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El sindrome de intestino irritable es un trastorno funcional gastrointestinal
caracterizado por malestar abdominal y dolor asociados con cambios en la
frecuencia, formacion y paso por el colon de las heces.

Los criterios de Roma II postulan que los sintomas deben tener una evolucion
de doce semanas, en el dltimo ano, aunque no en forma continua, y deben
acompanarse de dos de los siguientes hechos; a) mejorar con la defecacion, b) el
malestar se asocia con cambios en la formacion de las heces y c) el malestar se
asocia con cambios en la forma y consistencia de las materias fecales.

El diagnostico es clinico porque no existen marcadores fisiologicos o
anatomicos.

Es el trastorno mas frecuente en la consulta de gastroenterologia y en la
consulta de nivel primario, produciendo altos costos econdmicos,
incapacidades, ausentismo, morbilidad significativa, pérdida de autoestima y
disminucién de la calidad de vida.

Se calcula que lo padecen mas de 30 millones de adultos en Estados Unidos (10-
20% de la poblacion adulta). En el 70-90% de los casos exhibe comorbilidad con
trastornos afectivos, como el trastorno de panico (46%), depresion mayor (29%)
y esquizofrenia (19%), lo que significa que por cada tres pacientes con sindrome
de intestino irritable, uno presenta trastornos de ansiedad y otro padece
depresion.

Los sintomas varian en frecuencia e intensidad, tienden a la cronicidad y
limitan la vida diaria. En el estudio de SILK (2001), el 57% de los 1597 pacientes
encuestados reportd padecer diariamente los sintomas, el 47% de los pacientes,
comentd que los sintomas les impedian cumplir con sus jornadas laborales en
forma satisfactoria y el 45% reportd que los sintomas interferian con su vida
sexual.

Como hecho curioso, al parecer sin significado clinico, la mayoria de los
pacientes con sindrome de intestino irritable son zurdos.

Aspectos neurobioldgicos
El estrés cronico produce cambios a nivel parasimpatico, humoral e inmune que
alteran las funciones del tubo digestivo.

El estrés cronico activa reacciones de up-regulation en los receptores ?2-
adrenoreceptores (?2-AR). La activaciébn prolongada de estos receptores
produce sintomas depresivos.



Los estresores psicosociales producen up-regulation en los ?2-AR durante el
periodo de estrés, respuesta que se mantiene en menor proporcion, durante el
periodo de recuperacion, cuando el estresor ha cesado. En animales de
experimentacion se observa que esta respuesta se presenta en los receptores ?2-
AR de las neuronas glutamatérgicas del ntcleo lateral reticular del hipotalamo
y del ntacleo dorsal motor del vago, pero no en el locus ceruleus, el nucleo
responsable de la produccion de noradrenalina. Si el estrés se mantiene persiste
la respuesta a nivel del nucleo motor dorsal del vago, donde se originan las
fibras parasimpaticas que inervan la musculatura lisa de las visceras toracicas y
abdominales y el tejido glandular bajo el dominio del nervio neumogastrico.

En los pacientes con sindrome de intestino irritable se ha encontrado
disminucién de la actividad parasimpatica, aunque no se haya podido
establecer la forma como la hipoactividad del simpatico actta o produce
sintomas como el dolor o las alteraciones en el habito intestinal.

Los episodios depresivos y los trastornos de ansiedad inhiben la actividad
parasimpatica y, por lo tanto, intensifican los sintomas de colon irritable. Asi lo
demostrd el estudio de la actividad parasimpatica mediante una prueba de
holter de 24 horas, realizado por JARRET y colaboradores (2003) en pacientes
femeninos con sindrome de colon irritable y antecedentes de ansiedad o
depresion, a quienes compararon con mujeres sin sintomas digestivos, ansiosos
o depresivos.

Los estudios con neuroimagenes funcionales sugieren que la corteza del cingulo
esta relacionada con la expresion de la afectividad y la codificacion de la
intensidad del dolor.

DROSMAN vy colaboradores (2003) emplearon la técnica de resonancia
magnética funcional cerebral para valorar la respuesta de la corteza del cingulo
prefrontal con las variaciones con el cuadro clinico y el tratamiento clinico, en
una paciente con sindrome de intestino irritable historia de abuso sexual. Los
autores observaron una mayor activacion de la corteza medial del cingulo, de la
corteza prefrontal y sensoriomotora, en los periodos de mayor severidad del
cuadro clinico, activacion que no se observaba, en las tres areas, en los periodos
en que mejoraban los sintomas gastrointestinales.

Los estudios con tomografia con emision de positrones (PET) en pacientes con
sindrome de intestino irritable, muestran que la presion a nivel rectal aumenta
el flujo sanguineo cerebral regional (rCBF) en las areas cerebrales relacionadas
con el dolor somatico, como el cingulo anterior, insula, corteza prefrontal,
talamo y cerebelo. La activacion es mas acentuada en hombres, en quienes se
activa la insula en forma bilateral, estructura que no muestra activacion en los



pacientes femeninos. La insula esta relacionada con la presion objetiva visceral,
en tanto que el cingulo anterior se relaciona con la sensacion subjetiva de
malestar.

Se ha observado polimorfismo en el gen del transportador de la serotonina
(SERT) y en el receptor de serotonina 5HT3. El alosentron, un antagonista del
receptor 5HT3 mejora la diarrea, sintoma frecuente en los pacientes son
sindrome de intestino irritable. Estos hechos podrian explicar la mejoria
obtenida al tratar con inhibidores selectivos de la serotonina o con
antidepresivos duales (actian sobre serotonina y noradrenalina), no solo de la
constelacion de sintomas depresivos, sino también, del sindrome de intestino
irritable.

Diferencias de género

El sindrome de intestino irritable es mas frecuente en mujeres (relacion 2:1), en
quienes son mads frecuentes los episodios depresivos y los trastornos de
ansiedad.

Ni la intensidad de los sintomas ni su curso son modificados por los ciclos
menstruales ni por el uso de anticonceptivos orales. Sin embargo, en las
pacientes en quienes el sindrome se asocia con un trastorno disfdrico
premenstrual es posible observar que los sintomas de incrementan durante la
fase luteal.

Se han observado diferencias de género en el tiempo del transito intestinal, la
sensibilidad visceral y el procesamiento del dolor en el SNC, razon por la cual
la frecuencia de los sintomas varia en hombres y mujeres.

Las mujeres se quejan con mayor frecuencia de sensacion de llenura,
estrenimiento, nduseas, cambios en el sentido del gusto, sensaciones
displacenteras en la lengua, rigidez muscular matutina y mayor frecuencia de
efectos secundarios adversos con las medicaciones. Esta mayor sensibilidad a
las sensaciones viscerales no dolorosas, asociada con la intolerancia de algunos
alimentos y la mayor frecuencia de efectos adversos con las medicaciones,
representan alteraciones en el proceso sensorial, en la respuesta autondmica y
son el fruto de una mayor hipervigilancia cognoscitiva. La hipervigilancia
podria estar desencadenada por eventos vitales, como el abuso sexual, un
antecedente muy frecuente en las pacientes son sindrome de intestino irritable.
Abuso sexual

En la anamnesis de los pacientes con sindrome de intestino irritable es frecuente
encontrar el antecedente de abuso sexual, sufrido en la infancia o en la edad
adulta, vivenciado por el paciente con terror, autocensura y con la decision de
“no comentarlo con nadie”. El abuso sexual en la infancia origina alteraciones
emocionales en los nifilos que mads tarde se manifiestan como trastorno de estrés



postraumatico, trastornos de ansiedad, depresion mayor, trastornos de la
alimentacion y, en algunos casos, por trastornos de la personalidad.

Los pacientes con historia de abuso sexual estan mads deprimidos y la
disociacion, que han utilizado como un mecanismo para afrontar el hecho
traumatico, hace que el sintoma fisico, pierda su acompanamiento emocional.
De esta manera se transforma en un consultante crénico de sintomas
gastrointestinales, que impiden al médico observar y detectar los sintomas
ansiosos y depresivos, razén por la cual se limita a prescribir para mejorar la
sintomatologia digestiva.

El estudio de ROMANS y colaboradores (2002) realizado en Nueva Zelanda en
mujeres victimas de abuso sexual comparadas con mujeres sin historia de
abuso, encontrd correlacion entre el antecedente de abuso y la aparicion en la
edad adulta de fatiga cronica, patologia de vejiga urinaria, cefalea, migrana,
asma y diabetes. Aun cuando no se han identificado la causa o razon de esta
relacion, se supone que la aparicion de estas patologias, es debida al empleo de
estrategias inmaduras para afrontar la situacion traumatica.

En los pacientes que han sido abusados en forma repetida (victimizacidn) se
observa una incidencia alta de sindrome de intestino irritable acompanado de
depresion, trastorno de panico o crisis de angustia, abuso de alcohol,
dispareunia e inhibicion del deseo sexual.

A pesar de la alta frecuencia de la relacion abuso sexual y sindrome del
intestino irritable, los médicos no son dados a indagar por este antecedente, en
el momento de elaborar la historia clinica. La encuesta realizada por ILNYCKV]
y su grupo de colaboradores (2002) mostr6 que menos del 40% de los
gastroenterdlogos canadienses preguntaba a sus pacientes por el antecedente de
abuso sexual, aduciendo falta de tiempo, falta de preparacion y de recursos
para enfrentar el problema. Ademas, el 10% de los gastroenterologos
encuestados consider¢ irrelevante indagar por este antecedente.

Es necesario romper las barreras para solucionar el problema. Se trata de un
paciente muy afectado: victima de un abuso sexual, con graves repercusiones
psicologicas, con pérdida de la autoestima y de la confianza basica, y, que
ademas, padece un sindrome de colon irritable, cuyos sintomas son, de por si,
incapacitantes.

Disfuncion sexual

La incidencia de disfuncion sexual es alta. FASS y colaboradores (1998)
encontraron disfuncidn sexual en el 43.3% de los 668 pacientes con sintomas de
disfuncion gastrointestinales (dispepsia no ulcerosa y sindrome de intestino
irritable), cifra que no mostrd variacion con el género, la edad o el diagndstico.



La disfuncién sexual limita atn mas la menguada autoestima del paciente,

incrementa sus sentimientos de inutilidad y rechazo y disminuye atin mas su
calidad de vida.

Comorbilidad

Existe un alta comorbilidad del sindrome de intestino irritable con los
trastornos afectivos.

Los pacientes con trastorno de panico con frecuencia presentan sintomas
gastrointestinales, como nduseas y molestias abdominales, como componentes
de la crisis de angustia, pero con frecuencia se observa comorbilidad del
trastorno de panico con el sindrome de intestino irritable.

La coexistencia del sindrome con la depresion es alta. El estudio de
SWIATKOWSKI, comentado anteriormente, encontro alteracion severa, medida
por una puntuacion mayor a 50 en la escala de depresion de ZUNG, en el 31%
de los pacientes con sindrome de intestino irritable. Ademas, observd que los
sintomas depresivos se acompanaban de disminucion en el numero de
linfocitos y linfocitos T, que sugiere una asociacion entre la depresion, los
indices de inmunidad celular y el sindrome de intestino irritable. Es decir, que
la depresion altera la respuesta inmune, cronifica los sintomas, aumenta la
incapacidad y disminuye la calidad de vida.
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Carlos Arteaga Pallares

EN POS DE LA “MENTE” “LA
MENTE HUMANA SIGUE
SIENDO UNA GALAXIA...”.

ELENA PONIATOWSKA

“Aligual que no se puede practicar mucho de
carpinteria sin mas herramientas que las manos,
no se puede pensar mucho con sélo el cerebro”.



DAHLBOM Y JANLERT

En los albores del siglo XXI hay consenso acerca de dos afirmaciones basicas
alrededor de la psiquiatria: que es una disciplina o especialidad médica y, que
trata de las enfermedades mentales y de su terapéutica. Ambas aseveraciones
polémicas que han dado lugar a multitud de discusiones desde el nacimiento
mismo de nuestro quehacer a fines del siglo XVIII y a lo largo de todo nuestro
desarrollo conceptual. Muchas de esas controversias contintian sin resolverse y
algunas otras aparecen a cada paso cuando se examinan los flancos
epistemologicos de la psiquiatria actual (1).

Nuestra actividad no surgié sélo como el producto de la evolucién del
conocimiento, sino también como un requerimiento social, producto de una
serie de trasformaciones econdmicas, politicas y filosoficas del antiguo
continente. El ambiente de oposicion entre teologia y racionalismo critico aboné
el terreno para considerar la sinrazon objeto del saber médico que debia
“tratar” a los alienados, ahora enfermos y no posesos, de sanar algo que se
altera, en este caso en la mente, con los conocimientos y los recursos propios de
la medicina (2).

Y el problema es que desde siempre la mente se niega a ser reducida a una sola
dimension de aproximacion. Aceptar la mente como nuestro asunto, fue asumir
nuestra ubicacion como disciplina en una encrucijada epistemologica que
partiendo de lo biologico se expande hacia lo cultural donde se inserta en una
relacion dialéctica permanente e indisoluble. Cultura significa filosofia,
antropologia, sociologia, lingiiistica y otros saberes relativos a lo humano.
Pensar al hombre aparte de la cultura, es pensar en algo no humano.

Encrucijada que, por supuesto, no existe para otras especialidades médicas,
dado que sus diversos objetos de estudio no requieren, sensu estricto, de la
cultura. Por ello, a lo largo de la historia, hemos mantenido con la medicina
relaciones contradictorias y ambiguas dependiendo del énfasis que se realice en
diversos aspectos. Mis mejores votos porque la polémica persista, ojald guiada
por una actitud de respeto a nuestros respectivos dambitos de conocimiento y sin
la idea que un discurso cientifico sobre la mente sélo puede surgir cuando se la
“apresa” entre drganos, células y moléculas y lo demas es literatura fantdstica.

(Qué es la mente? ;Donde se encuentra ubicada? ;Hay una o varias mentes?
(Es siempre la misma o se modifica y como? ;Existen diferentes modos para su
abordaje y cudles? Algunas de las muchas preguntas problematicas pero
fascinantes que como psiquiatras no podemos soslayar a menos que limitemos
nuestro ejercicio a una actividad meramente técnica y al precio de presentarnos
como una “colcha de retazos” atedrica y acritica.



Mente es un término esquivo, impreciso y polisémico. En la literatura filosofica
se ha usado como equivalente a “psique”, “espiritu” y “alma”; y “mental” como
equivalente a “psiquico”, “espiritual” y “animico”. Dado que los términos
“espiritu” y “espiritual” son wutilizados en sentidos relativamente bien
determinados, y como “alma” y “animico” han adquirido acepciones ligadas a
cuestiones filosofico-religiosas, se ha tendido a emplear “psique” y “psiquico”,
en sentido predominantemente psicoldgico y epistemoldgico. Asi, la palabreja
tiene una historia sordida en filosofia por sus incomodas connotaciones
espiritualistas, animistas y metafisicas, en especial a partir de la dualidad
mente-cuerpo propuesta por DESCARTES que atn se sigue debatiendo (3).

Un aporte interesante y novedoso es el que realiza la llamada filosofia de la
mente, que propone, desde una perspectiva naturalista y monista, diferentes
modos de acercamiento ontologico y epistemoldgico a nuestro objeto de estudio
(4). De dos de sus representantes, ANDY CLARK (5) y DANIEL DENNETT (6,
7) me serviré para presentar algunas ideas que contribuyan a un enfoque
interdisciplinario de la mente, dandole cabida a una concepcion que nos lleve
mas alla del cerebro. Lo primero y fundamental, entonces, es proponernos un
panorama mas amplio donde quepa la posibilidad de otra “mirada” en nuestra
manera de concebir la mente, que paso a paso nos permita:

* Abandonar la idea comun de lo mental como una esfera distinta del ambito
del cuerpo.

* Renunciar al pensamiento de unas limpias lineas divisorias entre percepcion,
cognicion y accion.

* Dejar la imagen de un centro ejecutivo, el cerebro, que lleva a cabo
razonamientos de alto nivel, y sobre todo,

* Alejarse de los métodos de investigacion que separan artificialmente el
pensamiento de la accion corporea.

A partir de estudios en robotica y en desarrollo infantil se planted la necesidad
de un cambio del paradigma cldsico de la mente. De la idea de una mente
incorporea, intemporal e intectualista, es decir, sustentada en un sistema de
planificacion central que posee el conocimiento exclusivo de toda la
informacion disponible en cualquier parte de si mismo y que se dedica a
descubrir posibles secuencias conductuales para alcanzar unas metas concretas,
al de una imagen de la mente encaminada hacia la actividad corporea, que toma
en serio el tiempo real para la accion y que sélo lo logra cuando se cuenta con
los recursos que el cuerpo y el mundo le proporcionan. De manera sucinta: de
una mente “sabelotodo” a una mente “oportunista” que deja de ser un
dispositivo incorpdreo de razonamiento logico.



La investigacion de modelos computacionales —basados en redes neuronales —
nos presenta una vision radicalmente diferente de como los seres biologicos
llevamos a cabo acciones rdpidas y fluidas en el mundo a través de complejos
bucles de respuesta que unen entre si cerebros, cuerpos y habitat reales, dado
que, literalmente, la cognicion natural no tiene tiempo ni para archivadores, ni
para un planificador central que en esencia es muy poco practico porque
implica traducir la informacion sensorial de entrada y luego la motora de salida
a un codigo simbolico tinico, operacion que requiere de multiples y complejas
estructuras que consumen demasiado tiempo y gran cantidad de energia. De tal
manera, proporciona mayores beneficios eliminar el planificador central
“sabelotodo” y remplazarlo por una arquitectura de subsuncion “oportunista”
que contiene varios dispositivos cuasiindependientes, estructurados y
jerarquizados, donde cada uno constituye una via autosuficiente que enlaza un
estimulo —entrada sensorial — con una accion —salida motriz—. El resultado:
menor costo para la adaptacion y la supervivencia, y con éxito en la tarea
encomendada.

En esta perspectiva lo mas econdmico para el sistema, humanos incluidos, es
parasitar todos los recursos disponibles del medio. Para lograr este proposito es
imperativo que la “frontera” entre la mente y el mundo sea lo mas moldeable
posible, al punto de llegar, segtin el caso, a ser “imperceptible”. La idea: reducir
la carga de procesamiento de informacidén sensibilizando el sistema a
determinados aspectos trascendentes de su entorno, en concordancia y en
dependencia con él. Abordar la mente sin separarla con un corte nitido del
cuerpo, como un ente distinto de €l, nos otorga inmensas ventajas. Mi cuerpo
tiene tanto de mi, de mis valores, de mis talentos, de mis recuerdos y de mis
actitudes que me hacen ser como soy, como mi sistema nervioso.

Una vez que abandonamos la identificacion de la mente con el cerebro y
dejamos que ella se extienda a otras partes del cuerpo las compensaciones son
inmensas. El hecho de que nuestros sistemas de control sean tan poco aislados
permite a nuestros cuerpos —como entes diferentes de los sistemas nerviosos a
los que albergan— contener buena parte de la sabiduria que nosotros
explotamos en el curso de la toma cotidiana de decisiones. Sabemos que la
evolucion materializa informacion en todas las partes de todos los organismos.
Y esto es factible gracias a que nos movemos en un nicho particular, poseemos
un diseno de montaje blando, estamos equipados con un sistema de redes
neuronales y aprovechamos o creamos andamiajes.

El umwelt o nicho es el conjunto de aspectos ambientales a los que esta
sensibilizado un determinado organismo en su entorno efectivo peculiar.
Entorno que se define por los pardmetros que tienen importancia para ese
organismo especifico y para su estilo de vida concreto, encontrando ajustes muy



precisos entre los requerimientos y los estimulos de las estructuras ambientales
portadoras de informacion clave que permite a ese sistema reducir la carga de
su procesamiento “interno”.

El umwelt de una garrapata lo constituye su sensibilidad innata,
presumiblemente genética, por el acido butirico, que cuando es detectado por
ella en la piel de un mamifero la induce a soltarse de donde se encuentra para
caer sobre su huésped. Ese contacto tactil extingue la respuesta olfativa e inicia
la de corretear hasta detectar calor, y es alli donde perfora y cava. Nadie
medianamente sensato pensara que las garrapatas piensan y sin embargo son
muy hdbiles para sobrevivir. Sobreviven porque aprovechan la informacion que
les proporciona su medio.

Y todo indica que los seres humanos también percibimos el mundo de una
manera muy sesgada y muy restringida, mucho mas de lo que puede sugerir la
experiencia cotidiana. A pesar de las apariencias, ahora parece imaginable que
gran parte de nuestra inteligencia se basa en aprovechar o crear estrategias y
ardides especificos sobre el mundo en que habitamos.

Consideremos un rompecabezas. Una manera —improbable— de tratar de
resolverlo seria mirar fijamente una pieza y determinar, solo con la razdn, si
encaja en una posicion determinada. En la practica real empleamos una
estrategia mixta en la que hacemos una determinacion mental aproximada y
luego probamos fisicamente si corresponde o no. En general no nos
representamos la forma detallada de cada pieza para tener la certeza de que
encaja en el lugar adecuado, antes realizamos su manipulacion fisica, e incluso,
en muchas ocasiones, hacemos girar fisicamente las candidatas para simplificar
la tarea mas “mental” de evaluar su ajuste potencial. Por tanto, acabar un
rompecabezas supone una danza intrincada y repetida donde el “pensamiento
puro” conduce a acciones que a su vez cambian o simplifican los problemas a
los que se enfrenta este pensamiento.

De tal manera nuestro supuesto “deliberador racional” resulta ser, mds bien, un
“respondedor adaptativo” bien camuflado. Cerebro, cuerpo y mundo estan
estrechamente vinculados entre si formando la mas completa de las
conspiraciones donde mente y accion se manifiestan en intimo abrazo.

Montaje blando hace referencia a sistemas formados por multiples
componentes cuasiindependientes que producen una mezcla de solidez y
flexibilidad en donde las soluciones que emergen se adaptan a las
particularidades del contexto al tiempo que satisfacen un objetivo general y que
compensan cualquier fallo en una de sus partes con la ayuda de otros de sus
componentes. Diversos estudios que examinaron la conducta de alcance de



objetos en nifios pequenos llegaron a la conclusion que es posible gracias a un
disenno de este tipo en el que intervienen “componentes” como la energia, el
temperamento y el tono muscular particulares a cada uno.

