) Fluoxetina frente a placebo 44 - -
Dean (35) Fluoxetina frente a placebo 49 - -

+, mejoria en la condiciéon con antidepresivo frente a placebo;
-, mejoria en ambas condiciones, sin diferencias significativas.
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DEL TRATAMIENTO ANTIDEPRESIVO EN PACIENTES
CON DEPRESION Y DEPENDENCIA DE COCAINA

TABLA 4
Eficacia

Antidepresivo Caracteristicas n Trastorno Depresivo DependenciaalaCocaina
Ziedonis y Kosten =~ Desipramina frente 20 + +

a amantadinay

placebo
(36) Imipramina frente 69 + +

a placebo
Nunes (37) Fluoxetina frente 68 - -

a placebo

Schmitz (38)+
+, mejoria en la condicién con antidepresivo frente a placebo;
-, mejoria en ambas condiciones, sin diferencias significativas.

En el tratamiento de los trastornos depresivos y los trastornos por uso de sustancias podemos
diferenciar una Fase Inicial (aguda) y una Fase de Mantenimiento para prevenir la recaida en
ambos trastornos.

FASE INICIAL

Se focaliza en la adherencia temprana al tratamiento, la supresién o disminucién del consumo
de sustancias y la estabilizacion y mejoria de los sintomas depresivos. Una vez confirmado el
diagndstico de trastorno depresivo y trastorno por abuso/dependencia a sustancias, se proce-
de al tratamiento.

Si es preciso, se llevara a cabo un tratamiento de desintoxicacion, que puede efectuarse en
régimen de hospitalizacién o ambulatorio. El tratamiento en régimen ambulatorio requiere:
1. Colaboraciéon de un familiar o allegado que pueda garantizar la abstinencia y la su
pervision del tratamiento farmacoldgico para la desintoxicacion y antidepresivo.
2. Bajo riesgo de sobredosis voluntaria o accidental.
3. Estado organico estable.

Sino se dan estas condiciones, esta indicado realizar la desintoxicacion en régimen de hospita-
lizacién (39). En una situacion ideal, se inicia el tratamiento antidepresivo cuando se confirma
que se trata de una depresidon mayor no inducida, después de esperar entre 2 y 4 semanas de
abstinencia del paciente para comprobar que permanece el trastorno depresivo. Sin embargo,
esta situacién no siempre es factible en la practica clinica y en ocasiones el paciente no puede
esperar este periodo de abstinencia para reevaluar los sintomas depresivos e iniciar el trata-
miento farmacoldgico (Tabla 5).
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HALLAZGOS CLiNICOS QUE INDICAN LA NECESIDAD DE TRATAMIENTO ANTIDEPRESIVO

TABLA 5

Indicacién Clinica Caracteristicas de la Depresién

Clara Persiste en abstinencia prolongada

Probable Primaria por historia, antecedentes de ser persistente en
periodos de abstinencia previos, cronica, emerge durante

Posible el consumo estable

Antecedentes familiares de trastorno del estado de
animo o de ansiedad

La utilizacién de los distintos antidepresivos en patologia dual debe tener en cuenta algunas
particularidades especificas relacionadas con los siguientes aspectos:
1. Evidencias cientificas de los estudios realizados (Tablas 2-4)
2. Interacciones con el alcohol y otras sustancias psicoactivas de abuso (Tabla 6)
3. Interacciones con otros farmacos utilizados en el tratamiento del
abuso/dependencia de sustancias (Tabla 7)
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INTERACCIONES DE LAS SUSTANCIAS DE ABUSO CON FARMACOS ANTIDEPRESIVOS (41)

TABLA 6
Sustancia
Alcohol

Anfetaminas

Cannabis

Cocaina

LSD

MDMA

Opiaceos

IMAO

Tabaco

Antidepresivo

Triciclicos

Tetraciclicos
ISRS
IMAO

Otros
Triciclicos

IMAO

Triciclicos

ISRS
IMAO

Triciclicos y
ISRS

IMAO

ISRS

IMAO

Triciclicos

Triciclicos

Efecto
1 Toxicidad de amitriptilina o trazodona
por inhibicion del metabolismo
| Efecto de imipramina y desipramina (alcohélicos
crénicos y primer mes tras la desintoxicacion)
} Funcidn cognitiva
Convulsiones (maprotilina)
1 Sedacién (fluvoxamina), por mecanismo aditivo
1 Efectos del alcohol, por inhibicién de
alcohol-deshidrogenasa
Crisis hipertensivas, por liberacion de catecolaminas
1 Sedacidn (trazodona y mirtazapina)
1 Efecto antidepresivo
1 Concentraciones plasmaticas de la
anfetamina por inhibiciéon del metabolismo
Contraindicacion absoluta: palpitaciones
graves, hipertension, cefalea, hemorragia
cerebral, agitacion, convulsiones
Taquicardia, fotofobia, labilidad emocional
y delirium con la combinacion (desipramina)
Sindrome maniaco (fluoxetina)
1 Concentraciones de serotonina y puede
originar un sindrome serotoninérgico
|} Ansia de consumo (craving)
{ Umbral convulsivo
1 Frecuencia cardiaca y presion diastélica un 20-30%
1 Riesgo de arritmia
Contraindicacion absoluta: palpitaciones
graves, hipertension, cefalea, hemorragia cerebral,
agitacion, convulsiones. Crisis epilépticas (fluoxetina)
Recurrencia o empeoramiento de flash
backs (fluoxetina, sertralina y paroxetina)
Reaccion fatal: hipertensién, confusion,
taquicardia, coma, muerte (fenelzina,
tranilcipromina)
1 Biodisponibilidad y efecto analgésico
(morfina), por metabolismo (Doxepina)
puede inducir delirium durante el sindrome
de abstinencia de opiaceos
Hipotension y pérdida de conciencia (morfinai.v.)
1 Efecto con morfina y fentanilo (moclobemida),
por 1 metabolismo
| Concentracién plasmatica por induccién
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INTERACCIONES DE LOS ANTIDEPRESIVOS CON LOS FARMACOS UTILIZADOS

EN EL TRATAMIENTO DE LA ADICCION (41,42)

TABLA 7

Farmaco Antidepresivo Efecto

Acamprosato Triciclicos No descrito con antidepresivos

Benzodiacepinas Con alprazolam concentraciones plasmaticas
de desipramina e imipramina

ISRS Con fluoxetina y fluvoxamina, metabolismo y

concentraciones plasmaticas de alprazolamy
diazepam (100%)

Clonidina Triciclicos Con sertralina, eliminacion de diazepam (13%)

Disulfiram Triciclicos Con desipramina o imipramina, presion arterial

Concentraciones plasmaticas del antidepresivo
(amitriptilina y desipramina) por metabolismo,
neurotoxicidad por la combinacién

Metadona Triciclicos Con tranilcipromina, sindrome confusional y
psicosis con la combinacién
Concentraciones plasmaticas de desipramina

De forma general y segun la bibliografia y la experiencia clinica, se pueden establecer las
siguientes recomendaciones generales (Tabla 8) :

SELECCION DE LA MEDICACION ANTIDEPRESIVA

TABLA 8
Eleccion Tipo Razones y comentarios
Primera eleccion ISRS En general, efectivos para la depresién con dependencia

de alcohol, pero los estudios muestran datos contradictorios
Efecto poco claro sobre el consumo de alcohol
Menor riesgo en sobredosis, buena tolerancia con
minima sedacién
Efectivos para la depresion con dependencia de
Triciclicos opidceos y cocaina

Reduccion del abuso de alcohol en los pacientes con
mejoria de los sintomas depresivos
Peor tolerados que los ISRS

Otras opciones Venlafaxina Efectiva en la depresidn, mejor tolerada que los
antidepresivos triciclicos; faltan estudios confirmatorios
Proconvulsivo

Contraindicacion Bupropidn

relativa Elevado riesgo de toxicidad grave

Contraindicacion IMAO

absoluta
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ALGORITMO PARA EL TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

ANTIDEPRESIVO EN LA DEPENDENCIA DE ALCOHOL

TABLA 9
[ ISRS (minimo 6 semanas a dosis maximas) ]
Asociacién con otro [ Cambioa ]
antidepresivo no ISRS
[ Venlafaxina ] [ Antidepresivo triciclico ]
[ Potenciacion con ]
|
[ Eutimizantes ] | T |
3

Fase de Continuacion

Esta fase esta dirigida a mantener la abstinencia y la remision de los sintomas depresivos
residuales.