Gabriel es muy activo y agita los brazos con gran rapidez; para él, el éxito es
convertir sus movimientos en una conducta de alcance dirigido aprendiendo a
contraer los musculos cuando el brazo esta cerca del objeto y estableciendo el
contacto adecuado. En cambio, Ana es mas bien inactiva en su aspecto motor y
mueve los brazos con poca velocidad y escasa fuerza; ella no requiere modelar
sus movimientos, sino producir el impulso suficiente para vencer la gravedad.

Lo interesante, cuando hacemos esto, es que el cerebro trata al sistema como si
fuera un conjunto de muelles y de masas, es decir, se comporta como un
sistema de control para un cuerpo cuya dindmica intrinseca desempena un
papel crucial en la determinacion de la conducta final.

De manera muy sencilla el modelo de redes neuronales funciona de la siguiente
forma: cada unidad es un dispositivo procesador simple que recibe sefiales de
entrada de otras unidades mediante una red de conexiones en paralelo, que
combina, basandose en una funcién matemadtica simple, para producir una
salida. Cuando una unidad es activada pasa una senal a las unidades vecinas de
acuerdo con el nivel de activacion de la unidad remitente y la naturaleza de la
conexion implicada. Cada conexidn tiene un peso que modula la sefial que
puede ser positiva —excitador— o negativa —inhibidor—.

Una red conexionista tipica consta de tres capas de unidades: unas de entrada
que codifican los datos que deben procesar, unas ocultas que intervienen en el
procesamiento y unas de salida que especifican la respuesta del sistema. Lo
importante es que estas redes aprenden después de un entrenamiento y se
enfrentan con éxito a un problema no previsto en su programa inicial ya que,
por ensayo y error, con la ayuda de un sistema supervisor calculan el grado de
equivocacion y ajustan, en forma permanente, la informacion en el proceso de
entrada/salida/ajuste hasta alcanzar un rendimiento 6ptimo. Son redes capaces
de tolerar datos ruidosos, imperfectos o fragmentarios porque recrean patrones
completos a partir de sefiales parciales; son resistentes a dafios locales por el
empleo de multiples recursos para codificar cada pauta y son rapidas dado que
funcionan en paralelo. Sobresalen en tareas que requieren la integracion
simultdnea de pequefios elementos de informacidn, una capacidad esencial para
el reconocimiento perceptivo y el control motor en tiempo real. Sistemas que se
caracterizan diciendo que son “buenos en futbol pero malos en 16gica”.

Con apoyo en estos conceptos interrelacionados, el cerebro es ahora
caracterizado como un motor asociativo cuyas interacciones con el entorno



constituyen una serie repetida de coémputos sencillos orientados a completar
patrones. Su responsabilidad es ofrecer operaciones que apoyen la explotacion
reiterada sobre el mundo y su tarea consiste en proporcionar procesos
computacionales que el medio, incluso cuando es manipulado por nosotros, no
suele ofrecer. Es asi como surge nuestra asombrosa habilidad para resolver
problemas, por utilizar y aprovechar un andamiaje externo. Podemos afirmar
que la combinacion de unas capacidades basicas para la complecion de patrones
con unos entornos complejos y bien estructurados “nos permite alzarnos del
suelo tirando de nuestras propias orejas”.

Andamiaje significa sacar provecho de una estructura externa. Este apoyo
puede consistir en el empleo de instrumentos, o en la explotacion del
conocimiento y las aptitudes de otras personas. El concepto abarca una amplia
clase de potenciaciones fisicas, cognitivas y sociales que nos permite alcanzar
una meta que sin su ayuda seria inalcanzable o en extremo demorada.

Propongamos la respuesta al problema 7 x 7. Su solucion es accesible a todos los
que sabemos las tablas de multiplicar. Ahora multipliquemos 9.427 x 7.685 y la
cuestion ya no es tan elemental. La mayoria de nosotros echara mano de papel
y lapiz o de una calculadora. Eso es exactamente un andamiaje externo que
utilizamos para almacenar los resultados y al final llegar a una respuesta
correcta con menor inversion en tiempo y energia que si lo intentaramos solo
mentalmente.

Piénsese por un momento cuantas de nuestras actividades cotidianas las
realizamos con herramientas: unas tijeras para cortar tela, un conjunto de bolsas
para acomodar un mercado, el cambio de dedo de un anillo para recordar una
cita importante, el uso de un computador para escribir esta ponencia, la
ubicacidn conjunta de diferentes clases de salsas de tomate en wun
supermercado, la facilitacion de una conducta por medio de la palabra que otro
nos dirige. Los ejemplos son tantos y tantos que podriamos llevarlos al infinito.
Lo que nos hace especiales como especie es nuestra asombrosa capacidad para
crear y mantener esa variedad de estructuras externas, tan trascendentales e
indispensables: el lenguaje, las sociales y las institucionales, en una palabra, la
cultura. Empleamos nuestra inteligencia con el fin de estructurar nuestro
entorno y tener éxito con menos inteligencia. jNuestros cerebros hacen que el
mundo sea inteligente para que nosotros podamos ser unos tontos felices! El
cerebro humano mas estos andamiajes es lo que constituye la maquina de
inferencias racional e inteligente que llamamos mente.

Y la tarea de cualquier mente es fabricar futuro, un generador de expectativas
que anticipa a través de claves en el presente y refinadas con materiales
conservados del pasado para actuar racionalmente. Su funcion es, entonces,



procesar informacion para controlar el cuerpo en la ejecucion de las tareas que
le han encomendado. Para ello necesita reunir, discriminar, almacenar y
trasformar la informacién pertinente. Fabricar futuro no tendria ninguna
utilidad para ningun sistema si sus predicciones llegan demasiado tarde para
actuar basandose en ellas. Estas mentes se generaron en un proceso de
evolucion natural ascendente para otorgar mayor poder predictivo a los
organismos y encontrar movimientos mejores y con mayor eficacia. Pasos que
casi no representan con claridad periodos transitorios definidos de la historia
evolutiva ya que se dieron en diferentes linajes de manera no uniforme y
solapandose unos con otros, pero que marcan avances significativos en el poder
cognitivo.

Criaturas darwinianas. Aquéllas en que ciegamente, por seleccion natural, se
generan procesos de recombinacion y mutacion de genes mas o menos
arbitrarios, sobreviviendo obviamente los mejores disenos.

Criaturas skinnerianas. Aquéllas con plasticidad fenotipica, es decir,
organismos no disenados por completo al momento de su nacimiento y que les
permite ajustarse a los sucesos que se dan en las pruebas de campo. Estos tienen
en su interior <reforzadores> que favorecen —por -casualidad— los
movimientos inteligentes y que probados uno a uno en repetidas ocasiones
encuentran el que funciona para reproducirlo en otras oportunidades.
Organismos cuya pregunta fundamental es: ;qué voy a hacer a continuacion?
Criaturas popperianas. Aquéllas dispuestas con un sistema de preseleccion
entre todos los posibles comportamientos o acciones, de manera que los
movimientos de verdad idiotas quedan fuera de las posibilidades antes de ser
probados en la <vida real>. Es una mejora de disefio que permite que nuestras
hipétesis mueran en lugar de morir nosotros. Estas sobreviven porque son lo
suficientemente listas para hacer movimientos algo mejores que un simple
movimiento afortunado, lo cual logran gracias a un entorno interno donde
albergan cantidades de informacién del medio externo y de sus regularidades.
Ellas, por herencia o por adquisicion, llevan instalada la informacion precisa del
mundo que probablemente habrdn de encontrarse para conseguir sus objetivos.
Organismos cuya pregunta fundamental es: ;qué debo pensar a continuacion?

Criaturas gregorianas. Aquéllas cuyos entornos internos reciben la informacién
mediante partes disefiadas del mundo exterior. En ellas la fabricacion y el uso
de herramientas es una senal de inteligencia, que cuanto mejor esté disenada
mayor inteligencia otorga a su usuario. Entre estas herramientas o andamiajes
se destacan las propias de la mente, las palabras que nos benefician de la
experiencia de otros al estar equipados con los talentos requeridos para
extraerlas del medio social en que residen. Sujetos cuya pregunta es: ;qué debo
pensar sobre el pensar de tal o cual individuo? Es aprender mejor como pensar
mejor sobre aquello que se tiene que pensar a continuacion. Es pensar sobre el



pensar en una serie de reflexiones internas sucesivas sin limite fijado ni
discernible.

Y después de este breve recorrido nos quedan algunas reflexiones relevantes
para nuestra disciplina:

1. Es mas provechoso contemplar el cerebro como la sede de unas estructuras
internas que operan en el mundo mediante su papel en la determinaciéon de
acciones, que contemplarlo como la sede de unas descripciones internas de
situaciones externas. Su papel es hacer que el cuerpo ejecute los movimientos
correctos para continuar vivos y mas o menos indemnes dentro de nuestro
habitat especifico. A la postre debemos atribuir nuestro éxito adaptativo a los
cerebros, a su coalicion con el cuerpo y a ambos embebidos en entornos
ecoldgicamente realistas.

2. Si la responsabilidad de nuestro cerebro, como el de otros animales, es ofrecer
complementos que apoyen la explotacion reiterada de operaciones sobre el
mundo mediante procesos computacionales de complecion de patrones,
proporcionados por el entorno y sin los cuales no habria solucién a sus
contingencias, cabe preguntarse: ;donde, realmente, se encuentra la mente?
¢“En la cabeza” o extendida, de manera algo libertina, por el mundo? Mente
que si confinamos al cerebro no nos permitiria establecer las relaciones con el
mundo para asegurar un mejor futuro.

3. Todo agente se enfrenta a la tarea de hacer el mejor uso de su entorno. Las
criaturas gregorianas cogemos del ambiente diversas entidades diseniadas y las
utilizamos para mejorar nuestra eficiencia y precision en las pruebas de
hipétesis y en la toma de decisiones. Esto lo logramos, sin atiborrar nuestros
cerebros, gracias a que descargamos el maximo de tareas cognitivas en el
entorno, expulsando cosas de la mente hacia el mundo circundante mediante
dispositivos periféricos que almacenan, procesan y vuelven a representarnos
sus significados, practica que nos libera de las limitaciones propias de nuestros
cerebros animales. Ese montén de dispositivos creados se llama cultura y
merced a ella aprendemos cémo extender por el mundo nuestra mente.
Cualesquiera sean los limites, como minimo nos enfrentamos a una economia
estrechamente vinculada donde nuestro cerebro bioldgico esta increiblemente
potenciado por algunas de nuestros inventos mas extrafios y recientes: palabras
y sociedades.

Aspiro a que estas lineas contribuyan para que en la centuria que se inicia no
tengamos que recurrir a la enorme cantidad de adjetivaciones que hasta ahora
han caracterizado a la psiquiatria: “moral”, “clinica”, “fenomenoldgica”,
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“dindmica”, “bioldgica”, “antropologica”, “social”, “comunitaria”, entre otras.
La psiquiatria es una: especialidad médica que para tratar los trastornos
mentales hace ingentes esfuerzos con el animo de acercarse a su objeto de
estudio y a una metodologia que le sea propia en el interés por descifrar parte
de los enigmas que se nos plantean cuando tratamos de aprehenderla.

Expresé que este es un planteamiento naturalista y monista. Naturalista
significa que es de cardcter bioldgico, que se apuntala en el estudio cientifico de
los seres vivos y su evolucion; monista porque no admite ninguna dualidad
mente-cuerpo de raigambre metafisico. Por tanto, hablar de psiquiatria
“biologica” es un pleonasmo porque toda psiquiatria es biologica. Cosa muy
distinta es afirmar que mente es sinonimo de cerebro y fin de la discusion. Al
margen de las controversias existentes, tenemos claro que conocemos lo
suficiente sobre nuestras mentes como para saber que una de las cosas que la
diferencia de todo lo demds que hay en el universo es nuestra manera de
saberlo. Con la mente se tiene un trato tan intimo, pero tan intimo, que se
podria decir que uno es su mente.

Si otros organismos crearan y utilizaran herramientas, tuvieran lenguaje,
generaran andamiajes sociales e institucionales, es decir, fueran criaturas
gregorianas, no serian ni vegetales, ni animales sino humanos. Asi, la mente,
sea lo que sea, es equivalente de lo humano e impensable sin la cultura, nuestra
mas hermosa y compleja creacion. Después de todo, si la mente fuera tan
sencilla que un solo enfoque pudiera desentrafiar sus secretos, nosotros mismos
seriamos tan sencillos que no podriamos llevar a cabo esta tarea.
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Abstract

Objective: To prove the effectiveness and safety of fluoxetine enteric coated 90
mg, administered once weekly in the maintenance treatment of Major
Depressive Disorder (MDD) in Latin American patients who had responded to
an acute treatment with fluoxetine 20 mg/day

Methods: Open-label, prospective, multicentre, non-controlled study of 24
weeks in patients with MDD (DSM-IV criteria) who had responded to
fluoxetine 20 mg/day for at least 8 weeks. A HAMDI17 score ? 9, were the
criteria for successful clinical response. The primary efficacy measure was the
rate of relapse. Secondary efficacy measures were mean changes in HAM-D17
total score; anxiety/somatization sub-score extracted from HAM-D17 and
Clinical Global Impression-Severity of illness (CGI-S) Spontaneous adverse
events, vital signs and results of ECG and laboratory tests were also registered

Results: Ninety-eight patients were enrolled; 96% completed the study. None
patient relapses during the 24 weeks of follow-up after switching. Two patients
presented reappearance of mild and briefly depressive symptoms. Endpoint
versus baseline analysis showed statistical differences in the HAMD17, CGI-S
and anxiety/somatization sub score (p ? 0.001). The analysis of sleep items of
HAMD17 (4 to 6) showed a significant improvement from baseline to endpoint
(p < 0.001). The most frequent adverse events were: cephalea (41%), anxiety
(37%), somnolence (21%), nausea (19%) and insomnia (17%); the severity was
mild or moderate. Only one patient withdrew the study because adverse
events: nausea and vomiting with increase of the level of TGP and TGO. No
significantly changes in vital signs, lab exams or EGCs were registered during
the study

Conclusions: The switching from Fluoxetine 20 mg/day to Fluoxetine 90 mg
weekly is an effective and safety alternative for patients with MDD in long-term
treatment

Introduccion

El trastorno depresivo mayor (TDM) es una enfermedad cronica y severa que
frecuentemente requiere tratamiento a largo plazo. A pesar de la disponibilidad
de un gran niamero de antidepresivos con probada eficacia, con frecuencia los
pacientes son insuficientemente tratados y las tasas de recaidas y recurrencias
se acercan al 80%. Diferentes factores contribuyen a este insuficiente
tratamiento: factores por parte del médico, del paciente y de la medicacién. En
el daltimo grupo se incluyen: presencia de eventos adversos, inicio de accion



tardia de los antidepresivos, necesidad de titular las dosis, esquemas de
dosificacion complicados y falta de efectividad de los antidepresivos sobre
sintomas comdrbidos. Las prescripciones tinicas (una vez por dia) se relacionan
con un mejor cumplimiento que las dosis dos veces por dia. Las formulaciones
para administracion semanal como fluoxetina semanal, brindan conveniencia y
pueden incrementar la adherencia.

Objetivo

El objetivo de este estudio fue evaluar la efectividad y seguridad de fluoxetina
90 mg con cubierta entérica, administrada una vez por semana en el tratamiento
de extension de pacientes latinoamericanos con TDM, que respondieron a un
tratamiento para la fase aguda con fluoxetina 20 mg diarios.

Disefio del estudio y metodologia

Se disefio un estudio abierto, prospectivo, multicéntrico, no comparativo de 24
semanas en pacientes con TDM diagnosticado de acuerdo con los criterios
DSM-1V, que respondieron a fluoxetina 20 mg diarios administrada durante al
menos 8 semanas. Se definié6 como respuesta clinica un puntaje de HAMD17 £9
y fue un criterio de inclusion.

Luego de la fase de evaluacion y si el paciente calificaba para el estudio, se
suspendio la fluoxetina diaria durante 3-7, seguin el criterio del investigador,
antes de iniciar la administracion de fluoxetina semanal.

La medicion primaria de eficacia fue la tasa de recaidas. Las mediciones
secundarias de eficacia fueron la escala de depresion de Hamilton (HAM-D17),
la subescala de ansiedad/somatizacion extraida del HAMD17 y la escala de
impresion clinica global-severidad de la enfermedad (CGI-S) Se registraron los
eventos adversos espontaneos, los cambios en los signos vitales, resultados de
electrocardiogramas y de exdmenes de laboratorio (cuadro hematico, glicemia,
transaminasas).

Resultados

Se enrolaron 98 pacientes (Venezuela: 48, Colombia: 30 y Perti: 20), de los cuales
el 96% completo el estudio.

La edad promedio fue de 45 anos (rango: 20-71 afios), 79% fueron mujeres, y en
cuanto a la raza 84% fueron hispanos, 14% caucasicos y 2% de otras razas.

La edad promedio de inicio de la enfermedad fue 39 anos (SD 12.6), con un
rango de 12-69 anos. El 58% de los pacientes presentaban depresion recurrente
y 76% habian recibido tratamiento.



Ningun paciente presentd recaida durante las 24 semanas de seguimiento
después del cambio a fluoxetina semanal. Dos pacientes presentaron
reaparicion de sintomas depresivos leves por breves periodos de tiempo. Dos
pacientes abandonaron el estudio; uno por eventos adversos (ndusea, vomito y
elevacion de transaminasas en la visita 9) y el otro en forma voluntaria.

El analisis de punto final versus basal demostrd diferencias estadisticamente
muy significativas en el HAMD17, subescala ansiedad/somatizacién y CGI-S (p
? 0.001) El analisis de los itemes sobre suefio extraidos del HAMD17 (4-6)
mostré mejoria estadisticamente significativa con respecto a la medicioén basal
(p<0.001). Tabla 1, figuras 1 y 2.

Tabla 1

Analisis estadistico de las mediciones secundarias de eficacia

Mediciones de eficacia Prom (SD) Promedio basal (SD) Cambio al punto
final P

HAMD17 puntaje total 4.02 (3.0) -2.70 < .001

Ansiedad/somatizacién 1.62 (1.3) -0.64 = .001

GCI-S 1.70 (0.7) -0.52 < .001

Figura 1
Cambio promedio en el puntaje total del HAM-D17
p: para medidas repetidas < 0.001

Figura 2

Cambio promedio en las otras mediciones de eficacia

p: para medidas repetidas: insomnio p < 0.001; sintomas genitales p = .071;
subescala ansiedad/somatizacion p = 0.013

Los eventos adversos mas frecuentes fueron cefalea (41%), ansiedad (37%),
somnolencia (21%), nausea (19%) e insomnio (17%) de intensidad leve a
moderada y transitorios.

No se registraron cambios significativos en los signos vitales, exdmenes ni en el
electrocardiograma (tabla 2). Un paciente fue retirado del estudio por nauseas,
vomitos y elevacion de las transaminasas.

Tabla 2

Eventos adversos emergentes
Eventos adversos N Porcentaje
Cefalea 26 41%

Ansiedad 23 27%

Somnolencia 13 21%

Nauseas y mareos 12 19%



Insomnio 11 17%
Diarrea/ganancia de peso/boca seca 7 11%
Animo depresivo/dolor abdominal 2 3%

Conclusiones

Por tratarse de un diseno abierto y no comparativo presenta limitaciones que
impiden obtener conclusiones amplias; sin embargo creemos que por tratarse
de un estudio con pacientes latinoamericanos

sus resultados permiten valorar el comportamiento de las medicaciones en este
grupo de pacientes.

Los resultados de este estudio confirman la eficacia de fluoxetina 90 mg
semanales en la prevencion de recaidas en pacientes con trastorno depresivo
mayot, que ya fueron estudiadas por SCHMIDT y colaboradores.

En resumen, los resultados del estudio sugieren que el cambio desde fluoxetina
20 mg diarios a fluoxetina 90 mg semanales en pacientes latinoamericanos con
TDM es una buena alternativa para mantener la mejoria alcanzada con
fluoxetina tomada diariamente.
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La esquizofrenia es uno de los trastornos mentales que produce mayor
deterioro en el funcionamiento global del individuo, limitaciones que producen
grandes repercusiones a nivel individual, social y econdmico.

Los antipsicéticos constituyen un pilar fundamental en el tratamiento de los
individuos con esquizofrenia. Después de mas de cincuenta afios de uso este
grupo de medicamentos ha evolucionado en forma lenta pero significativa.

El consumo de tabaco es el principal agente exdgeno responsable que un
nuamero importante de entidades clinicas que pudiesen prevenirse si no se
iniciase su uso habitual.

El objetivo de esta revision es mostrar la relacion existente entre los
antipsicdticos, la esquizofrenia y el consumo regular de nicotina. En este punto
es oportuno tener presente que a lo largo de este capitulo fumar, consumo de
nicotina, consumo de tabaco y consumo de cigarrillo se usardn en forma
intercambiable, como sindnimos.

Mecanismo de accién de los antipsicoticos

Los antipsicoticos son sustancias heterogéneas capaces de antagonizar
receptores de dopamina D2 mecanismo de accion que es el responsable del
efecto antipsicotico, al actuar sobre los sintomas positivos (alucinaciones,
ideacion delirante, pensamiento desorganizado y lenguaje desorganizado). Este
mecanismo de accidn es compartido por los antipsicoticos tipicos o
neurolépticos y los nuevos antipsicoticos, llamados atipicos o de segunda
generacion.

El antagonismo de los receptores D2 es también responsable de la aparicion de
efectos indeseables, tales como sintomas parkinsonianos, hiperprolactinemia,
estado de animo disférico y empeoramiento de los sintomas negativos y del
déficit cognoscitivo. La aparicion de estos efectos adversos puede explican en
parte la pobre adherencia de los pacientes con esquizofrenia al tratamiento
tarmacologico tradicional.