Para el mantenimiento de la abstinencia del consumo del alcohol o de otras sustancias se re-
comienda el tratamiento farmacoldégico y/o no farmacolégico habitual para los trastornos por
consumo de sustancias sin comorbilidad psiquiatrica (39). Por otro lado, se recomienda el tra-
tamiento habitual de los trastornos depresivos sin comorbilidad psiquiatrica (43).

TRATAMIENTO DE LA REFRACTARIEDAD

Se ha descrito la existencia de refractariedad tanto en la respuesta al trastorno por uso de sus-
tancias como en la respuesta al tratamiento antidepresivo.

Sugiero seguir las recomendaciones terapéuticas generales de los trastornos mentales (43),
entre las que se incluyen:

1. Reconsiderar el diagndstico y el tratamiento.

2. Comprobar la abstinencia de la sustancia de abuso/dependencia.
3. Comprobar el correcto cumplimiento del tratamiento.

4. Confirmar que la dosis es la adecuada.
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5. Determinacion de las concentraciones plasmaticas de antidepresivo.

6. Aumentar la dosis de antidepresivo por posibles alteraciones en la absorcion y me
tabolizacion.

7. Aumentar la duracion del tratamiento mas alla de lo habitual (8-10 semanas).

8. Combinar dos farmacos antidepresivos con diferentes mecanismos de accién sobre
distintos receptores o sistemas de neurotransmision.

9. Ahadir al tratamiento habitual sustancias potenciadoras como el litio, el triptéfano o
el pindolol. Si los pacientes persisten en el consumo de sustancias, deberian seguir un
estricto control clinico. En este colectivo de pacientes con diagnéstico de trastorno por
uso de sustancias no se aconseja como estrategia de potenciacién anadir metilfenidato,
por el riesgo potencial de abuso que puede representar para algunos de ellos.

10. Valorar la opcion de terapia electroconvulsiva si existe un riesgo elevado de
suicidio, refractariedad farmacoldgica, intolerancia a la medicacién o edad avanzada.
Sin embargo, existen pocos estudios en pacientes con patologia dual y no se ha
demostrado efectividad alguna.

RESUMEN DE EMPLEO DE FARMACOS BAJO LA PERSPECTIVA DUAL

PATOLOGIA DUAL BASADA EN EVIDENCIA
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Analisis de Costos

Mejor Experiencia
Evidencia Clinicaen
Cientifica Patologia

Para Patologia Valores y Dual
Dual Preferencias de
Pacientes y
Familiares

METODOLOGIA PICO
PROCEDIMIENTO PARA OBTENER LAS MEJORES EVIDENCIAS TANTO PARA
DEPRESION COMO PARA USO DE SUSTANCIAS

P aciente

I ntervencion
C omparativo
O resultado
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BAJO

ALTA

DE ATENCION
PRACTICA

Calidad de la
Evidencia

BAJA ALTO

LA INFORMACION QUE A
CONTINUACION EXPONGO
SERA BASADA EN EVIDENCIAS
DE PATOLOGIA DUAL
(Depresion y Sustancias)

A) TRASTORNO DEPRESIVO MAYOR + ABUSO /DEPENDENCIA A ALCOHOL

TRICICLICOS Y TETRACICLICOS MAS USADOS:

Imipramina, Amitriptilina (Ciarulo et al.1981)
Doxepina y Desipramina (Mason et al.1991,1996)
Imipramina  (Nunes, 1993)

Desipramina (Mason, 1996)
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ISRS MAS ESTUDIADOS:

Citalopram (Cornelius, 1997)

Escitalopram (Pettinati, 2007)

Mirtazapina (Alonso,2005)

Fluoxetina, Paroxetina (Hantouche1995y Cornelius 1997)
Fluoxetina (Kranzler, 2000)

Sertralina (Roy, 1998)

OTROS FARMACOS:

Nefazodona (Roy-Byrne, 2000)
Naltrexona + ISRS (Salloum, 1998)
Naltrexona (en polimedicamentados. Roy, 1998)

B) TRASTORNO DEPRESIVO MAYOR + ABUSO / DEPENDENCIA A OPIACEOS

Metadona (Rounsaville, 1982. Brienza, 2000)
Imipramina (Nunes, 1991y 1998)
Fluoxetina (Petrakis, 1994y 1998. Dean, 2002)