Los antipsicoticos atipicos antagonizan los receptores de serotonina (5-HT2A, 5-
HT2C), accién farmacoldgica que no poseen los neurolépticos. El antagonismo
de receptores 5-HT2A se asocia a una menor aparicion de sintomas
extrapiramidales. Sin embargo, la accidn sobre estos receptores de serotonina
puede originar disfunciones sexuales, dificultades con la ereccion y problemas
en el control de la eyaculacion, sintomas que se observan con relativa frecuencia
en pacientes que reciben antipsicoticos. La disfuncion sexual puede empeorar si
el antipsicotico produce hiperprolactinemia al bloquear los receptores de D2 en
la hipdfisis. La accidon sobre los receptores 5-HT2C no parece tener un efecto
terapéutico, pero se ha observado estos receptores son responsables del



aumento del apetito y el consiguiente aumento de peso observado con la
mayoria de los antipsicdticos disponibles. La ganancia de peso representa un
problema importante, no sélo estético, sino de salud en aquellos pacientes que
presentan comorbilidad médica como hipertension, diabetes u obesidad.

Los antipsicOticos poseen acciones antagonicas sobre los receptores de
histamina (H1). No se han identificados efectos terapéuticos por esta accion; sin
embargo, el bloqueo de estos receptores esta relacionado con aumento del
apetito, ganancia de peso, sedacion y crisis de hipotension postural, sintomas
que se presentan al administrar antipsicoticos de primera generacion o
neurolépticos.

Los antipsicoticos acttian sobre los receptores de acetilcolina, en particular sobre
receptores muscarinicos, accion que disminuye el riesgo de presentacion clinica
de sintomas extrapiramidales. Pero, el bloqueo de receptores muscarinico
explica la aparicion de sintomas indeseables como vision borrosa, boca seca,
constipacion, retencion urinaria, taquicardia sinusal y problemas cognoscitivos,
como trastornos de la memoria de trabajo.

Los antipsicoticos producen bloqueo de receptores ??adrenérgicos. El
antagonismo sobre receptores adrenérgicos ?1 y ?2 no tiene efectos terapéuticos
conocidos hasta el momento. No obstante, su bloqueo es responsable de la
presencia de sintomas molestos como mareos, hipotension postural y
taquicardia, en tanto que el bloqueo de receptores adrenérgicos ?2, es
responsable de interacciones medicamentosas, cuando se administran
conjuntamente antipsicdticos con otras medicaciones de uso frecuente en la
practica clinica como antihipertensivos del tipo de la clonidina.
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Farmacocinética y farmacodinamia de la nicotina y sustancias presentes en el
tabaco

La nicotina produce liberacion de varios neurotransmisores, especialmente de
dopamina. El consumo de tabaco produce wuna inhibicion de la
monoaminooxidasa B (MAO-B), responsable de una parte de la degradacion de
dopamina en el sistema nervioso central (SNC), razon por la cual la sumatoria
de estas acciones se traduce en mayor disponibilidad de dopamina en la
hendidura sindptica, promoviendo una competencia por el receptor.

Se ha observado que otras sustancias presentes en el tabaco producen un
aumento significativo del flujo sanguineo a nivel hepatico, accion que se
traduce en un aumento del metabolismo enzimatico que modifica el
metabolismo de las medicaciones antipsicoticas. El consumo de nicotina
produce por efecto directo un aumento de la actividad del citocromo 1A2,
coenzima importante en el metabolismo de antipsicoticos como haloperidol,
olanzapina y en particular de clozapina, produciendo una reduccion
significativa de los niveles plasmaticos de estos antipsicdticos y, en
consecuencia, una menor disponibilidad y concentracién en el SNC.

En conclusion, el consumo regular de tabaco reduce las acciones farmacoldgicas
de los antipsicoticos al reducir los niveles séricos y al incrementar la
disponibilidad de dopamina en el SNC.

Esquizofrenia y consumo de nicotina

El consumo, el abuso y la dependencia de sustancias presentes en el tabaco son
significativamente mayores en personas que retinen criterios para esquizofrenia
que en pacientes con otros trastornos mentales. Hasta la fecha, los estudios



muestran que la prevalencia de consumo y de dependencia de nicotina son
mayores en individuos con esquizofrenia y en pacientes con trastornos
mentales que cursan con sintomas psicoticos.

Los estudios realizados, con diferentes poblaciones, ambulatorias u
hospitalizadas, y diferentes métodos para evaluar el consumo de cigarrillo
muestran una prevalencia de consumo de tabaco que oscila entre el 41-88%.
(Tabla 1). Como sucede en la poblacion general, los pacientes fumadores con
esquizofrenia generalmente son los mas jovenes, pertenecen al sexo masculino y
poseen una menor escolaridad.

Tabla 1

Prevalencia de fumadores en pacientes con esquizofrenia

Ano Autores Prevalencia (%)
1984 MASTERSON y | 76
O’'SHEA
1986 HUGHES et al 88
1992 GOFF et al 74
1995 DE LEON et al 85
GEORGE et al 62
1999 KELLY et al 58
MCEVOY et al 79
2002 POIRIER et al 66
LIAO et al 41

El consumo de nicotina es un factor a tener en cuenta en el manejo integral de
los pacientes con esquizofrenia porque el fumar modifica el curso de la
enfermedad, altera la respuesta al tratamiento farmacologico y demanda




intervenciones terapéuticas adicionales para reducir o abandonar por completo
el uso o abuso de tabaco.

Los investigadores han observado que los individuos con esquizofrenia tienen
mayor dificultad para abandonar el consumo de tabaco, es decir, han mostrado
una menor respuesta favorable a las intervenciones con este objetivo.

Antipsicoticos y consumo de nicotina

Los estudios muestran que el consumo de nicotina es mayor entre aquellos
pacientes que reciben antipsicoticos de primera generacion que en quienes
reciben antipsicoticos de segunda generacion. Algunas observaciones iniciales
muestran diferencias en el patron de consumo dentro del grupo antipsicéticos
de segunda generacion: se ha observado una menor prevalencia de consumo de
nicotina en pacientes que reciben clozapina cuando se compara con otros
antipsicoticos atipicos.

Existen tres hipotesis para explicar la asociacion entre esquizofrenia y consumo
de nicotina. La primera, considera que el uso de antipsicoticos es el factor
responsable de esta asociacion, los pacientes con esquizofrenia consumen o se
administran nicotina con el animo de reducir los efectos secundarios debidos a
la medicacién; la segunda, plantea que el uso de cigarrillo es una forma de
automedicacion orientada para mejorar los déficit funcionales propios de la
enfermedad y; la tercera, propone que existe un predisponente o factor comun
que aumenta la susceptibilidad a la esquizofrenia y al consumo y dependencia
de nicotina. Es posible que estos factores y otros se conjuguen para que los
pacientes con esquizofrenia inicien y mantengan el consumo de cigarrillos.

Los estudios muestran que la prevalencia de consumo de cigarrillo es mayor en
personas que reciben antipsicdticos que en aquellos sujetos que reciben otros
medicamentos como antidepresivos y que la prevalencia de fumadores entre los
pacientes varia segun la medicacion antipsicdtica administrada. MCEVOY y
colaboradores (1995) observaron en un grupo de doce pacientes que el inicio del
consumo de nicotina se inici6 apenas se instaurd el manejo farmacologico con
haloperidol. Por otro lado, GEORGE et al (1995) cambiaron a clozapina a 18
pacientes fumadores y observaron en este grupo de pacientes una reduccion
significativa en el numero de cigarrillos por dia; aunque ninguno de los
pacientes abandond por completo el consumo. Este dato sugiere que los efectos
secundarios indeseables pueden considerarse un factor importante que favorece
el consumo de tabaco en el paciente que reciben antipsicoticos.

Como se comentd anteriormente, el consumo de cigarrillos es mayor en
aquellos pacientes que reciben antipsicdticos de primera generacion que en
quienes reciben los medicamentos de segunda generacion. MCEVOY et al



(1995) informaron que en 12 pacientes con concentraciones plasmaticas de
clozapina entre 200-300 ng/ml (dosis de 150-450 mg/dia) manifestaron una
reduccion del numero de cigarrillos fumados, resultado que fue corroborado al
medir la concentracion de monoxido de carbono espirado. Es necesario tener
presente que no existe una correlacion lineal entre la dosis administrada y los
niveles séricos de clozapina; ademas, algunas evidencias muestran diferencias
étnicas en los niveles séricos de clozapina; disparidad en las concentraciones
plasmaticas que puede ser explicada por la accion de los diversos fenotipos de
las enzimas del citocromo P450, es decir, por la una mayor o menor actividad
enzimatica a nivel hepatico.

En otro estudio realizado por MCEVOY vy colaboradores (1999) observaron en
66 pacientes una reduccion significativa en el nimero de cigarrillos fumados en
los pacientes que recibian antipsicoticos tipicos cuando se les cambid por
clozapina.

COMBS y ADVOKAT (2000) evaluaron 39 pacientes y concluyeron que el
consumo de nicotina era significativamente menor en pacientes que recibian
clozapina comparado con quienes recibian antipsicoticos tipicos u otro
antipsicdtico atipico. LIAO et al (2002) encontraron una asociacion entre el
numero de sintomas manifestado por el paciente y la prevalencia de consumo
de nicotina, siendo la prevalencia de consumo de cigarrillo similar entre los
pacientes que recibian clozapina y la poblacion general de referencia. En este
punto los datos son concluyentes, la administracion de altas dosis de
antipsicoticos incrementa dos a tres veces la posibilidad de consumo de
nicotina, al parecer porque la administracion de antipsicoticos tipicos se asocia
con una mayor frecuencia de sintomas extrapiramidales, estado de animo
disforico y acentuacion de déficit cognoscitivos. Ademas, la administracion de
mayores dosis de antipsicoticos aumenta en intensidad y frecuencia la aparicion
de estos sintomas indeseables.

Los datos obtenidos en las investigaciones sugieren que el consumo de nicotina
comienza previamente al inicio de medicacion antipsicotica. MCEVOY vy
colaboradores (1999) observaron que once paciente de doce con primer episodio
psicotico que nunca habian recibido antipsicotico fumaban desde antes del
inicio de estos medicamentos y postularon que la nicotina al actuar sobre los
receptores cerebrales podria corregir la disfuncion presente en receptores
nicotinicos, independientemente de los efectos secundarios de los
antipsicoéticos.

Es posible que las diferencias mostradas hasta hoy se puedan explicar por el
perfil farmacodindmico de cada sustancia. Aquellos antipsicoticos con marcada



accion sobre receptores D2, 5-HT2C y muscarinicos inducen con mayor
frecuencia efectos secundarios molestos.

Alternativas farmacologicas para el manejo del consumo de nicotina
En la actualidad, existen varias alternativas farmacoldgicas para el manejo
especifico del consumo y dependencia de la nicotina.

En el primer grupo encontramos las terapias de remplazo de nicotina (parches,
chicles, etc.), estrategia que no ha mostrado ser efectiva al utilizarse en
pacientes con esquizofrenia que consumen o tienen dependencia de nicotina.

En un segundo grupo encontramos las medicaciones antidepresivas que han
mostrado utilidad en el manejo de la dependencia, como bupropién; y en un
tercer grupo, bastante heterogéneo, se encuentran algunas sustancias que han
mostrado alguna respuesta favorable en un nimero reducido de estudios o en
la experiencia clinica como buspirona, naltrexona, mecamilamina vy
bromocriptina. (Tabla 2).



Tabla 2

Farmacos utilizados en la reduccidn del consumo de tabaco

Terapia de remplazo de nicotina: nicotina (parches, chicle, aerosol).

Antidepresivos: bupropion, doxepina, fluoxetina,
moclobemida, nortriptilina.

Ansioliticos: buspirona.

Antagonistas opidceos: naloxona, naltrexona.

Bloqueadores de los receptores | mecamilamida.
nicotinicos:

Otros: bromocriptina, dextrosa oral

Implicaciones clinicas
El consumo habitual de nicotina en pacientes con esquizofrenia tiene
connotaciones importantes, tanto a nivel clinico como de salud publica.

Los pacientes con esquizofrenia fumadores necesitan dosis mayores de
antipsicdticos para un adecuado control de los sintomas, porque los
componentes del tabaco reducen en forma significativa los niveles plasmaticos
de los antipsicoticos y compiten antagonicamente por los receptores de
dopamina.

Por esta razon, es conveniente usar antipsicoticos atipicos en los pacientes con
diagnostico de primer episodio o de reciente diagnostico para evitar o
disminuir la posibilidad de inicio de consumo de tabaco en los pacientes no
fumadores cuando se instaura el tratamiento, estrategia que permitiria, ademas,
mantener o reducir el consumo en los ya fumadores. Otra opcion, remplazar el
neuroléptico por un antipsicotico atipico con el fin de reducir el uso de
cigarrillo en pacientes con un consumo habitual marcado. En este caso el
medicamento indicado con probada eficacia seria clozapina, sustancia que
algunos clinicos consideran de primera eleccidn si se esta frente de un paciente
esquizofrénico que redne criterios para dependencia de nicotina.

La utilidad de la clozapina en el manejo del consumo de nicotina en pacientes
con esquizofrenia se podria explicar por el perfil farmacodindmico de la
molécula. La clozapina muestra una menor afinidad por receptores D2 y 5-
HT?2C receptores son responsables de los efectos extrapiramidales, los cambios




en los niveles de prolactina, el aumento significativo del apetito y parte del
deterioro cognoscitivo. La quetiapina posee un perfil farmacodinamico muy
parecido al de la clozapina, por lo cual podria ser util para reducir el riesgo
para consumo de cigarrillo en pacientes con esquizofrenia.

Los pacientes con esquizofrenia pueden presentar comorbilidad médica y, por
lo tanto, la dependencia de nicotina representa un problema al incrementar la
morbilidad y mortalidad. En pacientes fumadores con esquizofrenia se debe
ajustar la dosis administrada de medicamentos. Por ejemplo, es necesario
incrementar la dosis de farmacos como acetaminofén, propranolol, teofilina,
verapamilo o warfarina y de las sustancias que se metabolizan por accion del
citocromo 1A2. Es prudente un monitoreo clinico estricto y de concentraciones
séricas de algunos farmacos para tomar las medidas del caso, cuando se
presenta aumento o disminucién de los niveles séricos de un farmaco en
particular y evitar asi aumento de la morbilidad.

La aproximacion terapéutica debe ser integral, razén por la cual los pacientes
con esquizofrenia y dependencia de nicotina necesitan un manejo para la
dependencia.

Se alcanzan mejores resultados, mayor tasa de abandono y menor porcentaje de
recurrencia, cuando se combinan estrategias terapéuticas, de tipo
tarmacologico, como el uso de un antipsicotico atipico como clozapina, una
medicacion para el manejo de la dependencia de nicotina como bupropion, con
estrategias no farmacoldgicas como los grupos de apoyo y la psicoeducacion.

Conclusiones

La prevalencia de fumadores es elevada en pacientes con esquizofrenia.
Aunque, el consumo de nicotina en esta poblacidn es multifactorial, las
evidencias sugieren que el fumar es un importante factor asociado importante.

Los datos disponibles apoyan la existencia de un patron de consumo de
nicotina diferencial para cada antipsicotico en particular, es decir, algunos
antipsicdticos tiene mayor prevalencia de consumo de tabaco que otros. Hasta
la fecha, la administracion de clozapina se ha relacionado con una menor
prevalencia de consumo de nicotina.

Es importante tener presente que el abandono del consumo de cigarrillo tiene
efectos benéficos globales en la calidad y expectativa de vida de los pacientes
con esquizofrenia. Esto invita a una aproximacion terapéutica integral,
individualizada, orientada no solo al control de los sintomas psicoticos sino



también a toda comorbilidad existente, por supuesto, incluyendo el consumo de
tabaco.

Sin duda, se necesita mayor investigacion en esta area del conocimiento con el
animo de conocer con precision el papel de los antipsicdticos como factor de
riesgo para el consumo de nicotina y asi racionalizar su uso, minimizar los
efectos negativos del tabaco y reducir la morbimortalidad relacionada con el
consumo habitual de tabaco.
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CLIMATERIO, DEFICIT
COGNOSCITIVO Y DEMENCIA
VASCULAR

* Funciones cognoscitivas y hormonas sexuales

* Estrégenos y memoria

* Testosterona y memoria

* Cambios cognoscitivos y envejecimiento normal
* Depresion y déficit cognoscitivo

* Demencia vascular

* Terapia de remplazo hormonal



Los estudios epidemioldgicos muestran que en todos los grupos humanos las
mujeres viven mas anos que los hombres.

En Estados Unidos las mujeres viven, en promedio, 6 anos mas que los
hombres, en Espafia 5 anos, en Canada 7 afios y en Turquia 3 afios mas.

Con el envejecimiento aumenta el riesgo de pérdida de memoria; el 6-8% de los
mayores de 65 anos presentan déficit cognoscitivo, cuya intensidad alcanza los
linderos de la demencia.

A partir de los noventa afos, se observa una especie de supervivencia selectiva.
Los individuos que han sobrevivido a todas las enfermedades, no solo estan
tisicamente mejor que sus congéneres jovenes, sino que su capacidad
cognoscitiva es superior a la de los sexagenarios y octogenarios.
Sorprendentemente, los hombres nonagenarios suelen tener una capacidad de
funcionamiento mental y fisico superior a la de las mujeres de la misma edad.

La depresion también es frecuente en mayores de 45 afios y puede simular un
cuadro de demencia. Ademads, el 30% de los pacientes con deterioro
cognoscitivo presentan sintomas depresivos.

El solapamiento de los sintomas cognoscitivos y depresivos no se observa en
personas jovenes, lo cual hace pensar que debe existir uno o multiples factores
que expliquen la presencia de esta comorbilidad en las personas que envejecen.
Entre los factores identificados y relacionados con el deterioro cognoscitivo,
sobresale la disminucion en los niveles hormonales, como los estrogenos y la
testosterona, asi como la enfermedad cerebrovascular.

Las mujeres sufren con mayor frecuencia que los hombres de enfermedad de
Alzheimer, hecho que no puede ser atribuido exclusivamente a la disminucion
de estrdgenos que se presenta en la mujer que envejece.

En el presente capitulo se revisa la accion de las hormonas sexuales y las
diferencias de género en el proceso de envejecimiento, la comorbilidad con los
trastornos depresivos y la posible respuesta a las terapias de remplazo
hormonal.

Funciones cognoscitivas y hormonas sexuales

Los esteroides ovaricos actuan sobre el cerebro durante toda la vida, desde la
gestacion hasta la senescencia. En la vida embrionaria estan relacionados con la
diferenciacion sexual (género masculino o femenino) y con los cambios
estructurales del hipocampo en la region CA1, en la formacidn de sinapsis, en la
estimulacion de los receptores NMDA (N-metil-D-aspartato) y en la regulacion



de los receptores intracelulares de progestina. Los cambios en la estructura del
hipocampo podrian explicar las diferencias que muestran las ratas machos y
hembras en la utilizacion de estrategias para solucionar los problemas de
navegacion espacial.

Durante el desarrollo embrionario, la testosterona sintetizada por los testiculos
embrionarios a partir de la sexta semana de gestacion, se encuentra elevada en
el feto masculino y los receptores de estrégenos y aromatasa se expresan en
forma transitoria en el hipocampo. Esta accion hormonal parece estar
relacionada con el mejor rendimiento de los hombres en las tareas de tipo
espacial como aquellas que requieren imaginar la rotacion de un objeto, el
razonamiento matematico y la lectura de rutas en los mapas.

El cerebro femenino diferenciado por el estimulo estrogénico permite que las
mujeres posean una mayor velocidad perceptiva, un mejor rendimiento en las
pruebas de fluidez verbal y memoria auditiva, un mejor desempefio en las
tareas de calculo matemadtico y un mejor recuerdo de los detalles de una ruta
determinada.

Estudios controlados han demostrado que las mujeres con menopausia
posquirargica que recibieron terapia estrogénica después de la cirugia
mantuvieron su rendimiento en las pruebas de memoria verbal (prueba
auditiva de REY) comparadas con las mujeres que recibieron placebo, quienes
obtuvieron una menor puntuacion en la prueba. La administracién de hormona
analoga liberadora de gonadotrofina a mujeres jovenes produce supresion de la
funcion ovarica y disminucion de los puntajes en las pruebas de memoria
verbal, déficit que desaparece cuando se administran estrogenos sintéticos.

Estos hechos ponen de manifiesto que en el climaterio, como en todas las etapas
de la vida, se expresa el didlogo entre la biologia y el entorno (nature v/s
nurture), de tal forma que como afirma CACABELOS:

“El entorno, nuestro perimundo funcional (educacion, alimentacidn, efecto
fisicoquimico externo) y nuestro endomundo (genoma, cerebro) estan en
didlogo permanente”.

Estrogenos y memoria

El interés por estudiar los estrogenos estd motivado por el cada dia mayor
nuamero de mujeres posmenopausicas que consultan por problemas fisicos,
emocionales y cognoscitivos. Aunque las investigaciones han sido dificiles
debido al solapamiento de los sintomas cognoscitivos y depresivos, se han
obtenido datos importantes mediante estudios de investigacion con animales de
laboratorio, comparacion de resultados entre géneros, estudios epidemioldgicos
y ensayos clinicos.



El hipocampo esta localizado en el l6bulo temporal y esta relacionado con las
llamadas memorias declarativa, espacial y contextual y desempena un papel
importante, a través de la amigdala, en el procesamiento de la informacién
emocional y de la memoria afectiva. Las capas celulares CA1 y CA3 y el giro
dentado del hipocampo poseen un gran namero de receptores para estrogenos,
pero en menor cantidad que los observados en el hipotalamo.

Los estrogenos incrementan en el hipocampo la eficacia de las sinapsis,
potencian la transmision neuronal y la eficiencia de la potenciacion a largo
plazo, fendmenos que son imprescindibles en el proceso de conformacion de la
memoria y de la plasticidad cerebral.