C) TRASTORNO DEPRESIVO MAYOR + ABUSO / DEPENDENCIA A CANNABIS

Bupropion (Haney, 2001)
Nefazodona (Haney, 2003)
D) TRASTORNO DEPRESIVO MAYOR + ABUSO / DEPENDENCIA A ANFETAMINAS

Metilfenidato (EI-Mallakh, 2004)

E) TRASTORNO DEPRESIVO MAYOR + ABUSO / DEPENDENCIA A COCAINA

Desipramina  (Gawin, 1984. Arndt,1992. Carroll, 1995)
Desipramina + Amantadina (Kosten, 1992)
Imipramina (Nunes, 1995)

Fluoxetina (Cornelius,1998. Schmitz, 2001)
Venlafaxina (McDowell, 2000)

F) TRASTORNO DEPRESIVO MAYOR + ABUSO / DEPENDENCIA A BENZODIACEPINAS

Paroxetina (Partins, 2002)
Imipramina (Leibovitz, 1995)
Amitriptilina (De Russo, 1986)
Mirtazapina (Souza, 2006)
Clorimipramina (Spencer, 1989)
Buspirona (Sapienza, 1991)

G) TRASTORNO DEPRESIVO MAYOR + ABUSO / DEPENDENCIA A ALUCINOGENOS




| Fluoxetina (Markel, 1994. Picker, 1992)

H) TRASTORNO DEPRESIVO MAYOR + ABUSO / DEPENDENCIA A NICOTINA

| Bupropion (Hayford, 1999)
| Nortriptilina (Ginsber, 1995)
| Fluoxetina (Hitsman, 1999. Niaura, 1995. Blondal, 1999)

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

Parece evidente la elevada incidencia de trastornos depresivos en dependientes a sustancias.
Durante los primeros meses de tratamiento aparecen cambios sustanciales en el estado de
animo sin intervenciones especificas y algunos autores aconsejan no invertir con farmacos has-
ta ver si se produce una remisién espontanea, después de unos dias de abstinencia. De los
estudios con algun tipo de psicoterapia en esta poblacién, se puede deducir que se observan
diferencias segun el grado de psicopatologia. Los adictos con bajos niveles de psicopatologia
tienden a mostrar una mejoria significativa a pesar del tratamiento recibido, pero con los de
mas alto nivel de psicopatologia, mejora sélo si reciben psicoterapia profesional. Los adictos
con personalidad antisocial tienden a no beneficiarse de estos tratamientos, mientras que los
que tienen trastornos depresivos muestran mejoria en todas las areas valoradas.

En los pacientes dependientes con diagnostico claro de depresion, ya estén abstinentes o no
de las sustancias, se puede intentar un tratamiento con antidepresivos como primer paso. Al
mismo tiempo, deben recibir el tratamiento de desintoxicacion y deshabituacion. Hay que se-
Ralar que si este Ultimo es efectivo, puede mejorar la depresiéon o incrementar la eficacia de
los antidepresivos. Pero el inicio del tratamiento de un dependiente, activo o recientemente
desintoxicado con un antidepresivo, requiere una consideracidon cuidadosa del riesgo/benefi-
cio en cada caso. Los posibles beneficios incluyen la reduccién de los sintomas depresivos, de
la posibilidad de suicidio y quiza, de la severidad de la adiccion. Los peligros son los riesgos y
efectos secundarios de las mismas medicaciones, la exacerbacién de los problemas médicos
presentes en los adictos, las interacciones farmacoldgicas entre las medicaciones y las sustan-
cias psicoactivas que consumen, la posibilidad de empeorar la intoxicacion con un mayor ries-
go de sobredosis o de bajar el umbral convulsivo. La realizacion de ensayos clinicos con nuevos
antidepresivos podra clarificar estos Ultimos aspectos. Si se tiene en cuenta lo anterior, la efec-
tividad de los tratamientos con antidepresivos es clara y se debe intentar en sujetos desintoxi-
cados o con una dependencia leve, pero en cuanto a las dependencias severas, no se deben
iniciar hasta que el paciente haya sido desintoxicado. Pese a lo expuesto, desde la perspectiva
farmacoldgica, los tratamientos disponibles en la actualidad para abordar el problema de la
adiccidn, asi como el de los principales trastornos psiquiatricos, siguen fundamentandose en
mecanismos extracelulares, empledndose agonistas parciales o antagonistas de los diferentes
neurotransmisores implicados en la etiopatogenia de estos trastornos.

Uno de los préximos objetivos de las disciplinas neurocientificas serd determinar qué genes estan

implicados en estos hechos, asi como conocer su relevancia en la etiopatogenia de los diferentes
trastornos psiquidtricos, en la respuesta clinica al tratamiento psicofarmacolégico y en el fené-



meno de la dependencia a las sustancias de abuso. Considero que la farmacogenémica abrira
blancos especificos de intervencion que sumados a las intervenciones psicosociales nos haran
factible un abordaje mas eficaz del complejo fenémeno de la Patologia Dual. Es mi deseo haber
generado interés en el tema y que el clinico tenga presente el abordaje integral del problema.
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CAPITULO 24
DEPRESION EN LA MUJER

Dra. Irma Corlay Noriega
INTRODUCCION

En los ultimos afos, se ha dado un aumento en la atencion de la practica psiquiatrica a las ne-
cesidades especiales de las mujeres.’

La importancia de las diferencias de género, no solo abarca el diagndstico de los trastornos
psiquiatricos, sino también el tratamiento psicofarmacoldgico de estas condiciones.

Las diferencias de género en la prevalencia de los trastornos psiquiatricos han sido amplia-
mente reconocidas; los rangos de prevalencia en la mujer exceden a los del varén en un gran
numero de trastornos.??

Trastorno Mujeres (%) Hombres (%)
Depresion 21.3 12.7
Distimia 8.0 4.8
Trastorno bipolar TBP | 0.9 0.7
TBPII 0.5 0.4
Trastorno afectivo estacional 6.3 1.0
Trastorno de panico 5.0 2.0
Fobia social 15.5 11.1
Trastorno de ansiedad generalizada 6.6 3.6
Esquizofrenia 1.7 1.2
Dependencia al alcohol 8.2 20.1
Dependencia a las drogas 5.9 9.2
Anorexia nerviosa 0.5 0.5
Bulimia 1.1 0.1
Personalidad antisocial 1.2 5.8

Por razones de este trabajo solo se describiran los trastornos depresivos relacionados al ciclo
reproductor femenino como son:

1. El trastorno historico premenstrual

2. La depresién que debuta durante el embarazo
3. La depresién pos-parto
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DISFORICO

Para el manual diagnostico y estadistico de los trastornos mentales en su version revisada (DSM
IV-TR), el diagnéstico de trastorno histérico premenstrual se encuentra bajo los trastornos de
humor. Y describe sintomas fisicos y emocionales que ocurre en la ultima semana del ciclo
menstrual y desaparecen en el primero y segundo dia una vez iniciada la menstruacién.

El trastorno disférico premenstrual (TDPM) debe diferenciarse del sindrome premenstrual
(SPM), el cual esta reservado para aquellos sintomas fisicos y emocionales de intensidad leve
o moderada como son la mastodinia, el edema, cefalea y cambios menores de humor o afecto
gue no tienen ninguna repercusion en la vida de las mujeres que lo padecen. Se estima que
el 75 al 90% de las mujeres menstruales tienen sintomas premenstruales. Contrario al SPM, el
TDPM es menos comun y altamente discapacitante, afecta al 3% de las mujeres, y los sintomas
tienen un agrave repercusion en la vida de las mujeres que lo padecen. Los sintomas cardinales
son: irritabilidad marcada, labilidad y tensién emocional.”

Sintomatologia premenstrual: Un espectro de sintomas fisicos y afectivos

Trastorno Disforico Premenstrual Sindrome premenstrual
Prevalencia: 3-5% Prevalencia: 20-80%
Los sintomas afectivos son Los sintomas fisicos son
predominantes y severos: predominantes:
Irritabilidad, animo bajo, ansiedad Sensibilidad mamaria,
Alteraciones funcionales. embotamiento.
Sintomas Fisicos: Los sintomas afectivos son menos
severos.
Sensibilidad mamaria y
embotamiento Poca o ninguna alteracion
funcional.

En ambos casos los sintomas aparecen regularmente durante la semana anterior al inicio
de la menstruacion (fase latea del ciclo menstrual) y desaparecen con la llegada de la
menstruacion.

El trastorno historico premestrual (TDPM). Criterios diagndsticos: se presentan en 1 0 2
semanas antes de la menstruacion

« Sintomas corporales.