La accion de los estrogenos en el cerebro es variada y no esta limitada
solamente al hipocampo. Los estrogenos aumentan la funcion colinérgica, el
flujo sanguineo y el consumo de glucosa en el cerebro. Ademas, poseen un
efecto antiinflamatorio y acttian sobre el metabolismo de la apolipoproteina E y
la proteina precursora amiloide, sustancias intimamente relacionadas con la
tisiopatogenia de la enfermedad de Alzheimer.

Ademas, los estrogenos pueden disminuir el efecto neurotoxico del estrés que
estimula el eje hipotalamo-hipofisis-suprarrenal y modulan la accién de
neurotransmisores como la serotonina, la noradrenalina, la dopamina y los
receptores betaadrenérgicos. Influyen en la actividad serotoninérgica, el ligaje a
los receptores 5HT2 vy alfa-2 y disminuyen la actividad de la
monoaminooxidasa en las plaquetas, acciones que se traducen en un
incremento de la biodisponibilidad de serotonina, que por una lado, mejoraria
las funciones cognoscitivas de las mujeres posmenopdusicas y, por el otro,
disminuiria la frecuencia de cuadros depresivos y de enfermedad de
Alzheimer.

Las menores concentraciones de estrogenos durante el climaterio femenino
disminuirian su papel protector y harian mas susceptible a la mujer para
presentar enfermedad de Alzheimer. En los hombres, aunque los niveles de
testosterona disminuyen, la aromatizacion de la testosterona y la
androstenediona incrementa la concentracion de estrdégenos, con lo cual se
mantienen estables las concentraciones de estradiol durante todo el proceso de
envejecimiento, disminuyendo la vulnerabilidad para la demencia de
Alzheimer.

Testosterona y memoria



En los varones la funcion del eje hipotdlamo-hipodfisis-gonadal disminuye
progresivamente con la edad, de tal modo que un buen porcentaje de los
hombres mayores de 50 afos tiene niveles de testosterona por debajo de los
limites normales.

La testosterona aumenta la actividad celular en forma no genémica, mediante la
activacion de la membrana celular, de los receptores de membrana y de los
segundos mensajeros.

Los efectos producidos por la deficiencia de testosterona son similares a los
observados en el proceso de envejecimiento normal: disminucion de la masa
muscular, incremento de los depodsitos de tejido graso, disminucion de la
hematopoyesis, alopecia, disminucion de la libido, adinamia, cambios en el
estado de animo y disminucion de la memoria.

Algunas funciones cognoscitivas, como la percepcion visual, la atencion
espacial, la identificacion de objetos y la memoria espacial, son dimorficas. Los
estudios de investigacion han demostrado que existe correlacion positiva entre
los niveles de testosterona y la habilidad y la cognicion espacial y una
correlacion negativa entre los niveles de testosterona y la habilidad verbal, que
es mejor en las mujeres.

Los sintomas neuropsiquiatricos producidos por el hipogonadismo masculino
incluyen disminucion de la libido, fatiga, inseguridad e irritabilidad, sintomas
que con frecuencia son considerados como una reaccion de adaptacion al
envejecimiento o como sintomas componentes de un sindrome depresivo
reactivo.

Cuando se administra testosterona a los pacientes con hipogonadismo se
observa mejoria en los procesos de percepcion visual y construccidon espacial y
un mejor rendimiento en la subprueba de disenio de bloques (Block Design) del
Weschler de adultos.

Cambios cognoscitivos y envejecimiento normal

Los cambios cognoscitivos en el envejecimiento normal varian de un individuo
a otro. Con la edad se aprecia disminucion de la capacidad para retener nueva
informacion después de un periodo prolongado de tiempo. Las habilidades
semanticas, como nombrar rdpidamente objetos que empiecen por una letra
determinada del alfabeto, disminuyen con la edad, siendo menor el deterioro en
las mujeres. También disminuye la capacidad visoespacial, las habilidades para
armar cubos y dibujar un objeto en tercera dimension.



El coeficiente intelectual no sufre mayores variaciones hasta los sesenta afios de
edad. A partir de esa edad, comienza a deteriorarse especialmente en las
pruebas que miden las habilidades motoras del aprendizaje.

El buen funcionamiento cognoscitivo durante el climaterio y la vejez es el
resultado del potencial de envejecimiento (procesos degenerativos cerebrales,
presencia de placas y ovillos en la corteza cerebral) y la reserva funcional del
individuo, representada por su personalidad previa, sus experiencias en el
afrontamiento del estrés, el apoyo social y su capacidad de adaptacién a su
proceso de envejecimiento.

Envejecimiento y memoria

Durante el proceso de senescencia se presentan alteraciones cuali y
cuantitativas en la memoria de trabajo, que corresponde a la informacién
adquirida recientemente y que es usada en forma inmediata y frecuente; por
ejemplo, recordar los nimeros de teléfonos de la casa, del trabajo, de los hijos,
las fechas de cumpleafos, etc. La memoria de trabajo es una funcion de los
lobulos frontales; su capacidad de almacenar datos es mayor en la infancia y
disminuye con la edad. En la medida en que envejece el individuo se queja de
olvidar los nimeros telefénicos de sus hijos o donde ha dejado las llaves del
automovil.

La memoria a largo plazo corresponde a la informacion adquirida previamente
en un lapso de minutos hasta varios anos. Anteriormente se denominaba
anterograda y hoy en dia, se subdivide en memoria declarativa, procedimental,
explicita e implicita.

La memoria declarativa es consciente, flexible y compleja, adquirida por el
autoaprendizaje y se refiere a la capacidad de evocacion de la informacion que
se tiene sobre un objeto o situacion dada: nuestra infancia, la Segunda Guerra
Mundial, la preparacion de un postre, etc. Se altera por compromiso del sistema
limbico, los ganglios basales o corteza frontal.

La memoria procedimental resulta del aprendizaje multifactorial, no es
identificada por el individuo como perteneciente a su propio self y con
frecuencia se expresa en forma automatica. Es utilizada para realizar
procedimientos o tareas (tocar piano, jugar futbol, emplear los cubiertos en la
mesa) o en la sintaxis de un idioma. Su adquisicion es funcion de los ganglios
basales, especialmente del ntcleo estriado, y de los 16bulos frontales.

La memoria declarativa y la procedimental pueden ser recordadas
explicitamente o usadas en forma implicita. Cuando hablamos un idioma
utilizamos en forma automatica e implicita las normas gramaticales aprendidas



previamente, en tanto que al evocar un evento los recuerdos se reviven en
forma explicita.

En la memoria explicita podemos evocar los nombres de un amigo o de un
objeto, una fecha especial, o un episodio que al memorizarlo se ha organizado
en términos de espacio, tiempo, causalidad, afecto, actor y accion. Es la llamada
memoria episddica, en la cual cada episodio es recordado con detalles, que
varian en cada individuo.

La memoria semadtica es un segundo componente de la memoria explicita,
caracterizada por las palabras, simbolos verbales, significados y referentes,
relaciones entre si, conceptos y relaciones que la persona posee. La memoria
semantica es enriquecida por las asociaciones y los conceptos y no es
almacenada teniendo en cuenta la relacion espacio-tiempo.

En estudios con resonancia magnética funcional para evaluar la memoria
semantica se observd que los jovenes activan intensamente diferentes areas
cerebrales, especialmente el giro frontal inferior izquierdo, pero a medida que
se envejece la activacion en estas areas es mayor, aunque disminuye la
activacion a nivel del giro frontal inferior izquierdo. En las personas de mayor
edad se ha observado correlacion entre el grado de activacion frontal y el
desempeno en las pruebas neuropsicoldgicas y de comportamiento que evaluan
la memoria declarativa y de trabajo. Estos resultados sugieren que los cambios
observados en la memoria de trabajo y semantica son ocasionados por la menor
participacion del lobulo frontal en los procesos de codificacion de la
experiencia, que se manifiesta en los “olvidos” que se observan frecuentemente
en las personas que envejecen.

En el proceso de envejecimiento se altera la memoria de trabajo y en menor
grado la memoria episodica. En los estudios de investigacion con tomografia de
emision de positrones (PET) se ha observado que los individuos con mayor
edad presentan menor precision que los jovenes en las pruebas de
reconocimientos de caras, aunque en ambos grupos se observa aumento en la
actividad cerebral. Sin embargo, en las personas de mayor edad se observa una
menor actividad en el proceso de codificacion, actividad que es mayor durante
la fase de reconocimiento de caras, hallazgo que sugiere que con la edad
utilizamos exclusivamente los sistemas neurales para el ejercicio de tareas,
como el reconocimiento de caras.

En el proceso de envejecer se aprecia compromiso del control inhibitorio,
funcion cognoscitiva que permite discriminar la informacion importante de la
no relevante. En las personas jovenes sometidas a estudios de resonancia
magnética funcional, se ha observado que en las pruebas de inhibicién



“exitosas” se activan la corteza prefrontal y parietal derecha, en tanto que en las
personas de mayor edad se observa activacion prefrontal bilateral y, en la
medida, en que se pierde la capacidad de control inhibitorio, se activa el area
motora suplementaria.

En la enfermedad de Alzheimer se compromete en forma temprana la memoria
episodica; el paciente olvida el nombre de los objetos, de sus amigos, de sus
seres queridos, tiene dificultad para distinguir el valor de los billetes y se pierde
al regresar del supermercado al cual ha asistido durante varios afios.

En un periodo mas tardio de la enfermedad se altera la memoria semdntica. El
paciente es incapaz de copiar un objeto, de armar un cubo o de sumar y restar
en una prueba matematica.

Los diferentes cambios en las funciones cognoscitivas que se observan durante
el proceso de envejecer son involucrados por CABEZA en el concepto de
HAROLD (hemispheric asymmetry reduction in older adults), que seria la
expresion clinica del menor grado de lateralizacion de la actividad prefrontal
que se observa en las adultos mayores durante las pruebas cognoscitivas,
comparados con la activacion observada en los adultos jovenes. Los estudios
posteriores deben precisar si estos cambios representan funciones
compensatorias o reflejan una falta de diferenciacion en los procesos
cognoscitivos.

Cambios cerebrales

En el proceso de envejecimiento cerebral hay disminucion de la masa cerebral y
aumento del liquido cefaloraquideo, que se manifiesta en las neuroimagenes
como atrofia de la corteza cerebral y aumento del tamafio de los ventriculos
cerebrales. La pérdida neuronal es mas notoria a nivel de los nucleos
subcorticales originando sintomas motores, como el temblor distal, que se
asocia a los sintomas cognoscitivos.

ANDREASEN encontré un aumento mas rapido del tamano de los ventriculos
en los hombres a partir de los cuarenta afios de edad, en tanto que en las
mujeres el fendmeno se presenta a partir de la sexta década. Ademas, en el
hombre se presenta una mayor pérdida de volumen en los l6bulos temporales y
frontales, especialmente en el hemisferio izquierdo.

NOPOULOS supone que los cambios observados en el envejecimiento del
cerebro masculino estan originados por el potencial de neurodesarrollo que es
mas lento en el hombre que en la mujer, lo cual hace al hombre mas vulnerable
en el periodo neonatal y aumenta su probabilidad de padecer, trastornos



neuropsiquiatricos (esquizofrenia), alteraciones del neurodesarrollo (retardo
mental, trastornos del aprendizaje, autismo infantil, trastornos por déficit de
atencion y enuresis) y enfermedad cerebrovascular.

El cerebro femenino al completar su desarrollo en una etapa mas temprana, es
menos vulnerable a los cambios degenerativos que acompanan al proceso de
envejecimiento.

A medida que se envejece disminuyen las enzimas que sintetizan dopamina y
noradrenalina, disminucion que pueden explicar el déficit en la capacidad de
vigilia, en el aprendizaje y en la anticipacion, asi como alteraciones del patréon
del sueno, del apetito y de la memoria y un aumento de la labilidad emocional.
Estos cambios parecer ser debidos a pérdida de neuronas a nivel de la sustancia
negra, el ntcleo de mayor produccion de dopamina y en el locus ceruleus, el
mayor productor de noradrenalina.

Los cambios de la senescencia serian debidos a alteraciones a nivel del DNA y
del RNA, producidos por las mutaciones y anormalidades cromosomicas
acumuladas durante la existencia, los que desencadenarian el proceso de
envejecimiento, que varia de un individuo a otro.

Para otros investigadores, los genes no contienen un programa de
envejecimiento, pero los errores en la duplicacion del DNA neuronal aumenta
con la edad, y cuando se acumula un determinado ntmero de errores de
transcripcidn genética, sobreviene el envejecimiento.

Esta hipodtesis parece explicar las diferencias en el envejecimiento entre un
individuo y otro, y el deterioro que a veces se instaura en forma insidiosa, y en
otras ocasiones, en forma rapida y progresiva.

En la mujer se ha observado una mayor tasa de flujo sanguineo cerebral, que
sugiere una mayor actividad metabolica cerebral y una mayor cantidad de
sustancia gris, lo que sumado a un envejecimiento mas lento, hacen que la
mujer conserve sus capacidades cognoscitivas durante mayor tiempo que el
hombre. El metabolismo de glucosa en la corteza cerebral es mayor en un 19%
en las mujeres premenopdusicas que en los varones de la misma edad, pero en
las mujeres posmenopdausicas con enfermedad de Alzheimer disminuye a un
9% comparadas con hombres de la misma edad, afectados con enfermedad de
Alzheimer.

Sin embargo, estas ventajas estructurales y fisiologicas resultan ineficaces para
protegerla de la enfermedad de Alzheimer que es mas frecuente en mujeres.

Depresion y deficit cognoscitivo



Los resultados de las investigaciones clinicas sobre la prevalencia de sintomas
depresivos en la perimenopausia son contradictorios, pero existe consenso al
considerar que los factores psicosociales que suceden durante estos afios juegan
un papel preponderante en la aparicion de los sintomas depresivos, mucho
mayor que los cambios bioldgicos que suceden durante esta época en la mujer.

Es bien sabido que los episodios depresivos en las personas que envejecen no
presentan los sintomas que acompafan al cuadro depresivo en edades mas
tempranas. En el climaterio y en la vejez, hombres y mujeres deprimidos se
quejan de ansiedad, de multiples y variados sintomas somaticos, de trastornos
del sueno y de la memoria, que son identificados por sus familiares como
consecuencias del envejecimiento o de las crisis vitales que han experimentado.

En los episodios depresivos se observa un déficit cognoscitivo por compromiso
del lobulo frontal. Los pacientes presentan alteraciones en las pruebas de
fluencia verbal y en el Stroop.

Los resultados obtenidos en las pruebas del test de ruta (Trail Making Test) y en
el Wisconsin Card Sorting Test estan correlacionados con la intensidad del
cuadro depresivo medido por la escala de depresion de Hamilton.

Los pacientes deprimidos presentan intensas alteraciones en la memoria de
trabajo porque tienen dificultad para organizar y codificar la informacion y
para los nuevos aprendizajes, pero muestran escaso compromiso de la memoria
declarativa o de evocacion.

En los casos extremos la enfermedad depresiva simula un cuadro demencial,
que algunos autores han denominado seudodemencia depresiva.

En el 40% de los pacientes con enfermedad de Alzheimer se observa un cuadro
depresivo. Las observaciones clinicas han puesto de manifiesto que con
frecuencia, el cuadro clinico no cumple con los parametros clinicos del DSM-IV
para el diagnodstico de episodio depresivo mayor, lo cual ha hecho afirmar a un
consenso de expertos, que:

“definitivamente la depresidn que acompana a la enfermedad de Alzheimer no
corresponde a un episodio depresivo mayor”.

Los pacientes con demencia de Alzheimer y depresion comparten con los
pacientes que presentan un episodio depresivo mayor sintomas como afecto
deprimido, disminucion de la capacidad de disfrutar actividades que antes les
eran placenteras, alteraciones en el suefno, sentimientos de culpa y
desesperanza, disminucion de la capacidad de concentracion e ideas de
suicidio, pero definitivamente, el aislamiento social es diferente. Los sintomas
depresivos que se observan en la demencia de Alzheimer con frecuencia no



reunen los criterios del episodio depresivo mayor. En los pacientes que padecen
demencia tipo Alzheimer y depresion es frecuente observar aislamiento y
apatia: el paciente ha perdido la respuesta placentera a los contactos sociales y a
sus actividades diarias, pero no tiene conciencia de esa falta de respuesta a los
estimulos, como si la mantiene el paciente con un episodio depresivo mayor. En
sintesis, el paciente con demencia de Alzheimer y depresion “esta deprimido
pero él no lo sabe”.

Entre los factores de riesgo para presentar sintomas depresivos en la demencia
de Alzheimer se ha identificado que la historia familiar de episodios depresivos
mayores incrementa el riesgo solo en mujeres, lo cual sugiere que los factores
genéticos poseen en ellas una mayor expresividad que en los varones. Ademas,
en las mujeres que padecen demencia tipo Alzheimer se observa una
disminuciéon mayor de las habilidades visoconstructivas y un mayor
compromiso de las habilidades intelectuales que en los varones que presentan
enfermedad de Alzheimer.

Demencia vascular

Es la segunda causa del sindrome demencial, pero puede asociarse a la
enfermedad de Alzheimer en un 20% de los casos. Se define como la pérdida de
las funciones cognoscitivas por lesiones cerebrales derivadas de la isquemia,
hipoxia o hemorragia que producen la enfermedad cardiovascular y la
enfermedad cerebrovascular. Su diagnostico requiere la presencia de déficit
cognoscitivo (de predominio subcortical), lesiones cerebrales vasculares en los
estudios de neuroimdgenes y la exclusion de otras causas de demencia, en
especial la enfermedad de Alzheimer.

Los enfermos con demencia vascular o multiinfarto (DMI) tienen antecedentes
de hipertensién arterial cronica, a menudo mal controlada, accidentes
cerebrovasculares y diabetes. En algunos pacientes se han identificado factores
familiares que hacen necesario descartar el CADASIL (Cerebral autosomal
dominat arteropathy) cuadro clinico caracterizado por infartos subcirticales y
leucoencefalopatia y franca incidencia familiar.

El déficit cognoscitivo esta en relacion con la intensidad y el nimero de los
fendmenos isquémicos cerebrales y se acompana de signos neuroldgicos
(hemiparesia, afasias) que traducen el compromiso de un area cerebral
determinada.

Se calcula que la tercera parte de los pacientes mayores de 65 afios, que
sobreviven a un ACV desarrollan demencia vascular en los tres meses
siguientes al ictus. Este hecho parece explicar la alta incidencia de demencia



vascular (un milldn de pacientes) en Estados Unidos. Estas cifras seguramente
se incrementaran en el futuro: se calcula que para el ano 2020 la insuficiencia
cardiaca congestiva serd la primera causa de incapacidad en el mundo y, como
se sabe, el 26% de los pacientes con falla ventricular izquierda presentan déficit
cognoscitivo.

En algunos pacientes el déficit cognoscitivo puede presentarse en forma precoz,
incluso sin sintomas neurologicos, y puede coincidir con el climaterio.

En la clinica no es f4cil diferenciar la demencia vascular de la enfermedad de
Alzheimer. En el 20% de los casos ambos cuadros coexisten y, como lo afirma
ROMAN, con frecuencia las alteraciones vasculares permiten la expresion de la
demencia tipo Alzheimer. Sin embargo, es necesario tener en cuenta que la
demencia vascular, es una forma de demencia subcortical frontal que muestra
compromiso severo de las funciones ejecutivas, en tanto que en la demencia
tipo Alzheimer son mas frecuentes los cambios nésicos.

Diversos factores han sido asociados con la posibilidad de presentar un
accidente cerebrovascular (ACV) y depresion. Son los llamados factores de
alarma del cerebro en riesgo (brain risk), que incluyen hipertension arterial,
hipercolesterolemia, hiperhomocisteinemia, hipotension ortostatica, fibrilacion
auricular, enfermedad pulmonar obstructiva crénica, suspension del consumo
de cigarrillo y cambios bruscos en la dieta y el ejercicio fisico. La posibilidad de
riesgo de ACV y depresion, después de los cuarenta afios de edad, es igual en
hombres y mujeres, en contraposicion al riesgo de presentar depresion en
etapas mas tempranas que es mayor en la mujer.

Los sintomas de alarma son las llamadas isquemias cerebrales transitorias y los
sintomas de compromiso cognoscitivo del lobulo frontal. Ante la aparicién de
cualquiera de estos sintomas es necesario practicar una tomografia axial
compuratizada cerebral (TAC), doppler carotideo, ECG, y aplicar una escala
para medir la depresion, como las pruebas de HAMILTON o ZUNG.

Algunos autores consideran la leucoencefalopatia (puntos de hiperintensidad
en la resonancia magnética cerebral), la presencia de lagunas en la sustancia
blanca cerebral y la disminucién del volumen de los ganglios basales como un
marcador biologico de la depresion, especialmente si estos cambios aparecen
antes de los cuarenta anos de edad. La intensidad de la leucoencefalopatia esta
correlacionada con la intensidad de la depresion y del déficit cognoscitivo, una
baja respuesta a los tratamientos antidepresivos y una mayor incidencia de
delirium en los pacientes que presentan enfermedad vascular cerebral y
depresion.



(Figura 1).

Figura 1

Demencia vascular o multiinfarto
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El estudio de resonancia magnética muestra leucoencefalopatia severa
periventricular, retraccion de la corteza cerebral y aumento del tamafo
ventricular, hallazgos compatibles con una dfemencia subcortical, del tipo
demencia vascular o multiinfarto. (Cortesia Servicio de resonancia magnética,
Hospital San José, Bogota).

Las lesiones isquémicas situadas en el 16bulo frontal izquierdo presentan
sintomas depresivos intensos, mayor compromiso neurolégico (afasias,
hemiparesias) y un menor grado de recuperacion clinica. La sintomatologia
depresiva puede confundirse con los sintomas propios del compromiso
vascular; por ejemplo, las lesiones que comprometen la parte mesial del l6bulo
frontal originan apatia, seudodepresion y pérdida de la iniciativa. Las lesiones
dorsolaterales se manifiestan por déficit cognoscitivo, disminucion de la
memoria, apraxias, irritabilidad y pérdida de la empatia, sintomas que con
frecuencia son diagnosticados como una “reaccion normal” del individuo frente
a las secuelas del accidente trombotico o hemorragico cerebral o como
pertenecientes al proceso de envejecimiento normal.