« Sintomas emocionales (depresivos) y

« Cambios comportamentales.
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A. 5 0 mas de los siguientes (incluyendo uno de los 4 primeros sintomas) durante la semana
previa a la menstruacion durante la mayor parte del afio. Los sintomas disminuyen después del
inicio de la menstruacién y luego desaparecen.

1.- Animo dispersivo, desesperanza.

2.- Ansiedad, tension.

3.- Labilidad afectiva.

4.- Irritabilidad, rabia persistente.

5. Disminucion del interés en las actividades usuales.
6.- Dificultad para concentrarse.

7.- Fatiga.

8.- Cambios en el apetito, hiperfagia.

9. Insomnio, alteraciones de sueno.

10.- Sentimientos de perdida del control.

11.- Sintomas fisicos como el dolor mamario, cefaleas, embotamiento, dolores en general.

B. Los sintomas interfieren
C. No constituyen una exacerbacion de otro trastorno.

ETIOLOGIA

Un gran numero de factores etioldgicos se han sugerido para el TDPM que incluyen niveles
anormales de estrégenos, progesterona, hormona foliculo estimulante, hormonas tiroideas,
cortisol, opioides y serotonina. A pesar de una amplia investigacion, no se han concluido en
una etiologia consistente, pero todo apunta a que el factor etiolégico mas identificado radica
en niveles alterados de serotonina.

Recientemente se han encontrado diferencias en los halotipos del receptor de estrogenos en
mujeres con TDPM comparados con los controles.

Dentro de los factores psicolégicos relacionados a las mujeres que sufren de tensién premens-
trual son: ansiedad, sentimiento de culpa, suspicacia. Las actitudes negativas hacia la merca 'y
la menstruacién con poco o nulo conocimiento de ésta y sentimientos de pobre aceptacién
del rol femenino e inhabilidad para enfrentar la vida, se han observado en mujeres que mani-
festaban mas sintomas premenstruales. No hay estudios contundentes relacionados al suicidio
durante la fase luteinica, por un lado, se encontraron un aumento de sintomas represivos e
intentos de suicidio en la fase premenstrual, pero otros estudios no han sido consistentes.

LOS FACTORES DE RIESGO PARA TDPM SON:
1. Depresién familiar y personal.
2. Historia de depresion post-parto.
3. Historia de disforia asociada al uso de anticonceptivos.

EL DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DEL TDPM DEBE INCLUIR:
1. SPM: los signos y sintomas del SPM: célicos, mastodinia, edema, hipersensibilidad,
labilidd efectiva, ansiedad y tristeza; son de una intensidad leve y no repercute en la
vida de las mujeres que lo padecen.



2. Distimia y depresidon mayor: es frecuente encontrar que mujeres con depresion
crénica o depresidn mayor tienen un aumento de la severidad de los sintomas durante
la fase luteinica, incluso algunas que estan bajo tratamiento antidepresivo sefalan
“recaidas” durante esta fase.

3. Ciclotimia y trastorno depresivo intermitente: debido a la caracteristica ciclica
de estos trastornos si coinciden con el periodo mestrual pueden confundirse. Hay que
sefalar que los episodios hipomaniticos no solo se expresan con euforia ya que la pre-
sentacién mixta se manifiesta con irritabilidad y disforia y nuevamente si coinciden
son la fase luteinica pueden confundirse.

4. Trastornos de ansiedad: los sintomas de la ansiedad como son la tension
emocional, la expectacion aprehesiva, la busqueda, el escrutinio y la tension muscular
pueden presentarse mas durante el periodo premenstrual.

5. Endometriosis: la endometriosis implica manifestaciones ciclicas de dolor
abdominal, malestar general e incomodidad incapacitante que ocurre predominante-
mente en el periodo luteinico.

6. Sindrome de fatiga crénica: el sintoma cansancio generalmente se ve
acompahnado y muchas veces los sintomas depresivos son abrumadores.

7. Migrana: el 30% de las mujeres con migrana tienen una presentacion premenstrual
y en términos generales, el dolor se acompana de irritabilidad y mal humor.

8. Otros diagndsticos diferenciales: incluyen enfermedades de tiroides, epilepsia,
colon espastico, enfermedad fibroquistica mamaria.