Es claro que el déficit neurolégico complica el cuadro depresivo, oculta al
meédico los sintomas depresivos e impide al paciente expresar su vivencia
depresiva. Las investigaciones clinicas han demostrado que la recuperacion
posterior a un ACV es mas temprana y completa en la mujer que en el hombre,
especialmente en la recuperacion posterior a una afasia, al parecer por la
activacion especial que la mujer hace de las areas asociativas cerebrales
relacionadas con el lenguaje.

El diagndstico clinico se hace teniendo en cuenta la historia clinica y los
antecedentes de hipertension arterial, diabetes y ACV.

Las pruebas de imdgenes cerebrales como la tomografia computarizada, la
resonancia magnética y la SPECT cerebral facilitan el diagnostico. En la
resonancia magnética se aprecian hiperintensidades en la sustancia blanca que
corresponden al compromiso vascular subcortical, que se acompanan de zonas
de infartos y lagunas, dilatacion ventricular y atrofia cortical.

En el SPECT cerebral se aprecian zonas delimitadas de hipoperfusion cerebral
relacionadas con el sitio donde tuvo lugar el proceso isquémico, pero ademas,
permite valorar el grado de recuperacion del area afectada y precisar un
pronostico sobre la evolucion del cuadro clinico y su respuesta al tratamiento.



Las alteraciones vasculares pueden originar sintomas depresivos, que pueden
conformar la llamada depresion vascular, entidad considerada por algunos
autores, como una forma clinica diferente del episodio depresivo, tanto en la
clinica como en la etiologia. La depresion vascular aparece en forma tardia,
hacia la cuarta década de la existencia y esta caracterizada por apatia, menor
intensidad de los sentimientos de culpa y desesperanza, mayor compromiso
cognoscitivo, sintomas neurologicos de disfuncién subcortical y cambios
psicomotores.

Terapia de remplazo hormonal

La evidencia acumulada sugiere que las hormonas ovdaricas son importantes
moduladores de los efectos cognoscitivos del envejecimiento y de la expresion
de la enfermedad de Alzheimer, especialmente en mujeres.

Algunos estudios epidemiologicos sugieren que la terapia de remplazo
hormonal con estrogenos podria disminuir en las mujeres la posibilidad de
desarrollar demencia de Alzheimer, pero se mantiene la controversia, sobre el
costo riesgo-beneficio de este tipo de terapia.

Los estudios con testosterona son limitados y no permiten hacer conclusiones
adecuadas. Su administracion disminuye la adinamia y mejora el rendimiento
en las pruebas visoespaciales y de la memoria espacial, pero no se han
observado resultados concluyentes sobre su posible papel como antidepresivo.

Los estrogenos han mostrado ser eficaces en el tratamiento de las oleadas de
calor del climaterio (fogajes o bochornos), la cefalea, la fatiga, la disminucion de
la libido, y los sintomas depresivos. El metanalisis realizado por ZWEIFEL y
O’BRIEN concluye que el 17 beta estradiol es mas efectivo que la estrona, que
los mejores efectos terapéuticos se obtienen si son prescritos en la
perimenopausia y en la menopausia natural y no en la quirargica y que la
mejoria clinica lograda por los estrogenos disminuye por accion de la
progestina, cuando se administra la terapia combinada de remplazo hormonal.
Sin embargo, existe controversia en los diferentes estudios epidemioldgicos,
sobre la eficacia de los estrdgenos en los cuadros de depresion moderada e
intensa, aunque el estudio HERT mostré mejoria de los sintomas depresivos,
cuando éstos se acompanaban de sintomas fisicos como las oleadas de calor
(flushings).

Los estrégenos no han mostrado ser eficientes como monoterapia en el
tratamiento de la enfermedad depresiva, la depresion posparto y el sindrome
premenstrual. Cuando se emplean asociados a un antidepresivo en el
tratamiento de la depresién cronica y recurrente, se obtienen mejores



resultados, como se ha observado en el tratamiento de la depresion en mujeres
posmenopatusicas con inhibidores selectivos de la serotonina (ISRS).

Ademas, en estudios recientes se ha observado que los sintomas vasomotores,
como las oleadas de calor, mejoran con la administracion de dosis menores de
antidepresivos serotoninérgicos, como la sertralina o la paroxetina.

En la menopausia, cuando disminuyen las concentraciones de estrégenos, la
mujer responde a los antidepresivos en forma similar al hombre y presenta una
buena respuesta terapéutica con los antidepresivos triciclicos, y posiblemente,
por similitud estructural, también con la reboxetina.
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Inicialmente se pretendio definirla como “esquizofrenia prepuberal” pero ante
las dificultades para determinar con exactitud el inicio y duracion de la
pubertad, el nombre fue cambiado por el de esquizofrenia de inicio temprano
(EIT).

Se trata de un subtipo de esquizofrenia cuyos criterios diagnosticos solo
difieren del cuadro clinico del adulto, en su iniciacién antes de los 13 anos de
edad. Sin embargo, algunos autores dividen la esquizofrenia que se presenta en
la pre y adolescencia, en esquizofrenia de iniciacion muy temprana (EIMT)
cuando se presenta antes de los 13 afios y de esquizofrenia de inicio temprano
(EIT) si el cuadro clinico hace eclosion entre los 13-18 afos.

El cuadro clinico se caracteriza por una historia de diversas anormalidades del
desarrollo, que afectan el funcionamiento cognoscitivo, sensitivo y motor, y en
el cual la psicosis es un paso tardio que se inicia de modo muy insidioso.

Epidemiologia

La prevalencia de la esquizofrenia a lo largo de la vida es inferior al 1%. Por
tratarse de un cuadro clinico, cuyo diagnostico es poco frecuente en la
poblacion en general, no existen datos fiables de la prevalencia de ninos y
adolescentes afectados por este trastorno. Lo que si es evidente es que la
esquizofrenia de inicio muy precoz es rara (incluso menos frecuente que el
autismo infantil) y afecta predominantemente a los varones.

En la adolescencia la incidencia se incrementa (se habla de una frecuencia 50
veces superior a la de la infancia) hasta una cifra teorica del 1-2 por 1000. Se
calcula que a los 18 anos de edad, aproximadamente el 20% de los pacientes con
esquizofrenia habran desarrollado la enfermedad.

Este trastorno se ha asociado con mayor severidad y predisposicion genética
que el cuadro esquizofrénico que se inicia en la adultez, debido a las
alteraciones y disrupciones en el desarrollo cognoscitivo, lingtiistico, y social
que se observan en los nifios, previas a la aparicion de los sintomas psicoticos.
Los nifios con dificultades cognoscitivas y del desarrollo, frecuentemente tienen
dificultades en la adaptacion social y el rendimiento escolar, situacion que es
corroborada por los familiares, quienes refieren que sus nifios han presentado
problemas al iniciar el jardin o la etapa escolar.

El diagnostico diferencial de ninos o adolescentes que presentan los primeros
sintomas psicdticos debidos a una esquizofrenia es dificil, porque varios de los
sintomas son similares a los observados en el primer episodio de un trastorno
bipolar. Sin embargo, los nifios con trastorno bipolar muestran un mejor



funcionamiento premdrbido, tanto a nivel de rendimiento académico como o en
las interacciones sociales.

Con frecuencia los ninos con EIT son diagnosticados inicialmente con TDAH,
asociado a conductas oposicionales, dado que los problemas de conducta, la
agresion y el abuso de sustancias, pueden confundir

al clinico en el diagnostico.

Etiopatogenia

En los pacientes con EIT se han detectado anomalias o dificultades en su
desarrollo como alteraciones del lenguaje y la comunicacion, retraso en el
desarrollo motor, trastornos del aprendizaje, menor nivel intelectual, o
conductas motoras inadecuadas (inquietud y desatencion) que fundamentan la
hipotesis de que la esquizofrenia es un trastorno del neurodesarrollo, en el cual
la esquizofrenia de inicio muy precoz representa la forma clinica de mayor
gravedad y peor pronostico.

Aspectos genéticos. Se ha observado que este subtipo de esquizofrenia presenta
un alto grado de predisposicion genética. Los pacientes con EIT presentan
aproximadamente el doble de familiares afectados con algun trastorno del
espectro esquizofrénico (esquizofrenia 3.3% y trastornos de personalidad
esquizotipico y paranoide 25%), respecto a los pacientes con esquizofrenia de
inicio en la edad adulta.

La trasmision genética no es de tipo mendeliano, ni explica por si sola el curso y
el desarrollo de esta enfermedad. Se han descrito casos en los que el patron de
herencia del trastorno corresponde al fenomeno de anticipacion genética (el
trastorno va apareciendo en las sucesivas generaciones a una edad mas
temprana y de modo mas severo). En estos ninos se hallaria ya el inicio de la
enfermedad en su etapa mas precoz y devastadora.

Se ha observado que las microdeleciones de cromosoma 22q11, como sucede en
el sindrome de delecion 22qll, presentan wuna alta incidencia de
malformaciones cardiacas, disfuncion velofaringea, inmunodeficiencias y
metabolismo anormal del calcio que se asocian a diferentes trastornos
psicoticos, como el trastorno afectivo bipolar, la esquizofrenia o el trastorno
esquizofreniforme.

Estudios con neuroimagenes. Al igual que en la esquizofrenia del adulto, los
estudios con neuroimagenes sugieren la existencia de alteraciones a nivel de las
estructuras limbicas, los lobulos frontales, los ganglios basales y el talamo,
alteraciones que estarian implicadas en la etiopatogenia de este trastorno, al
limitar o alterar las conexiones cortico-subcorticales.



En la EIT los hallazgos encontrados en la resonancia nuclear magnética (RMN)
muestran una disminucion en el volumen cerebral total, con predominio de las
areas mediales de los lobulos temporales, especialmente del hipocampo, con un
aumento en el volumen de los ventriculos laterales. Sin embargo, ninguna de
las anormalidades observadas en la RMN se ha encontrado en forma
consistente en todos los pacientes afectados.

Los estudios funcionales sugieren la presencia de alteraciones a nivel de los
neurotransmisores, como dopamina, serotonina, noradrenalina, GABA y
glutamato.

Complicaciones obstétricas. Algunas investigaciones realizadas en la poblacion
escandinava han observado que las complicaciones obstétricas como la hipoxia
perinatal, estdn correlacionadas con el desarrollo de la esquizofrenia, y que
tanto en los nifios con lesiones de hipoxia o isquemia perinatales como en los
nifos y adultos con esquizofrenia se ha observado aumento del tamafio de los
ventriculos laterales en los estudios con resonancia nuclear magnética. Por el
contrario, no se ha observado correlacion entre la EIT y otras complicaciones
obstétricas, como el sangrado utero-placentario, el parto pretérmino o el bajo
peso al nacer.

Estudios neuropsicoldgicos. Los estudios han mostrado que los pacientes con
EIT presentan déficit cognoscitivo con alteraciones a nivel de la atencion, las
funciones ejecutivas, la comunicacion verbal, las habilidades visoespaciales, y la
habilidad motora fina.

Los pacientes con EIT muestran un declive en el coeficiente intelectual (CI)
durante la adolescencia, que no representa deterioro, sino que es el reflejo de
una incapacidad para adquirir nueva informacion y habilidades. La relacion
entre CI y la esquizofrenia es compleja, de tal modo que el 10-20% de los nifios
con EIT tienen un CI limitrofe o de retardo mental leve. Es dificil determinar si
el retraso intelectual es debido al impacto de la enfermedad, porque con
frecuencia no existen mediciones anteriores o pruebas cognoscitivas previas a la
eclosion del cuadro clinico. Algunos autores han observado que cuanto mas
bajo es el IC mas vulnerable es el nino a trastornos como la EIT, razon por la
cual el hallazgo de CI bajo no es especifico para el diagndstico de EIT.

Aspectos clinicos
La EIT tiene como rasgos particulares el curso del pensamiento desorganizado
con asociaciones laxas y el contenido ilogico. La esquizofrenia altera la
habilidad para organizar y procesar el pensamiento. La pobreza ideativa no
aparece en la EIT.



Las fases descritas en la literatura son las siguientes:

Prodromos. Es el tiempo de deterioro previo a la aparicion de los sintomas
psicoticos claros aparezcan. Se caracteriza por aislamiento social,
preocupaciones extranas, conductas bizarras, problemas académicos o falta de
autocuidado.

Como se sefialaba anteriormente, en los nifios con esquizofrenia se ha
encontrado una mayor prevalencia de trastornos del lenguaje y de la
comunicacion, retrasos en el desarrollo motor, déficit en la atencion y trastornos
especificos del aprendizaje. En un alto porcentaje de estos casos se ha
comprobado la existencia de conductas inadecuadas que en ciertos casos llegan
a conformar diagnosticos del tipo de TDAH o trastornos de la conducta.

Es frecuente la presentacion de algunos sintomas o rasgos propios de los
trastornos generalizados del desarrollo (por ejemplo, conductas motoras
estereotipadas del tipo del aleteo de manos), tics o incluso, sintomas que
sugieran la presencia de autismo infantil. Estos sintomas se han encontrado
mediante revisiones retrospectivas o entrevistas a los padres.

El estudio de MC CLELLAN vy colaboradores encontré que las conductas
disociadoras y agresivas predijeron el desarrollo de una clinica con sintomas
predominantemente positivos (alucinaciones y delirios), mientras que el
prodromos pasivo y aislado, fue seguido por sintomas negativos
principalmente.

Fase aguda. Corresponde a la aparicion de los sintomas positivos. Es
importante sefialar que para que el nino pueda comunicar los sintomas, como
las alucinaciones o los delirios, requiere poseer un nivel de desarrollo
cognoscitivo y de habilidades del lenguaje, que no suele alcanzar antes de los 6
0 7 anos de edad. Por esta razdn, los sintomas clinicos positivos en un nifno con
esquizofrenia son mads dificiles de reconocer que en el adulto. Ademas, con
frecuencia, en el nifno la sintomatologia psicotica es egosintonica, debido a su
inicio tan precoz e insidioso (pueden tardar meses o afnos en desarrollar el
trastorno) y a la falta e maduracion cognoscitiva, que hacen que los sintomas
positivos no sean vivenciados como una experiencia amenazante o
desorganizadora.

Cuando el nifio entra en esta fase es cuando, generalmente, se le hace el
diagnostico de esquizofrenia, razdn por la cual se ensombrece el prondstico.

Los sintomas de esta fase son:



* Alteraciones sensoperceptivas: alucinaciones auditivas (las mas frecuentes),
alucinaciones visuales o somaticas.

* Alteraciones en el contenido del pensamiento: ideacion delirante
(persecucion, grandeza, religiosidad, etc.) cuya tematica crece en intensidad y
elaboracion segiin aumenta la edad del nifio.

o Alteraciones en el curso del pensamiento: pérdida de asociaciones o
asociaciones laxas, que son mds severas cuanto mas precoz haya sido el inicio
del trastorno, debido a que la esquizofrenia interfiere con el proceso
madurativo de las habilidades cognoscitivas del nifio y le impide exponer sus
pensamientos en forma logica.

* Alteraciones del afecto: afecto embotado o inapropiado.

* Alteraciones de la conducta: aislamiento o agresividad relacionadas con la
tematica delirante).

Fases de recuperacion, residual y de cronificacion que poseen las mismas
caracteristicas de las observadas en los pacientes adultos.

Evaluacion del nifio

Para precisar el diagndstico es necesario realizar en el nino las siguientes
evaluaciones:

Psiquidatrica. Permite realizar un diagndstico claro y preciso y debe incluir una
entrevista con el nino o adolescente y con su familia. Se trata de evaluar en
forma detallada la aparicién y evolucion de los sintomas psicoticos, como la
forma de presentacion, el inicio y curso de los sintomas, los antecedentes del
neurodesarrollo, concomitancia con SPA, y realizar una historia familiar
exhaustiva y el examen mental del paciente.

Fisica. Permite descartar otros cuadros clinicos que pueden producir sintomas
psicoticos, como intoxicacidon exogena aguda, delirium, trastornos metabdlicos o
lesiones, tumores o infecciones del sistema nervioso central.

Es necesario solicitar exdmenes paraclinicos como neuroimagenes (tomografia o
resonancia magnética), electroencefalograma, laboratorio clinico y toxicoldgico.
En algunos casos es necesario realizar interconsultas con otras especialidades
médicas.

Psicolodgica. La valoracion del CI puede indicarse cuando hay evidencia clinica
de retrasos de desarrollo, ya que este déficit puede influir en la presentacion o
interpretacion de sintomas. La evaluacion del desarrollo cognoscitivo puede ser
util para evaluar el grado de deterioro, asociado con la enfermedad y ayudar a
guiar el tratamiento.



Prondstico

Los factores pronosticos fundamentales en este trastorno son:

* el nivel de funcionamiento premorbido.

* la edad de iniciacion.

* el nivel de recuperacion del funcionamiento después del primer episodio.
* el grado de apoyo familiar y social.

El pronostico es negativo porque se trata del tipo de esquizofrenia mas severa,
que se presenta en un paciente con trastornos en su maduracion cognoscitiva,
que hacen que el deterioro que van a presentar sea mayor, de tal modo que
estos pacientes muestren un deterioro mayor comparados con los nifios que
padecen otros tipos de psicosis. Ademas, el predominio de sintomas negativos
predice un peor pronodstico.

En general, los ninos con retrasos en el desarrollo, trastornos del aprendizaje y
trastornos de conducta premodrbidos parecen tener menor respuesta al
tratamiento farmacoldgico.

Aspectos terapéuticos
Se sugiere un abordaje integral con estrategias psicofarmacoldgicas, de terapia
individual y familiar y de educacion especial.

Tratamiento psicofarmacoldgico. En el adulto los antipsicdticos tipicos o
neurolépticos han demostrado ser eficaces para el tratamiento de los sintomas
positivos de la enfermedad. Los antipsicoticos convencionales han limitado sus
efectos a la disminucion de los sintomas positivos, pero no poseen accion sobre
los sintomas negativos.

Los antipsicoticos atipicos (olanzapina, risperidona, clozapina, quetiapina,
ziprasidona, aripiprazole) se caracterizan por su gran eficacia terapéutica y la
no presentacion de sintomas extrapiramidales o hiperprolactinemia. Poseen un
menor perfil de efectos secundarios, son mejor tolerados por el paciente, y
constituyen la opcion farmacoldgica mas adecuada hoy en dia.

La eficacia de los antipsicoticos atipicos en el tratamiento de la esquizofrenia en
nifos y adolescentes no ha sido demostrada en forma plena. Se ha observado
que los pacientes con EIT no responden bien al tratamiento farmacolédgico
comparados con los pacientes con sintomas de inicio en la edad adulta. Ademas
se han notado algunos efectos como el desarrollo de sintomas extrapiramidales
en estudios con risperidona en nifios y adolescentes y aumento de peso y
agranulocitosis (especialmente en nifios pequefios) con el uso de clozapina.

Los estudios con los antipsicoticos atipicos en nifios incluyen un ntmero escaso
de pacientes por lo cual no es posible hacer generalizaciones sobre este tipo de



tratamiento ni permite comparar la eficacia de los diferentes antipsicoticos
atipicos. No se han publicado, hasta la fecha, estudios con ziprasidona o
aripiprazole.

En general, se recomienda iniciar con dosis bajas que deben ser ajustadas de
acuerdo con la respuesta clinica, teniendo siempre en mente, que la aparicion
de efectos indeseables como los sintomas extrapiramidales es mas frecuente en
ninos.

Psicoterapia individual. Debido al sufrimiento que ocasiona la enfermedad y al
aislamiento secundario, es necesario ofrecer un apoyo psicoterapéutico
individual que le permita al paciente superar estas limitaciones, desarrollar
estrategias de interaccidon social, aumentar la autoestima y aprender sobre la
evolucion de su enfermedad y su tratamiento.

Intervencion familiar. Segiin la dindmica familiar y su grado de estructuracion
se requiere trabajar con la familia para brindar apoyo y pautas de afrontamiento
de la enfermedad del hijo y para disipar las dudas sobre el tratamiento,
buscando que la familia participe y apoye activa y efectivamente al paciente.

Intervencion escolar. Estd encaminada a la ayuda psicopedagogica para superar
las dificultades de aprendizaje que estos nifnos suelen presentar previas al inicio
del trastorno. Ademads se necesitara de un apoyo escolar durante el periodo
clinico puesto que la propia enfermedad dificulta los aprendizajes y la
socializacion.

Ingreso psiquiatrico. Se realiza solo en el caso en que la gravedad de los
sintomas lo requiera, o a la falta de apoyo social impida el cumplimiento del
tratamiento en forma ambulatoria.

Rehabilitacion. Como se ha comentado anteriormente, la EIT es el subtipo mas
severo de esquizofrenia y su evolucion hacia el déficit es recuente, razon por la
cual algunos pacientes requieren de terapias de rehabilitacion, tales como
hospital de dia, centro de dia, que pueden prolongarse hasta la adolescencia.
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La depresion bipolar es una entidad que a pesar de poseer caracteristicas
clinicas y evolutivas propias que la diferencian de la depresion unipolar, solo es
diagnosticada cuando el primer episodio maniaco hace eclosion.

Los primeros elementos diagnosticos fueron planteados por PERRIS, quien
considerd que en la depresion unipolar o recurrente los episodios depresivos
son mas intensos y largos, se acompanan de ideas de suicidio, insomnio inicial
o de conciliacion, pérdida de peso, confusion mental y preocupaciones
somaticas. La depresion bipolar se asocia con episodios depresivos y periodos
intercriticos mas cortos, tematica delirante incongruente, mayor recurrencia y
un peor pornostico.

OJEDA y colaboradores estudiaron los diagnosticos de egreso de los pacientes
del hospital José Horwitz de Santiago de Chile encontrando que la depresién
bipolar correspondié al 4% de los egresos y al 0.64% de las primeras consultas
ambulatorias. Los autores en un nuevo trabajo de tipo retrospectivo revisaron
100 historias clinicas de pacientes diagnosticados con enfermedad maniaco-
depresiva internados en el Departamento de Psiquiatria del Hospital San Carlos
de Madrid y 44 historias de pacientes con el mismo diagnostico ingresados en la
Clinica Psiquiatrica de la Universidad de Chile, entre los afios de 1976 y 1982.
Encontraron que los diagnosticos dados al primer episodio (depresién simple,
depresion delirante, cuadro confusional y mania) no mostraban coherencia, a
excepcion de los cuadros maniacos, con el cuadro de enfermedad
maniacodepresiva que se diagnostico anos mas tarde.

Estos hallazgos nos hacen pensar que el cuadro depresivo inicial no es
considerado por el clinico como la primera manifestacion del trastorno afectivo
bipolar (TAB) porque desconoce las caracteristicas clinicas de la depresion
bipolar o considera al TAB como un padecimiento poco perturbador, o su
diagnostico es dificil o los criterios clinicos para el diagnostico son insuficientes
y poco claros. Al parecer, el clinico no sospecha la presencia de un posible TAB
en el primer episodio depresivo y no indaga sobre su posible evolucion hacia la
depresion recurrente o hacia la bipolaridad. Estos hechos son tenidos en cuenta
solamente cuando el paciente presenta nuevos episodios depresivos o un
episodio de rasgos maniacos.

El pasar por alto los elementos de bipolaridad en el diagnostico de la depresion
que aparece por primera vez, especialmente en personas jovenes, ha originado
que las estrategias terapéuticas empleadas no sean las mas adecuadas y eficaces
y que con frecuencia el diagnostico de TAB sea tardio.

El TAB es un trastorno fasico, caracterizado por una “emocion prolongada y
global” (depresidon y mania), clinicamente complejo, que se expresa por
alteraciones del comportamiento y de los procesos psiquicos. Estas



caracteristicas hacen que su diagnostico no se realice en forma temprana, a
pesar de hacer su aparicion antes de los 25 anos de edad, y su diagnostico es
aun mas tardio cuando se trata de episodios depresivos previos al primer
cuadro de mania.

En el presente capitulo revisaremos las caracteristicas clinicas y evolutivas de
los episodios depresivos, con el fin de identificar los elementos clinicos que
puedan ser considerados como predictores de bipolaridad, que puedan ser
utilizados para hacer el diagndstico temprano de la depresion bipolar, y
disminuir el sufrimiento, las complicaciones, la cronicidad y los costos en el
paciente.

Clinica del episodio depresivo

Los criterios diagnosticos para el episodio depresivo son aceptados, en general,
por la mayoria de los clinicos. La controversia se ha centrado en la duracién y
evolucion de los sintomas y la presencia de sintomas psicdticos asociados o de
sintomas atipicos (somnolencia, hiperfagia) que han originado toda clase de
intentos de clasificacion y el acunamiento de términos como depresion
endogena o depresidon recurrente que se utilizan en forma indiscriminada o
inadecuada, sin tener en cuenta su verdadero significado semiologico.
Depresion endogena

El término enddgeno hace referencia a la ausencia de situaciones externas
capaces de precipitar el episodio depresivo. Para HENRI EY, es un descenso del
humor que se acompana de inhibicion y dolor moral. Corresponde a un cuadro
de melancolia que aparece separada de la continuidad de la existencia. En su
etiopatogenia es posible identificar “taras hereditarias, factores constitucionales
y organogénesis”. La semiologia del cuadro clinico se caracteriza por conductas
de autoagresion (incluyendo el suicidio), delirios de culpa y sentimientos de
depresion vital, que se agrupan en cuatro formas clinicas: simple, estuporosa,
ansiosa y delirante, que en criterio del clinico francés expresados en 1955,
mejoran con la terapia electroconvulsiva.

En sintesis, se trata de un episodio depresivo, con antecedentes familiares, que
no es reactivo a las vivencias de la vida diaria, caracterizado por animo
depresivo y sintomas que incluyen inhibicién psicomotriz, delirios, confusion
mental e intentos de suicidio.

Depresion recurrente
Los episodios depresivos que se presentan en forma intermitente, fueron
considerados por KRAEPELIN como integrantes de la psicosis maniaco-



depresiva, cuadro clinico caracterizado por amencias y cambios en el estado de
animo.

Anos mas tarde, KLEIST describié las psicosis fasicas simples monofasicas,
cuyas formas clinicas de melancolia, melancolia ansiosa y depresion
hipocondriaca, correspondian a cuadros depresivos unipolares, no
deteriorantes, rasgo que permite diferenciarlas de la esquizofrenia.

Se trata de episodios depresivos ciclicos, intermitentes, con variaciones clinicas,
que ocasionalmente se acompafan de cuadros de mania. Es decir, corresponden
a depresiones unipolares.

La depresion recurrente hace su aparicion en forma precoz (antes de los 35 anos
de edad). Presenta varias formas clinicas: simple (60%), delirante (15%) confusa
(10%) y en el 15% se acompana de elementos maniacos, la forma mas frecuente
en hombres, forma clinica que corresponderia a un TAB-L.

La depresion recurrente breve con frecuencia es diagnosticada como
personalidad limite, debido a los cambios rdpidos del humor y su ciclado
rapido, especialmente si se trata de un paciente femenino.

DUNNER describio el TAB-II en 1976 al referirse a pacientes hospitalizados con
depresiéon que no presentaban mania pero que al ser entrevistados referian
historias de estados de moderada excitacion, de proporciones hipomaniacas. El
21% de los pacientes con TAB-I o TAB-II, segin este autor, tienen
hospitalizacion previa por depresion unipolar.

AKISKAL propuso en 1983, considerar a la depresion recurrente como un
componente del TAB, al observar que los pacientes con distimia presentan
cuadros de hipomania, los pacientes con ciclotimia padecen depresiones graves
y los cuadros de depresion unipolar pueden virar hacia la mania. Propuso,
ademas, crear una nueva categoria diagnostica, el TAB tipo III (TAB-III) para
incluir en ella a las depresiones recurrentes sin hipomania, que se observan en
individuos con temperamento hipertimico e historia familiar de bipolaridad y a
los pacientes deprimidos que presentan sintomas de mania o hipomania al
recibir tratamiento con antidepresivos.

La propuesta de AKISKAL despertd controversias que aun hoy en dia se
mantienen. El DSM-IV considera que para hacer el diagnostico de trastorno
depresivo mayor recidivante, es necesaria la presentacion de dos o mas
episodios depresivos, sin la presencia de un episodio de mania o que los
sintomas similares a la mania, la hipomania o los estados mixtos hayan sido
inducidos por sustancias o por tratamientos o sean debidos a los efectos
tisiolégicos directos de la enfermedad médica.



Las psicosis cicloides

Son psicosis delirantes agudas caracterizadas por la eclosion subita de un
delirio transitorio, generalmente polimorfo en sus temas y manifestaciones, que
tienden a la repeticion y total recuperacion. MAGNAN las denomind Bouffees
delirantes, en tanto que LEOHNARD describid tres formas clinicas, la psicosis
angustia-felicidad, la psicosis confusional y la psicosis con compromiso de la
motilidad. Se trata de cuadros de inicio agudo, cuya clinica sugiere la existencia

de bipolaridad y es necesario diferenciarlas de las psicosis esquizoafectivas
descritas por KASSANIN.

PERRIS & BROKINGTON han estudiado la clinica de las psicosis cicloides en
forma amplia. Han precisado que las psicosis cicloides son psicosis agudas con
sintomas variables, comienzo repentino y duracion breve, que presentan grados
variables de confusién mental, presencia de delirios, especialmente de tipo
persecutorio, que se acompafan de incongruencia afectiva y experiencias
alucinatorias, ansiedad excesiva de tipo no reactivo, sentimientos de felicidad o
éxtasis, preocupacion por la muerte y cambios frecuentes de humor.

Las psicosis cicloides son mas frecuentes en mujeres y en el 40% de los casos se
encuentran antecedentes de historia familiar.

Estos hechos clinicos sugieren la presencia de bipolaridad, ya sospechada por
LEONHARD en sus estudios clinicos. Sin embargo, los sintomas del cuadro
clinico de las psicosis cicloides parecen corresponder a los criterios diagnosticos
que el CIE-10 considera para el diagndstico de los trastornos agudos y
transitorios y al ser clasificadas las psicosis cicloides en esta categoria, el médico
deja de tener en mente su posible asociacion con el TAB.

Factores predictores de bipolaridad

El diagnostico de bipolaridad es hecho por el médico cuando observa que la
depresion alterna con un episodio maniaco. Generalmente la depresion aparece
primero y solo en pocas ocasiones el primer episodio de un TAB es de tipo
maniaco. Estos hechos clinicos permiten deducir que el criterio principal para el
diagnostico de TAB es la presencia de mania (TAB-I) o de hipomania (TAB-II).

AKISKAL afirma que la aparicion del primer episodio de mania o hipomania es
tardio y calcula que aparece, en promedio, 6.4 anos después de la eclosion del
primer episodio depresivo. El diagndstico clinico tardio del TAB hace que con
frecuencia no sea tenido en cuenta por el clinico como una posible opcion
diagndstica y que prescriba un tratamiento inadecuado a los cuadro depresivos,
recurrentes o no, que hacen aparicion en forma temprana, que pueden



continuar con su evolucion clinica, que mengua las funciones cognoscitivas y
disminuye la calidad de vida del paciente

Para evitar estas consecuencias, AKISKAL propone una serie de factores, que
considera son predictores de bipolaridad: inicio precoz del episodio depresivo
(generalmente en mujeres menores de 25 anos), episodio depresivo con
inhibicion psicomotriz e hipersomania, historia familiar de TAB, antecedente de
depresion posparto (con frecuencia corresponde al primer episodio maniaco) y
antecedente de hipomania al iniciar tratamiento con los antidepresivos.

En 1995, en un estudio liderado por AKISKAL, denominado NIMH
Collaborative Study in Depression, se encontré que el 12.5% de los pacientes
con depresion recurrente presentaron mania o hipomania, siendo la hipomania
la mas frecuente (8.6%). Los episodios se caracterizaron por edad temprana de
aparicion de los sintomas depresivos, historia de abuso de sustancias,
interrupcion de la vida académica y actos antisociales, curso erratico de la
evolucion clinica con intervalos cada vez mas cortos de los periodos de crisis e
intensa lababilidad emocional en el periodo intercritico. La alta frecuencia de
presentacion de este rasgo (86%) permitid que fuera identificado como un
predictor especifico de bipolaridad.

CARTER vy colaboradores han observado que en el grupo de pacientes en
quienes el episodio de TAB-I o TAB-II se inicio antes de los 18 anos de edad,
existe mayor frecuencia de trastornos de ansiedad, de ciclado rapido, intentos
de suicidio, abuso de sustancias y comorbilidad en el eje I, comparados con el
grupo de pacientes cuyo primer episodio se inici6 después de los 18 afios de
edad, hallazgos que predicen un pronostico sombrio en estos pacientes.

En un estudio retrospectivo con 718 pacientes con enfermedad bipolar,
MCKINNON y colaboradores, encontraron que el viraje a la mania es frecuente
(44% de los pacientes) y esta relacionado con la aparicion temprana del episodio
depresivo, comorbidad con ansiedad o abuso de sustancias, intentos de suicidio
e historia de manias producidas por los antidepresivos. Sugieren los autores la
necesidad de desarrollar lineas de investigacion biologica que permitan
comprender el fendmeno de viraje rapido, y permita diferenciarlo de los
pacientes cicladores rapidos, o que presentan estados mixtos o tienen un
trastorno de personalidad limitrofe.

Como corolario de las anteriores observaciones, se puede concluir que la
bipolaridad se inicia antes que aparezca el cuadro de mania y que el identificar
precozmente a los predictores de mania permite dar un tratamiento adecuado a
los episodios depresivos que se inician en edad temprana.



¢La bipolaridad evoluciona?

Durante muchos anos se aceptd como aforisma que el trastorno bipolar no se
observa en nifos. En la actualidad los trastornos bipolares en nifos tienen una
prevalencia aproximada de 1% y se calcula que una tercera parte de los 3.4
millones de nifios y adolescentes con depresion, en los Estados Unidos, pudiera
estar experimentando el comienzo temprano de la enfermedad bipolar.

Puerta hizo un revision del TAB en nifios, en la cual consigna que el TAB en
ninos tiene caracteristicas especificas: la fluctuacion afectiva amplia, con
predominio de las formas de mania mixta, con irritabilidad aumentada que se
presenta en “tormentas afectivas” y ciclado rdpido. Los sintomas en los nifios
sueles ser, a diferencia del adulto, cronicos y no episodicos y alteran el
funcionamiento familiar, académico y personal y diminuyen la autoestima.

El TAB puede ser confundido con el trastorno por deéficit de atencion e
hiperactividad (TDAH), con el cual suele presentarse en forma comdrbida en un
90% de los casos. Los nifios maniacos difieren de los hiperactivos en las escalas
para medir mania pero no se observan diferencias en ambos grupos cuando se
emplean escalas para evaluar el TDAH.

GELLER afirma que la alegria o regocijo, la grandiosidad, la fuga de ideas o
pensamiento acelerado, la disminuciéon en la necesidad de dormir y la
hipersexualidad son sintomas relacionados con la mania, en tanto que la
irritabilidad, la hiperactividad, el lenguaje acelerado y la distractibilidad
corresponden al TDAH.

También se ha descrito comorbilidad con los trastornos ansiosos y los trastornos
de conducta, que convierte a estos nifios en disforicos, sumamente perturbados,
con sintomas de oposicidn, abuso de sustancias y problemas de aprendizaje,
especialmente en matematicas.

El estudio polisomnografia realizado por RAO y colaboradores con una cohorte
de 28 adolescentes que reunian los criterios para el diagnostico de depresion
unipolar comparados con 35 adolescentes que no habian presentado trastornos
psiquiatricos, que fueron reevaluados siete anos mas tarde, (94% de la muestra)
desde el punto de vista clinico y con un nuevo estudio de polisomnografia,
mostro diferencias electroencefalograficas entre los pacientes, que en la segunda
oportunidad, fueron diagnosticados con depresion uni o bipolar. Los pacientes
con depresion unipolar mostraron reduccion de la latencia del suefio, densidad
alta del REM y mayores periodos de suenio REM, especialmente en las primeras
horas de la noche, comparados con los adolescentes que viraron a depresion
bipolar y los controles que continuaron libres de sintomas psiquiatricos. En los



pacientes que fueron diagnosticados previamente como unipolares y viraron a
depresion bipolar se encontré una mayor frecuencia de estado 1 del periodo no-
REM vy disminucion de la fase 4 no-REM, lo cual sugiere que en ambos
trastornos se presentan cambios fisioldgicos de la actividad cerebral asociados
con la forma clinica del episodio depresivo.

El eje hipotalamo-hipofisis-suprarrenal (HPA) s encuentra alterado, en diferente
intensidad, en los pacientes con depresion mayor o trastornos bipolares, de tal
modo que con frecuencia los pacientes con episodios depresivos presentan
elevacion de las concentraciones de cortisol en plasma. ELLENBOGEN 'y
colaboradores midieron los niveles de cortisol en saliva en un grupo de 10
adolescentes, que no habian presentado sintomas afectivos o psicéticos, hijos de
padres con enfermedad bipolar y 10 adolescentes, sin historia de patologia
psiquiatrica ni en ellos ni en sus padres. Los hijos de padres bipolares
mostraron niveles mayores de cortisol, tanto en la mafiana como en la tarde, y
al controlar la variable de edad, se mantuvieron elevados los niveles de cortisol
en horas de la tarde, lo cual sugiere, aunque la muestra es reducida, la presencia

en estos adolescentes hijos de padres bipolares de una anormalidad temprana
en el HPA.

TILLMAN vy colaboradores estudiaron la presencia de eventos vitales en la
historia personal de un grupo de adolescentes con trastorno bipolar del
fenotipo prepuberal o de adolescencia temprana (N=93) que fueron comparados
con adolescentes con trastorno por déficit de atencion (N=81) y un grupo
control (N=94). Aunque los autores encontraron una mayor frecuencia de
eventos vitales en el grupo de paciente bipolares, la intensidad y la frecuencia
de los eventos vitales no fueron significativas para explicar la aparicion de los
sintomas bipolares.

Las observaciones clinicas comentadas anteriormente sugieren la existencia de
un factor bioldgico, o enddgeno, intimamente relacionado con la bipolaridad,
que puede manifestarse en forma precoz en la nifiez o la adolescencia. Los
sintomas observados en el TAB en ninos y adolescentes son diferentes a los
observados en el TAB-I y II del adulto, pero con frecuencia se asemejan a los
sintomas propuestos por AKISKAL, para el TAB-III.

Bipolaridad y género

Es obvio que existen lagunas al investigar en la mujer que padece un trastorno
bipolar los tdpicos especificos que se refieren a las diferencias de género y su
manejo clinico, al impacto en su ciclo reproductivo, y en las guias basadas en la



evidencia clinica para el manejo de los episodios criticos durante el embarazo y
el puerperio.

No se han encontrado diferencias de género en la prevalencia del TAB-I, pero
en las mujeres se observa mayor frecuencia de TAB-II, episodios de ciclado
rapido, mania mixta y episodios de mania inducidos por los antidepresivos.
Estos hechos clinicos, como lo sugieren BURO y RASGON, producen
diferencias genéricas en la respuesta al tratamiento farmacolégico.

Es frecuente que en los hombres el primer episodio del TAB sea de tinte
maniaco, en tanto que en las mujeres tenga caracteristicas depresivas.

El curso del TAB en la mujer puede estar influenciado por los ciclos
menstruales, el embarazo, el puerperio y la menopausia. Con frecuencia, los
sintomas de la depresion posparto con rasgos psicoticos corresponden a un
cuadro de TAB.

Ademas, la personalidad limite, que esta intimamente relacionada con la
bipolaridad, es mas frecuentemente diagnosticada en mujeres.

Por ultimo, las tasas de suicidio son mas elevadas en hombres, incluso en la
adolescencia.

Bipolaridad y abuso sexual

El abuso sexual es un antecedente frecuente en los pacientes con TAB.
LEVITAN vy colaboradores encontraron que los pacientes con abuso presentan
depresion con sintomas atipicos, como somnolencia, hiperfagia y aumento de
peso y no observaron diferencias de género en la presentacion de los sintomas.
HYUN vy colaboradores encontraron mayor frecuencia de abuso sexual en los
pacientes masculinos con bipolaridad.

La historia de abuso sexual se correlaciona con aparicion precoz de los
sintomas, ciclado rdpido, curso mas severo, aumento de la suicidalidad y del
abuso de alcohol y de sustancias. Los pacientes bipolares con historia de abuso
sexual presentan un mayor numero de hospitalizaciones, crisis mas severas de
mania, menor duracion del periodo intercritico, mayor frecuencia de sintomas
psicoticos y comorbilidad en los ejes I, II y III, entre ellos, el sindrome de
intestino irritable. LEVERICH y colaboradores han encontrado historia familiar
de suicidio en los pacientes con trastorno bipolar y abuso sexual.

Bipolaridad, temperamento y personalidad



El concepto de caracteristicas premorbidas diferentes en la personalidad de los
pacientes con TAB fue descrito por primera vez por HIPOCRATES en su teoria
de los humores.

KRAEPELIN siglos mas tarde, considera a los llamados temperamentos
depresivo, maniaco, irascible y ciclotimico, como formas atenuadas o como una
predisposicion a la psicosis maniaco-depresiva.

KRETSCHMER utiliz6 el término “temperamento cicloide” para definir el tipo
de personalidad psicotica que mas tarde se manifestaba en forma depresiva
maniaca, hipomaniaca, irritable y ciclotimica. Observd que no todas las
personalidades cicloides evolucionaban hacia una psicosis maniaco-depresiva, e
introdujo los conceptos de vulnerabilidad y continuum entre el temperamento
cicloide situado en un extremo y la enfermedad maniaco-depresiva situado en
el otro, y clasifico entre ellos al trastorno cicloide.

El estudio de la personalidad y el temperamento no puede abordarse con
enfoque categorial (se posee o no un determinado rasgo clinico), razén por la
cual se emplea actualmente el enfoque cuasidimensional (enfermedad y
fenotipo, como sucede con la esquizofrenia y la esquizotaxia o carga genética) o
el enfoque dimensional (normalidad y predisposicion o vulnerabilidad). Estos
nuevos enfoques han permitido el desarrollo de la psicologia evolutiva,
disciplina que no se refiere al desarrollo y maduracion del nifio, ni tiene en
cuenta las etapas del desarrollo (oral, anal, por ejemplo), sino que se ocupa de la
evolucion del sintoma, en el sentido longitudinal planteado por KRAEPELIN.

AKISKAL sugiere la presencia de un temperamento ciclotimico y de rasgos
subsindromaticos en los pacientes bipolares. Para este autor el temperamento es
un fenotipo comportamental, que depende de factores genéticos y familiares y
de la experiencia individual, temperamento que puede ser observado en padres
e hijos, hayan presentado o no sintomas de TAB.

AKISKAL describe los siguientes sintomas como componentes del
temperamento ciclotimico, sintomas que como podra observarse, dejan entrever
los rasgos de bipolaridad:

* Hipersomnia que alterna con reduccion de la necesidad de dormir, sintoma
ya comentado en los nifios con TAB.

* Introversion que alterna con busqueda social y desinhibicion.

* Disminucion de la produccidn verbal que alterna con periodos de locuacidad.
* Crisis de llanto inexplicable y bromas excesivas.

* Inercia psicomotriz e hiperactividad.

* Letargia y malestar somatico que alternan con periodos de euforia.



* Aletargamiento sensitivo y épocas de percepciones agudas.

* Periodos de confusion mental (descrita por los clasicos en las psicosis agudas)
y épocas de pensamiento agudo y creativo.

* Autoestima disminuida con periodos de excesiva confianza en si mismo.

* Cavilaciones pesimistas y actitudes optimistas y despreocupadas.