VALORACION DE LA PACIENTE CON TDPM
1.Valoracion psiquiatrica: historia de los sintomas mentales, duracién, curso, etc.
Historia familiar y personal de trastornos del humory abuso del alcohol.
2. Valoracion médica: deben buscarse enfermedades endocrinolégicas y
ginecoldgicas, asi como el uso de medicamentos que pueden producir sintomas
depresivos como por ejemplo la prednisonia, algunos antihipertensivos, etc.
Los habitos alimenticios deben vigilarse, especialmente el consumo de cafeina y sal
ya que el uso excesivo de la primera puede expresarse con sintomas de intoxicacion
o abstinencia manifestados clinicamente por ansiedad.

TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO
1. Apoyo.
2. Educacion.
3. Intervenciones familiares.
4. Técnicas de reduccién de estrés.
5. Cambio en la dieta: disminuir sal, alcohol y cafeina.
6. Reducir o suspender el uso de nicotina.

INTERVENCIONES FARMACOLOGICAS
El tratamiento psicofarmacolégico ha mostrado eficacia y utilidad a través de varios estudios de me-
ta-analisis. Los farmacos ampliamente utilizados son los antidepresivos, principalmente los ISRS.5”

EXISTEN DOS FORMAS DE ADMINISTRACION:

1. La primera llamada continua: donde se administra el ISRS durante todo el mes a la
dosis convencional para un trastorno depresivo.
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2. El segundo es en forma intermitente, donde se le ofrece a la paciente el mismo anti
depresivo (Prepram®) con la misma dosis, Unicamente 15 dias antes de la menstruacion.

Ambas formas han mostrado su utilidad.
DEPRESION DURANTE EL EMBARAZO

La incidencia de la depresion durante el embarazo es aproximadamente del 10%, los factores
de riesgo para depresién durante el embarazo son los siguientes:

- Mujeres jovenes.

- Escaso o nulo apoyo social.
- Vivir solas.

- Tener muchos hijos.

LA DEPRESION DURANTE EL EMBARAZO TRIPLICA EL RIESGO DE DEPRESION
POST-PARTO, Y ESTA LIGADA A:

- Pobre cuidado prenatal.

- Mala nutricién.

- Suicidio.

- Neonatos de bajo peso y menor edad gestacional.
- Conducta impulsiva.

- Abuso de sustancias,

- Abuso fetal y neonaticidio.

- Incapacidad para reconocer sintomas del parto.

- Suicidio y homicidio.

DEPRESION EN EL EMBARAZO: RIESGO DEL TRATAMIENTO VS EL NO TRATAMIENTO.

- Teratogénesis.
-“Teratogénesis” cognitiva.

- Complicaciones perinatales.

- Aborto.

- Efectos autocuidado materno.
- Bajo peso al nacimiento.

- Trabajo del parto prematuro.

El tratamiento farmacoldgico de la depresién durante el embarazo debe ofrecerse a la paciente in-
cluido desde el primer trimestre. Los antidepresivos mas estudiados son los ISRS. En relacién al abuso
de éstos durante el embarazo, n términos generales son seguros y practicamente no existen riesgo
de teratogenicidad, sin embargo, deben hacerse consideraciones para el parto y la lactancia.

Existen datos retrospectivos y prospectivos de nifios expuestos a estos medicamentos desde el

primer hasta el ultimo trimestre del embarazo y no existen complicaciones de teratogenicidad,
retraso mental ni alteraciones de la conducta.



Si la depresion es severa, no se debe de correr ningun riesgo tanto para la paciente como para
el infante, y la hospitalizacion y el uso de la terapia electroconvulsiva estd indicado.”™

Seguridad relativa de los antidepresivos en el embarazo.

Secuelas neurocognitivas.

Estudio N Medicamentos Resultados
Misri et al, 1991 9 Triciclicos No hay secuelas neurocognitivas
a los 8 afnos.
Nulman t al., 1997 80 Triciclicos IQ, Baylen, McCarthty es
) similar a los 7 afos de edad.
55 Fluoxetina
84 Control
Hendrick et al,, 30 Sertralina No hay secuelas
2000 ) neurocognitivas a los 18 meses.
21 Fluoxetina
3 Paroxetina
3 Fluvoxamina
3 Venilafaxina

DEPRESION POST-PARTO

Para algunas mujeres, los meses que siguen al nacimiento son un tiempo de gran vulnerabili-
dad para los trastornos psiquiatricos. La incidencia de admisiones en unidades de psiquiatria
aumenta significativamente en los primeros 6 meses del post-parto comparada con otros tiem-
pos. Los sindromes afectivos post-parto son:

- Blues maternal
- Depresioén post-parto
- Psicosis post-parto

Estos tres trastornos pueden representar sindromes distintos o ser parte de un continium, sin

embargo, alteran la vida familiar, tienen un efecto negativo en el desarrollo de infante, e incre-
mentan el riesgo de psicopatologia en la madre.
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Trastorno Incidencia (%) Sintomas Clinicos

Post-partum 70 — 85% Primera semana Inestabilidad del
Blues del post-parto, humor, labilidad
disminuyen efectiva, ansiedad
los sintomas +/- e insomnio.
10-15 dias.
Depresion 10% Primer mes en Depresion, ansiedad,
postparto el postparto. culpa, miedo de
Duracion igual a danar al bebe.
un episodio Sintoma obsesivo.

depresivo mayor

Psicosis 0.1-0.2% Primer mes del Desorientacion,
postparto postparto. confusion,delirios,
Duracidn variable alucinaciones,
(semanas a meses). sintomas de
episodios mistos
bipolares.

FACTORES DE RIESGO PARA DEPRESION POST-PARTO

La depresion post-parto empieza generalmente alas 2-4 semanas de presentado éste. Tiene un
riesgo del 10%. Los sintomas depresivos son exactamente los mismos que el de un trastorno
depresivo mayor, sin embargo, deben de recibir una especial atencién porque causan un con-
siderable malestar en la paciente y su familiar, Ilamando la atencién la potencial consecuencia
negativa en el desarrollo emocional y cognitivo del infante.

Una falla constante observada por la que no se diagnostica la depresién post-parto es
gue tanto la paciente como sus familiares estan enfocados en el bienestar del bebé y tam-
bién en las condiciones obstétricas de la madre, olvidando preguntar sobre los aspectos
emocionales-cognitivos de la paciente.’ ™

Otro factor que gravemente influye en la falta de diagnéstico es el miedo al rechazo social y la

culpa generada ante los sentimientos de tristeza; por estos hechos, muchas mujeres prefieren
esconder sus sintomas por el miedo al repudio familiar e incluso del mismo médico ginecélogo.™

Factores de riesgo

Sintomas depresivos durante el embarazo.

Historia de depresion post-parto.

Relacion disfuncional con el padre del bebé.

Inadecuado apoyo social.

Factores estresantes durante el embarazo.
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TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO

Las estrategias del tratamiento son multifactoriales; y deben incluir educacién psicoterapia,
apoyo familiar y social. Es importante que ese tratamiento no solo se le ofrezca a la paciente, ya
que también debe incluirse al esposo o pareja y al resto de la familia.

TRATAMIENTO PSICOFARMACOLOGICO

En relacion al tratamiento psicofarmacoldgico, los antidepresivos (Prepram®) son los medica-
mentos de eleccién y en términos generales deben iniciarse inmediatamente después del na-
cimiento. Es importante que cuando tenemos una paciente con depresién post-parto, vigilar
que esta depresién pueda relacionarse al trastorno bipolar y si es asi, debe de considerarse el
uso de neurolépticos atipicos, estabilizadores del humor, e incluso terapia electroconvulsiva.

El tratamiento de los trastornos efectivos o depresivos durante el embarazo y el post-parto no
solo debe incluir un diagnéstico hacia la madre o paciente, es imperativo que pensemos en el
infante y en los otros hijos que estan en casa. La enfermedad depresiva es severamente disca-
pacitante y repercute en la vida laboral, social y familiar.

El impacto de no tratarla, no solo radica en las personas que lo padecen, también abarcay afectaala
familia. El riesgo de no tratarla incluye a los nifos.

Impacto en los nifos

La depresion parental produce desarrollo negativo:

Psicologico: Dificultad para reglar las emociones.

- Pobre autoestima.

- Conducta agresiva.

- Vinculos inseguros.

- Disminucion en las funciones
cognitivas.

Fisico: - Conductas de riesgo: auto, fuego,
banos, etc.

CONCLUSIONES

Los trastornos depresivos son mas frecuentes en las mujeres que en los varones, y aparecen jus-
tamente en la edad reproductiva por lo que es necesaria la identificacion de éstos para ofrecer
las mejores alternativas para aliviar los sintomas y minimizar los riesgos.
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