En los pacientes bipolares a quienes se les aplicé el inventario de personalidad
de Minnesota (MMPI) se encontr6 un aumento en las puntuaciones en las
dimensiones impulsividad, culpa y obsesividad, pero en los periodos
intercriticos el perfil es normal y las puntuaciones varian con los cambios
clinicos. Estas variaciones que deben ser tenidas en cuenta por el clinico al
solicitar esta prueba.

Si se aplica a los pacientes bipolares el cuestionario tridimensional de la
personalidad (TPQ) de CLONINNGER se observa que los pacientes con TAB
obtienen puntuaciones altas en la dimension de busqueda de lo novedoso y
puntaciones bajas en la dimension de persistencia. Los individuos que
muestran puntuaciones altas en la busqueda de lo novedoso y puntuaciones
bajas en la dimension de evitacion del dafio, presentan con mayor frecuencia
rasgos como impulsividad y agresividad y mayor nimero de intentos de
suicidio. En los pacientes con distimia se ha encontrado puntuaciones altas en
las dimensiones de busqueda de lo novedoso y evitacion del dafio, en tanto que
los pacientes con depresion obtienen puntuaciones elevadas en la dimension de
evitacion del dano.

JOYCE ha encontrado que las puntuaciones elevadas en las dimensiones de
busqueda de lo novedoso y dependencia de la recompensa estan relacionadas
con cifras altas de cortisol sanguineo pero no con la presencia de sintomas
depresivos. Estos individuos podrian corresponder a los denominados
individuos con personalidad tipo A, en quienes se han encontrado cifras
elevadas de adrenalina o con los individuos descritos por AKISKAL como
temperamento hipertimico.

Bipolaridad y sintomas subclinicos
Los sintomas subclinicos incluyen a los sintomas prodrdmicos, los residuales y
los que corresponden a las fluctuaciones subclinicas de un trastorno cronico.

Sintomas prodrémicos



KRAEPELIN describio en 1921 la existencia de sintomas prodrdmicos en las
crisis de mania. Los sintomas son diversos e incluyen cefaleas, cansancio,
actividad excesiva, irritabilidad, insomnio e insatisfaccion laboral.

MOLNAR ha observado que los sintomas prodrémicos son mas duraderos en
las crisis de mania, en donde la hiperactividad (hipomania) es frecuente. Los
sintomas prodromicos mas frecuentes en los cuadros de depresion, son: el
animo depresivo y la dificultad para concentrarse. Ademads, encontré que los
sintomas prodromicos son consistentes en cada paciente, es decir, que se
presentan los mismos sintomas en cada paciente, antes de la eclosion de la
nueva crisis.

Sintomas residuales

Los sintomas residuales permanecen después de la crisis, sin que su intensidad
sea suficiente para ser considerados como un objetivo terapéutico. Su presencia
limita la calidad de vida del paciente y es predictora de recaidas. Los sintomas
mas frecuentes son irritabilidad, los cambios cognoscitivos, y niveles menores
de hipomania y depresion.

Los sintomas residuales originan deterioro socioecondmico y psicosocial,
merman la calidad de vida y estan relacionados con una menor duracion de los
periodos intercriticos.

No se ha podido comprobar que sean el resultado de un abordaje terapéutico
inadecuado o insuficiente. En algunos casos, pueden corresponder a la
interaccion de los sintomas subclinicos con la desadaptacion social que la
bipolaridad produce en los pacientes.

Criterios para el diagnostico de la depresion bipolar

La mayoria de los clinicos acepta que es dificil predecir si el primer episodio
depresivo corresponde a un cuadro unipolar o al espectro de la bipolaridad. Por
lo expuesto anteriormente, se puede colegir que han sido identificados
elementos semioldgicos, clinicos y evolutivos que se relacionan con cada una de
las formas clinicas y permiten realizar el diagndstico diferencial, siempre y
cuando se realice un enfoque longitudinal de los sintomas depresivos y no se
limite a una observacion de corte transversal.

En general, se acepta que la depresién unipolar corresponde a un episodio
depresivo caracterizado por la presencia de ideas intensas y frecuentes de
suicidio, insomnio inicial, pérdida de peso, preocupaciones somaticas y lentitud
psicomotriz, que pueden acompafarse de grados variables de agitacion,
ansiedad y confusion mental. Los pacientes con depresion unipolar presentan



reduccion de la latencia del suefio, densidad alta del REM y mayores periodos
de suenno REM, especialmente en las primeras horas de la noche, comparados
con los pacientes con depresion bipolar, que muestran una mayor frecuencia de
estado 1 del periodo no-REM y disminucion de la fase 4 no-REM. Los pacientes
con depresion unipolar responden bien a la terapia con antidepresivos.

Los criterios diagndsticos que hacen sospechar un componente de bipolaridad,
aun en un primer episodio que aparece en la adolescencia o en la adultez
temprana son multiples y variables. (Tabla 1). Si el clinico no los tiene en mente,
pasaran desapercibidos y el paciente no sera diagnosticado en forma correcta ni
recibird el tratamiento adecuado y correra el riesgo de nuevas recaidas,
cronicidad y disminucion de la calidad de vida.

Los factores que predicen la bipolaridad pueden ser divididos en:

Antecedentes. Con frecuencia los pacientes con bipolaridad han presentado en
la infancia crisis de explosividad e irritabilidad o historia de trastorno de déficit
de atencion e interrupcion de la vida académica. También son frecuentes el
antecedente de abuso sexual en la infancia y la historia familiar de bipolaridad.

Elementos clinicos y semioldgicos. El cuadro clinico se caracteriza por un inicio
precoz y subito, en donde la crisis depresiva aparece separada de la experiencia
existencial. El paciente presenta animo depresivo acompafado de hipersomnia,
hiperfagia y aumento de peso, ideas delirantes (persecutorias o nihilistas) no
congruentes con el estado afectivo. En un buen niimero de pacientes se puede
observar confusiébn mental, inhibicion psicomotriz, agitacion, anergia,
somatizacion y ansiedad.

Los sintomas de la depresion bipolar son mas intensos en la manana y los
episodios depresivos son mas cortos, que los observados en la depresion
unipolar.

También se han identificado sintomas prodréomicos como el animo depresivo y
la dificultad para concentrarse, que son consistentes en cada paciente, es decir,
que siempre son los mismos en él.

Elementos de comorbilidad. En los pacientes con depresion bipolar es frecuente
encontrar la presencia del temperamento ciclotimico, descrito por AKISKAL, o
rasgos de personalidad limite e historia de abuso de sustancias psicoactivas o
alcohol, con frecuencia utilizadas por el paciente en un intento de
automedicacion para disminuir la ansiedad o la distimia.



Factores evolutivos. En los pacientes con depresion bipolar se encuentran
antecedentes de respuestas “rapidas” a los antidepresivos, depresion posparto
y labilidad emocional en los periodos intercriticos.

Factores terapéuticos. La respuesta terapéutica es variable y con relativa
frecuencia el uso de antidepresivos desencadena crisis de mania.

Los antidepresivos triciclicos son poco eficaces para tratar el cuadro depresivo
de un TAB-1, en tanto que los inhibidores de la recaptura de serotonina (ISRS)
han mostrado ser eficaces en el tratamiento de la crisis depresiva, previenen las
recaidas y con poca frecuencia, desencadenan viraje a hipomania, en los
pacientes con TAB-II.

Las guias actuales para el tratamiento del TAB-II sugieren el uso de la
medicacion antidepresiva, sola o combinada con estabilizadores del estado de
animo.

Los pacientes con depresion bipolar responden bien al litio (67.5%), a los
estabilizadores del animo o antirrecurrenciales y a los antipsicoticos atipicos.

Los antipsicoticos atipicos, como lo comenta VIETA, han mostrado ser ttiles en
el tratamiento de los estados mixtos, especialmente en el TAB:II y en la
depresion bipolar.

Las estrategias psicoterapéuticas estan encaminadas a modificar el
temperamento, aminorar los sintomas subclinicos, y brindar apoyo y
psicoeducacion al paciente y a sus familiares.

Tabla 1
Caracteristicas clinicas de la depresion bipolar

Antecedentes

* Historia de abuso sexual.

* Explosividad e irritabilidad en la infancia.

* Antecedente de trastorno de déficit de atencion.
* Interrupcion de la vida académica.

e Historia familiar de bipolaridad.

Cuadro clinico

* Inicio precoz y subito.

* Crisis depresiva separada de la experiencia existencial.
* Hipersomnia, hiperfagia y aumento de peso.

* Delirio no congruente con el estado afectivo.

* Confusion mental.



* Inhibicion psicomotriz.

* Agitacion y ansiedad.

* Sintomas mads intensos en la manana.

* Sintomas prodromicos consistentes en cada paciente.
* Cambios en la polisomnografia.

Comorbilidad

* Temperamento ciclotimico.

* Abuso de sustancias psicoactivas o alcohol.

* Rasgos de personalidad limite.

Factores evolutivos

* Antecedente de respuestas “rapidas” a los antidepresivos.
* Antecedente de depresion posparto.

* Labilidad emocional en los periodos intercriticos.
Factores terapéuticos

* Buena respuesta con los estabilizadores de animo.

* Buena respuesta con los antipsicoticos.

En un estudio retrospectivo y comparativo reciente, el grupo de GASSAB y
colaboradores, estudié 155 pacientes hospitalizados, que fueron divididos en
dos grupos de acuerdo con los criterios del DSM-IV para depresion unipolar (59
pacientes) y depresion bipolar (96 pacientes), en quienes se compararon los
datos sociodemograficos, los eventos vitales en la infancia, la historia familiar y
personal, las caracteristicas clinicas y evolutivas del episodio depresivo y los
factores predictores de bipolaridad propuestos por AKISKAL. Los autores
encontraron que los siguientes factores estaban altamente correlacionados con
la bipolaridad: altas tasas de separacion o divorcio (17.7% versus 5.1%; p=0.02),
historia familiar de trastornos psiquiatricos (56.3% versus 35.6%; p=0.012),
especialmente si existian antecedentes de bipolaridad (29.2% versus 3.4%;
p=0.00008), inicio temprano del episodio (edad promedio: 24.8+8.2 afos versus
34.1+12.6; p=0.000004) nimero de episodios afectivos previos (promedio 3.6
versus 2.5; p=0.03), aparicion subita del episodio depresivo (44.8% versus 15.9%;
p=0.0003), sintomas catatonicos (37.3% versus 20.3%, p=0.03), somnolencia (51%
versus 20.3%; p=0.03) e inhibicion psicomotriz (83.3% versus 42.4%; p=0-00007).
En forma negativa correlacionaron los siguientes factores: comorbidad
somatica, por ejemplo, diabetes, hipertension arterial y enfermedad reumatica
(12.5% versus 28.8%; p=0.012) y presencia de trastorno distimico (2.2% versus
12.1%; p=0.029). Los eventos vitales en la infancia, el abuso de alcohol y los
intentos de suicidio no mostraron correlacion con la bipolaridad. Los
predictores de bipolaridad propuestos por AKISKAL mostraron los siguientes
grados de validez: historia familiar de bipolaridad (sensibilidad: 29.2%,
especificidad 96.6%, valor de prediccion positiva: 93%), somnolencia
(sensibilidad: 51%, especificidad 80%, valor de prediccion positiva: 80%),
aparicion del episodio depresivo antes de los 25 anos de edad (sensibilidad:



62.5%, especificidad 70%, valor de prediccion positiva: 77%), inhibicion
psicomotriz (sensibilidad: 83.3%, especificidad 58%, valor de prediccion
positiva: 76%) y caracteristicas psicoticas (sensibilidad: 69.8%, especificidad
62.7%, valor de prediccidn positiva: 75%). En resumen, en este estudio el mayor
valor de prediccion de bipolaridad lo tiene la historia familiar de episodios
bipolares y la presencia de somnolencia e inhibicion psicomotriz.

Conclusiones

Si bien se ha aceptado que resulta dificil diferenciar un episodio unipolar de
una depresion bipolar, esta ultima posee caracteristicas clinicas, evolutivas y
terapéuticas especificas, que la identifican, siempre y cuando se realice un
enfoque longitudinal y no se limite a una observacion de corte transversal.

Este enfoque permite el andlisis de la evolucion del sintoma, la identificacion de
los sintomas prodromicos y residuales, factores que son de especial importancia
en evolucion clinica y la instauracion del tratamiento y estan intimamente
relacionados con la posibilidad de recaidas, la tendencia a la cronicidad, el
deterioro psicosocial y la disminucién de la calidad de vida.

Se ha observado que los sintomas residuales predicen recaidas clinicas, razén
por la cual es necesario reevaluar el concepto de recuperacion clinica y
encaminar las estrategias terapéuticas a yugular las crisis y a disminuir los
sintomas subclinicos.

En resumen, el clinico debe tener en mente el concepto de bipolaridad en el
momento de evaluar un episodio depresivo, sea tinico o recurrente, aun cuando
el paciente no haya presentado un episodio de mania. Es necesario diagnosticar
en forma temprana la depresion bipolar para evitar en el paciente la cronicidad,
el deterioro, el sufrimiento injustificado y la disminucion de la calidad de vida.
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Definicién

La organizacion mundial de la Salud (OMS) define como aborto a la
terminacion espontdnea o provocada de un embarazo antes de la vigésima
semana de gestacion, contadas a partir del primer dia de la ultima
menstruacion normal.

En algunos textos americanos, la palabra “aborto” indica el procedimiento
meédico o quirurgico que se realiza para terminar un embarazo, y el término
“aborto espontdneo” hace referencia a la pérdida del feto de tipo natural o no
inducida.

En el presente se hara un andlisis de los aspectos sociodemograficos y
psiquiatricos del aborto inducido a partir de una revisién de la literatura
publicada en los ultimos anos.

Epidemiologia

Se calcula que el 10-15% de los embarazos terminan en aborto y que solo el 35%
de todos los huevos fecundados alcanzan una edad gestacional superior a 28
semanas.

Cuando se analiza la edad de las mujeres que presentan abortos espontaneos se
observa que en las adolescentes puede alcanzar un 10-12%, en tanto que en las
mujeres mayores de 40 afos, el porcentaje aumenta entre cuatro y cinco veces.

En 1987 la incidencia de aborto en el mundo fue de 43 millones, de los cuales 28
millones fueron legales y 15 millones ilegales. En 1995 la cifra total de abortos
inducidos alcanzo los 46 millones, 26 millones legales y 20 millones
clandestinos o ilegales. Rusia y Rumania presentan los porcentajes mas altos de
abortos inducidos (63%).

Tabla 1

Frecuencia de abortos en el mundo (OMS, 1995)

Continente Abortos Total Legales Ilegales
Europa 7.700.000 6.800.000 900.000
Asia 26.800.000 16.900.00 9.900.000
Africa 5.000.000 5.000.000 —




De los 190 paises del mundo so6lo en el 22% de ellos es permitido el aborto; de
éstos, 6% corresponde a paises en via de desarrollo y 16% a paises
desarrollados. En Estados Unidos en 1996 se practicaron 1.365.700 abortos
inducidos legales y no existen estadisticas de los ilegales.

En América Latina el aborto inducido es permitido en Cuba, Puerto Rico y
algunos paises pequenos del Caribe y al igual que en el resto del mundo, el
aborto se asimila a un método mas de planificacion familiar frente a un
embarazo no deseado. Se calcula que en Latinoamérica se producen 4.200.000
abortos inducidos al ano, distribuidos asi: en las islas del Caribe 400.000, en
paises de América Central 800.000 y en Sur América 3.000.000, todos ilegales
porque en estos paises el aborto no estd permitido.

Clasificacion

En la clasificacion se tienen en cuenta la iniciacion y la evolucion del aborto. Por
la forma como se inicia se puede dividir en espontdneo e inducido. En esta
ultima categoria se presenta la posibilidad que sea legal, ilegal o terapéutico de
acuerdo con la legislacion de cada pais.

? El aborto legal, también conocido como electivo o voluntario, es el que se
realiza antes de la viabilidad por solicitud de la embarazada, pero sin que
existan motivos relacionados con la salud materna o patologia fetal.

? El terapéutico es la terminacion de la gestacion con el fin de salvar la salud de
la madre.

? El ilegal es el provocado clandestinamente en paises donde esta prohibido.

Aborto espontdneo

Los factores causales del aborto espontdneo son multiples y pueden asociarse
en dos categorias: los fetales o cromosomicos y los relacionados con la madre o
maternos.

Factores fetales o cromosdmicos

El desarrollo anormal de las células germinales y los defectos en la
implantaciéon del trofoblasto, son las causas mads frecuentes de aborto,
especialmente en la primera semana.



Aproximadamente el 60% de los embriones expulsados presentan anomalias
congénitas incompatibles con la vida. Las causas fetales se relacionan con la
patologia del huevo fecundado y con las anormalidades de la placenta. Las
alteraciones cromosOmicas son las mas frecuentes y 3/5 partes estan
representadas en trisomias, triploidia y monosomia.

Factores maternos

Son multiples y han sido mejor estudiadas que las causas fetales. Los mas
importantes son: infecciones (urinarias, virales, toxoplasmosis, fiebre amarilla,
paludismo, etc.), factores endocrinos (insuficiencia del cuerpo lateo, hipo e
hipertiroidismo, endometriosis, diabetes), factores inmunologicos,
traumatismos sobre el saco gestacional o la cavidad amnidtica, anomalias
uterinas (malformaciones, miomas, incompetencia cervical), cirugias, y causas
externas como la exposicion a radiaciones ionizantes, medicamentos y drogas
de abuso.

Aborto inducido

La aparicion del aborto inducido o provocado se confunde con los inicios de la
humanidad. En la historia de la medicina aparecen informes en el Antiguo
Testamento y en la literatura de los primeros siglos. Uno de los documentos
mas antiguos sobre materiales y métodos para producir el aborto, data de los
tiempos del emperador SHENG-NUNG en la China legendaria, 23 siglos antes
de CRISTO y en el Codigo de Hamurabi se lee que el aborto era permitido a las
mujeres solteras pero no a las casadas. Los griegos y los romanos legislaron
acerca del aborto; SOCRATES admitia el aborto por voluntad de la madre y
ARISTOTELES lo aceptaba en los casos de un excesivo nimero de hijos.
PLATON en Grecia, insistia en el aborto en toda mujer mayor de 40 afios, sin
embargo HIPOCRATES prohibia el aborto de manera categérica en los términos
de su juramento. El cristianismo proclamd el derecho a la vida, no s6lo del nino
sino también del feto, razon por la cual las diferentes comunidades cristianas
los proscribieron, lo consideraron como un delito e hicieron cada vez mas
rigurosas las sanciones penales contra quien practicaba el aborto y contra la
mujer que lo permitia.

Cada ano en Estados Unidos se embarazan 6 millones de mujeres
aproximadamente, cerca del 11% de todas las mujeres en edad reproductiva. Se
calcula que 50-60% de los embarazos no son deseados o planeados y cerca de la
mitad de ellos son electivamente abortados. Actualmente se considera que 2/3
de las mujeres americanas tendran un embarazo no deseado durante su vida
reproductiva.



El Alan Guttamacher Institute, entidad que conduce la investigacion acerca del
aborto ha suministrado las siguientes cifras en relacion a las estadisticas
norteamericanas: cada afio cerca de 3 de cada 100 mujeres en edades entre 15 y
44 anos tienen abortos; la mayoria de las mujeres que abortan son jovenes, 55%
de ellas menores de 25 anos y el 22% son mayores de 30 afos.

Las mujeres solteras tienen tres veces mas probabilidad de tener un aborto que
las casadas. E1 63% de todos los abortos ocurren en mujeres blancas, pero una
mujer no blanca tiene dos veces mas probabilidad de tener un aborto
comparada con una mujer de raza blanca.

El nimero de abortos efectuados por cada 100 mujeres hispanas es 43% mas
alto que entre cada 100 mujeres no hispanas.

Las mujeres catdlicas tienen 30% mas posibilidades de tener un aborto que las
protestantes. Pero las mujeres sin filiacion religiosa tienen tasas mas altas de
aborto que aquellas que confiesan un credo religioso. El aborto es tres veces
mas probable entre las mujeres pobres.

Meétodos abortivos

Los antropdlogos consideran que cada sociedad conoce sus propias practicas
para terminar el embarazo.

Los métodos utilizados en los paises donde el aborto es ilegal y las condiciones
de atencion médica son precarias son diversos e incluyen sustancias que se
ingieren por boca (perejil, sabina, nuez moscada, artemisa, azafran, aceite de
resino, etc.), objetos que se insertan dentro del tutero (sondas, tallos de
arbustos), presion fisica sobre el abdomen, insercion de medicamentos o
sustancias dentro de la vagina.

Los problemas derivados de estas practicas son graves, las complicaciones mas
frecuentes son la sepsis, la perforacion del utero, abscesos pélvicos, necrosis
uterina, perforacion de asas intestinales, peritonitis, insuficiencia renal aguda,
choque séptico, tromboembolismo pulmonar y muerte por falla multisistémica.

Los procedimientos médicos para el aborto inducido estdan comprendidos
dentro de tres categorias:

Quirtrgicos: extraccion, aspiracion por vacuum, dilatacién y evacuacion.
Induccion del parto: para embarazos avanzados, en el segundo o tercer
trimestre.

Farmacoldgicos: se han empleado diferentes farmacos antiprogestagenos como
el mifepristone (RU- 486), el misopristol, un andlogo sintético de la



prostaglandina E-1 y el metrotexate un antagonista del acido folico que actua
interrumpiendo la sintesis de nucledtidos.

El sindrome de Mobius caracterizado por pardlisis facial completa con o sin
defectos congénitos de las extremidades, se ha observado en hijos de mujeres
que han tomado misopristol durante el primer trimestre del embarazo en un
intento fallido por inducir el aborto.

Perfil psicologico y sociodemografico del aborto inducido

La literatura no provee un perfil definido de la mujer que acude al aborto pero
si dibuja algunas caracteristicas. Entre las razones que se aducen para buscar el
aborto se incluyen los problemas economicos, embarazos previos con
complicaciones, problemas con los hijos actuales, contraindicaciones médicas
generales para el embarazo, conflictos maritales, sentimientos de soledad,
aspiraciones profesionales, y sentimientos de inseguridad hacia el futuro. Sin
embargo, estas mismas razones son encontradas en mujeres que llevan sus
embarazos a término. Otros factores considerados por la mujer para solicitar el
aborto son el caos social, el incesto, el abuso sexual, la inmadurez, el abandono,
la violencia domeéstica, la falta de anticoncepcion o la falla de los métodos
anticonceptivos.

El estudio de los factores psicologicos de las mujeres que se someten al aborto
no ha arrojado resultados concluyentes. HELENE DEUTSCH ha hecho énfasis
en los impulsos destructivos latentes en todos los embarazos, en tanto que
MORON tiene en cuenta la ambivalencia del deseo a embarazarse y los
sentimientos de pérdida después del aborto. Esta autora ha observado que los
embarazos no planeados son mads frecuentes en los periodos de depresion.

Los estudios publicados en Francia, Estados Unidos y el Reino Unido después
de la legalizacion del aborto, han encontrado la presencia de escasos sintomas
psiquiatricos moderados o severos después del aborto.

Reacciones emocionales

NADA STOTLAND considera que la respuesta emocional inmediata después
del aborto puede incluir sentimientos de dolor, culpa, indiferencia o
ambivalencia, los cuales son a menudo confundidos con un trastorno mental. La
autora analiza los sentimientos que experimenta la mujer después del aborto en
la siguiente forma:



Culpa. Con frecuencia las mujeres que abortan experimentan culpa después del
aborto, sentimiento que puede estar relacionado con la terminacion de una vida
humana pero también con la precipitacion o la concepcidn inoportuna lo cual
denota una falta de control o falta de autoestima.

Tristeza/pérdida. Los sentimientos de tristeza y pérdida son universales y
frecuentes entre las mujeres que experimentan un aborto. La expresion de estos
sentimientos genera confusion en la paciente y en los que le proveen atencion y
cuidados. Puede parecer paraddjico que una mujer que ha elegido terminar un
embarazo pueda experimentar tristeza después del procedimiento; sin
embargo, la tristeza es originada por la ambivalencia hacia el embarazo y el
aborto, porque no se trata de una decision cualquiera y, por si mismo, el aborto
es un evento vital en la vida de la mujer y esta relacionado intimamente con sus
deseos, principios religiosos y éticos, sentimientos, frustraciones y otras
emociones.

Madurez. Con frecuencia las mujeres reportan que la experiencia del aborto ha
significado un cambio en sus vidas, que han pasado de la pasividad a la
responsabilidad activa, y que ahora planean y conducen su destino. Reconocen
que esta dolorosa decision les ha ensefiado a tomar con seriedad su futuro, sus
deberes y obligaciones y que se sienten mds responsables de sus actuaciones,
decisiones y de la manera de afrontar las situaciones dificiles.

Alivio. A pesar de los sentimientos de remordimiento, de la decepcién y las
recriminaciones, algunas mujeres sienten que pueden reenfocar su vida y
continuar adelante.

Aspectos psiquiatricos del aborto inducido
Existen dificultades y deficiencias metodoldgicas inherentes en el estudio de los
aspectos psiquidtricos del aborto.

Las enfermedades psiquidtricas pueden actuar como factor de riesgo para un
embarazo no planeado o para la aparicion de complicaciones o problemas de
salud mental después de un aborto.

Los trastornos mentales pueden deteriorar la autoestima de la mujer, su
asertividad, el control de sus impulsos, el juicio y su introspeccion. La
depresion produce sentimientos de indefension, falta de dominio, desesperanza
y falta de autoestima, sentimientos que pueden interferir con la capacidad de la
mujer para insistir en la contracepcion o para rehusar a un intercambio sexual.
En el caso de la psicosis, la falta de juicio, la impulsividad y la desinhibicion,



aumentan el riesgo de acceder a una relacion de tipo sexual de manera
indiscriminada.

La incidencia total de los episodios de enfermedad psiquidtrica después del
aborto no es aun conocida. Los estudios realizados en el Reino Unido, donde el
aborto es legal, han demostrado que las complicaciones psiquidtricas severas
posaborto, caracterizadas por psicosis y la necesidad de hospitalizacion
psiquiatrica, ocurren en mujeres con enfermedad psiquiatrica previa o en curso.

La enfermedad psiquiatrica severa es ocho veces mas comun en el periodo
posparto que en el periodo posaborto, en ambos casos, el riesgo de padecer una
enfermedad mental, esta relacionado con los cambios hormonales ocasionados
por la terminacion de la gestacion.

En el estudio de PAYNE y colaboradores, se evaluaron los sentimientos de
ansiedad, ira y culpa en 102 pacientes, observandose que el impacto emocional
es menor seis meses después de practicado el aborto que en el periodo previo a
la maniobra abortiva. Los datos de investigacidon sugieren que las mujeres mas
vulnerables al conflicto son las solteras y nuliparas, que presentan historia de
serios problemas emocionales previos, relaciones conflictivas con los novios,
relaciones conflictivas con la madre, fuerte ambivalencia frente al aborto o a sus
principios religiosos y culturales.

En el estudio longitudinal realizado por BRENDA MAYOR vy colaboradores,
evaluaron las emociones y la salud mental (depresion preaborto y posaborto,
autoestima, emociones posaborto, satisfaccion por la decision, dafio y beneficio
percibido, y presencia de trastorno de estrés postraumatico) de las mujeres que
abortaron durante el primer trimestre de un embarazo no planeado, mediante
cuatro evaluaciones de la respuesta emocional, sus predictores y los cambios,
una hora antes, y una hora, dos meses y dos anos después del aborto. Los
resultados muestran que 882 de 1043 seleccionadas (85%) aceptaron participar y
442 de 882 (50%) fueron seguidas por dos afos. Al cabo de los dos anos, 301
mujeres de 418 (72%) manifestaron estar satisfechas con la decision; 306 de 441
(69%) dijeron que abortarian de nuevo; 315 de 440 (72%) reportaron haber
experimentado mas beneficio que dafio respecto a la experiencia del aborto, 308
de 386 (80%) no habian experimentado depresion, y solamente 6 de 442 (1%)
habian presentado un trastorno de estrés postraumatico.

Aunque la mayoria de estas mujeres no experimentaron problemas psicoldgicos
o remordimiento por el aborto dos afios después, la historia previa de
depresion, la autoestima baja y complicaciones especificas del aborto fueron
factores de riesgo para la presencia de depresion dos anos después, en las
mujeres que presentaron episodios depresivos durante el estudio.



El sindrome posaborto

A pesar de la alta frecuencia del aborto inducido en Estados Unidos no existen
datos sobre la prevalencia del sindrome posaborto y los riesgos de salud mental
asociados con este hecho. Algunos autores afirman que la angustia psicologica
seguida al aborto es comun, y que las mujeres que se practican un aborto estan
propensas a experimentar el sindrome posaborto o trastorno de estrés
postraumatico, caracterizado por dolor, angustia, miedo a morir, o0 miedo a
sufrir abuso sexual de quien le practico el aborto.

Desde 1973, afo en que se legalizo el aborto en Estados Unidos, se han llevado a
cabo mas 250 estudios en procura de estudiar los efectos psicoldgicos
secundarios al aborto inducido. En 1988 C. EVERETT KOOQOP, cirujano general,
fue encargado por el presidente BUSH para estudiar los efectos médicos y
psicologicos del aborto en las mujeres americanas y publicar los hallazgos de la
revision. El doctor KOOP, quien personalmente se oponia al aborto, solicitd
opiniones e informacion cientifica a una amplia variedad de grupos de médicos
y de expertos, incluyendo la APA, y concluyeron que habia insuficiente
informacion para afirmar que el aborto produce secuelas negativas.

Desafortunadamente la mayoria de estos estudios son investigaciones con fallas
metodologicas, que no permiten que sus conclusiones sean validas. Sin
embargo, en la mayoria de los estudios se ha observado que con frecuencia la
mujer elige libremente el aborto, particularmente en el primer trimestre y que el
aborto, en si mismo, no es un factor de riesgo para la salud mental y que las
respuestas emocionales son casi siempre transitorias. Las mujeres que tienen un
alto riesgo de enfermedad psiquidtrica después de un aborto son aquellas que
fueron presionadas a abortar, presentan ambivalencia respecto a su decision,
poseen un limitado apoyo social, y han padecido trastornos psiquidtricos
previos.

Discusion

La investigacion reportada por MAYOR y colaboradores, es consistente con
otros estudios bien disefiados de respuestas psicologicas de mujeres quienes
han tenido un aborto en el primer trimestre, pero lo mas importante ha sido
encontrar que las tasas de depresion y trastorno de estrés postraumatico no son
mas altas entre las mujeres que abortan comparadas con mujeres de la misma
edad en la poblacion general.

No es claro porqué persiste la controversia sobre la existencia de riesgos
asociados con el procedimiento. Una razon podria ser la naturaleza de la



investigacion cientifica que no ha podido proveer suficiente evidencia sobre la
ausencia de efectos y la falta de una via para conducir un estudio definitivo de
los efectos del aborto inducido. Se requiere la asignacion aleatoria de las
mujeres con embarazos no deseados para continuar o terminar su gestacion. Lo
cual es éticamente imposible.

Por otra parte, si todos los estudios por si mismos pueden tener algun error
metodologico ;qué tanto se puede confiar en sus conclusiones? Algunas
investigaciones se realizan como estudios de casos, otras utilizan muestras
autoseleccionadas o no tienen métodos replicables estadisticamente de la
recoleccion de los datos o de su analisis. Un buen niimero de trabajos toman
como muestra a las mujeres que acuden en busca de ayuda psicolodgica, y cabe
la pregunta ;qué sucede con las mujeres que no solicitan ayuda?

Otro aspecto que merece consideracion es el relacionado con los estudios de
seguimiento; se ha encontrado que aquellas mujeres que tienen caracteristicas
asociadas con mayor riesgo de respuesta negativa al aborto inducido son las
que mas participan en estos trabajos de investigacion.

A la ya conocida dificultad metodoldgica en la investigacion sobre el aborto
inducido se suma entonces un problema semadntico. La confusiéon a menudo
empieza porque no se hace la diferenciacion entre sentimientos negativos y
sindrome psiquiatrico. El ejemplo mas real se da con la confusion que genera el
término depresion, el cual es usado como descripciéon del humor y como un
término técnico para enunciar el diagndstico de una enfermedad psiquiatrica
mayor. El otro problema deriva de que el aborto es practicado en mujeres
quienes estan embarazadas bajo condiciones dificiles y conflictivas. Las
reacciones de la mujer al aborto inducido provienen de varias situaciones,
sociales, religiosas, psicologicas, politicas, actitudes del personal que la atiende
y de la comunidad. También juega un papel, aunque no principal, el
procedimiento al que ha sido sometida para efectuar el aborto.

La experiencia de tener un embarazo no deseado y decidir su terminacion es
por si misma estresante, como también lo son los eventos y el contexto que
rodean al aborto, el abandono de la pareja, el rechazo, los sentimientos de
culpa, por ejemplo.

Las reacciones emocionales que siguen al aborto suelen ser catalogadas como
trastornos, pudiendo tratarse perfectamente de las reacciones de duelo o de la
manifestacion de los sentimientos secundarios a un evento vital, doloroso, y
dificil de enfrentar.



Es necesario continuar las investigaciones sobre el tema, buscando disminuir
los sesgos metodoldgicos y llevar a cabo estudios en nuestro contexto, dadas las
diferencias culturales, religiosas y las condiciones de nuestras pacientes,
quienes acuden de manera clandestina a la practica del aborto, que es
considerada como delito en nuestro pais, tal como sucede en otros paises del
mundo.
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La preocupacion creciente por el desgaste profesional que sufren los médicos
no es casual. El llamado sindrome del Burn-out se ha constituido
paulatinamente como una seria amenaza que acecha a la salud de los
profesionales de la medicina y disciplinas afines. El sindrome afecta no
solamente la salud, también compromete la calidad de vida y el rendimiento
profesional y cognoscitivo. Tiene, ademads, serias repercusiones en la
comunidad: un médico «quemado» responsable de la salud y cuidado de sus
pacientes, dificilmente podra actuar con los estdndares de calidad que la
sociedad le exige.

En el presente capitulo se revisan los sintomas, las hipdtesis etioldgicas, las
estrategias de diagndstico y afrontamiento y se comentan algunos temas que
son motivo de controversia.

El sindrome de desgaste (Burn-out)

El sindrome de desgaste profesional (Burn-out) esta mal delimitado. Se sabe
que existe, que esta ubicado en las sociedades occidentales desarrolladas, que
su comprension es multidimensional y que es producto del estrés crénico, pero
no ha sido posible identificar los sintomas e individualizarlo como una entidad
meédica, que requiere un tratamiento especifico.

MASLACH describe seis areas interrelacionadas entre si, que son a la vez causa
y consecuencia de cambios sociales profundos y que ayudan a comprender las
causas del sindrome de desgaste profesional: las cargas de trabajo, los sistemas
de recompensas, la capacidad de control sobre el trabajo, el apoyo social, el
grado de justicia en el trato por parte de la organizacion y los valores.

De este grupo de factores, probablemente el elemento nuclear, lo representen
los valores. Los cambios sociales y la aparicion de nuevos valores en alza que
confrontan con los valores individuales o intrinsecos a las profesiones
relacionadas con la salud. Asi, por ejemplo, la productividad, la eficiencia, la
rentabilidad y el control «cotizan al alza», en tanto que el altruismo y la
abnegacion lo hacen a la baja, situacion que ha propiciado una pérdida
progresiva de la identidad de la tarea y la autonomia profesional en el ejercicio
de la medicina. Este cambio aparentemente sutil, ha resultado lo
suficientemente fuerte para producir tensiones de gran magnitud, no sélo en los
profesionales de la salud, sino también en los pacientes y en la comunidad,

quienes a su vez, presionan al médico, quien resulta presionado por partida
doble.

A la presidn, es necesario anadir el efecto producido por otros factores, como
los estilos de gestion que tienden a aumentar las cargas de trabajo. La suma de



estos factores, produce sobrecarga de trabajo, que se traduce en malestar y
frustracion para el médico, y en falta de tiempo para atender adecuadamente al
paciente, razones por las cuales la sobrecarga laboral, es considerada como la
mayor causa directa del sindrome de desgaste en los profesionales de la salud.

El término Burn-out, que consideraremos equivalente al de sindrome de
desgaste profesional o al de profesional exhausto o sobrecargado (“quemado”),
fue acufado originalmente por el psicdlogo clinico HERBERT
FREUDENBERGER, por analogia con los efectos que produce en los adictos el
consumo cronico de las sustancias toxicas de abuso, para referirse a la pérdida
progresiva de energia que puede llegar al agotamiento y la desmotivacion para
el trabajo, sintomas que suelen acompanarse de grados variables de ansiedad y
depresion. El sindrome fue identificado por primera vez por
FREUDENBERGER en los profesionales que trabajaban con él, como
voluntarios en los hospitales de beneficencia y las casas de “medio camino”
dedicadas a la atencion de desarraigados, prostitutas y drogadictos.

CHRISTINA MASLACH generalizo el concepto para referirse a la situacion,
cada vez mas frecuente, que se observa en los individuos que por la naturaleza
de su trabajo deben mantener un contacto directo y continuo con personas cuya
patologia exige del cuidador o del profesional ingentes y continuos esfuerzos,
quienes después de meses o afios de dedicacion acababan por estar desgastados
profesionalmente. La autora eligidé este término, que era utilizado
coloquialmente por los abogados californianos para describir el proceso gradual
de pérdida de responsabilidad profesional y desinterés clinico de algunos de
sus companeros de trabajo. MASLACH decidi6 emplear esta expresion por su
buena aceptacion social ya que los afectados se identificaban con facilidad con
este término descriptivo que carecia del efecto estigmatizador de los
diagnosticos psiquiatricos.

Como el concepto de sindrome de desgaste profesional ha surgido intimamente
relacionado con el de estrés, es dificil establecer una clara diferencia entre
ambos. Hoy se acepta que el desgaste profesional es el resultado del estrés
crénico experimentado en el contexto laboral.

Cuando se afirma que un profesional de la salud estd «desgastado
profesionalmente» se trata de reflejar en el término “desgastado” que, como
producto de una interaccion negativa entre el lugar de trabajo, el equipo o staff
y las exigencias de las patologias abordadas o de los pacientes, el trabajador se
encuentra desbordado, que ha agotado su capacidad de adaptacion, que no
puede disponer de recursos adecuados para amortiguar el estrés que sigue
originando su trabajo, estrés cronico que se manifiesta en una constelacion de
sintomas que se intensifican y cronifican ante las demandas del entorno laboral.



El sindrome desgaste profesional se caracteriza por la presencia de agotamiento
fisico y psiquico, con sentimientos de impotencia y desesperanza (extenuacion
emocional) y por el desarrollo de un concepto negativo de si mismo y de
actitudes negativas hacia el trabajo, la vida diaria y los demads, sintomas que se
reflejan en un trato frio y despersonalizado hacia los pacientes, compafieros de
trabajo y sus propios familiares y en la sensacion de insatisfaccion con las tareas
que ha de realizar. El fendémeno del Burn-out es mds un proceso continuo que
un evento discreto, que es el resultado final de una serie de tentativas frustradas
de adaptacion a las diversas condiciones estresantes.

El rasgo fundamental del sindrome de desgaste profesional es el cansancio
emocional o la sensacion de no poder dar mas de si mismo. Para protegerse de
este sentimiento negativo, el individuo tiende a aislarse, adoptando una actitud
impersonal hacia los pacientes y los miembros del equipo de trabajo; puede
mostrarse o ser sentido como cinico o distanciado. En otras ocasiones utiliza
etiquetas despectivas para aludir a los usuarios o intenta hacer sentir culpables
a los demas de sus frustraciones. Las actitudes asumidas producen un descenso
en la eficiencia y en los compromisos laborales, resultados que a su vez, se
convierten en nuevas fuentes de estrés. Si bien, estas nuevas actitudes
representan para el profesional una forma de aliviar la tension, el hecho de
restringir el grado o la intensidad de la relacion con los demas, termina por
agotar su reserva adaptativa.

Un segundo rasgo, es el sentimiento complejo de inadecuacién personal y
profesional al puesto de trabajo, que surge al comprobar que las demandas que
se le hacen, exceden su capacidad para atenderlas adecuadamente. Este
componente puede estar explicito o estar encubierto por una sensacion
paraddjica de omnipotencia. Ante la amenaza inconsciente de sentirse
incompetente, el profesional redobla sus esfuerzos para afrontar las situaciones
dando la impresién a los que le observan que su interés y dedicacion son
inagotables.

En resumen, el sindrome de desgaste profesional se manifiesta por cansancio
emocional o la sensacion de no poder dar mas de si mismo, tendencia al
aislamiento y sentimientos de inadecuacion personal o profesional en el puesto
de trabajo. .

Etapas del sindrome de desgaste profesional (Burn-out)
Los sintomas anteriormente descritos transcurren a lo largo de varias etapas
bien definidas que pueden ser observadas sin dificultad:



* Entusiasmo. Periodo inicial caracterizado por la existencia de altas esperanzas
y expectativas, asi como de una alta energia. En esta etapa, “el trabajo promete
serlo todo”. El empleo llega a ser la tinica fuente de valores y satisfacciones, y
las necesidades personales del trabajador (sentirse necesario, estimado,
admirado, y que dependan de él) son circunscritas unicamente al entorno
laboral. Los peligros de esta etapa son una identificacion excesiva con los
pacientes y un gasto excesivo e ineficaz de energia.

e Estancamiento. El trabajo ya no parece tan importante y deja de ser
satisfactorio. El profesional empieza a sentir la necesidad de satisfacer las
necesidades no satisfechas por fuera del marco laboral.

* Frustracion. Es el periodo en el cual el profesional comienza a cuestionarse su
propia valia y la del trabajo en si mismo. Los limites del trabajo ahora parecen
amenazar los propositos por los cuales ha venido laborando, razon por la cual
surgen los problemas emocionales, fisicos y del comportamiento.

* Apatia. Lo caracteristico de esta etapa es el cambio de actitud: del entusiasmo
desbordante de la primera etapa se pasa a desarrollar el trabajo con el minimo
esfuerzo posible, dedicacion de tiempo insuficiente, evitando cualquier tipo de
desafio, los clientes o usuarios, y permaneciendo en el trabajo tmicamente por la
seguridad econdmica que representa. El trabajo ha dejado de ser la razon de
vivir, para convertirse simple y llanamente en “un trabajo como cualquier otro”.

Es necesario tener en cuenta que el estrés es una percepcion individual, de tal
modo que una misma tarea puede representar un desafio excitante para un
individuo o ser percibida por otra persona, como un problema abrumador. El
individuo comienza a afectarse en forma adversa cuando su umbral de
tolerancia al estrés o su capacidad de adaptacion han sido sobrepasados por los
estresores.

Aunque existe consenso sobre los componentes del sindrome de desgaste
profesional no es facil precisar cudndo un trabajador se encuentra desgastado y
si es posible que se recupere por si mismo. El sindrome no es un suceso ni tiene
un enfoque categorial (estd o no desgastado); por el contrario, se trata de un
proceso que es diferente en cada individuo. El sindrome “es un sutil patron de
sintomas, conductas y actitudes que son tinicos para cada persona”.

Factores etioldgicos

En general, el sindrome de desgaste profesional no es originado por una causa
especifica. Es el resultado de la interaccion multiples factores, cuya importancia
en la formacion de los sintomas varia de un individuo a otro.

Factores culturales



CHERNISS considera que buena parte del aumento de la frecuencia del
sindrome es debida a la progresiva ruptura de la cohesion del médico con la
comunidad. El grupo demanda en forma creciente que el profesional médico se
involucre en asuntos comunitarios, donde como es obvio, esta sometido a un
mayor escrutinio publico de los servicios y de su eficiencia y a su vez, ha
disminuido el grado de confianza y de apoyo al profesional, que se pone de
manifiesto en los recursos presupuestales cada vez son menores.

Factores ocupacionales

La pérdida de interés y de entusiasmo por el propio trabajo ocurre en todas las
profesiones y ocupaciones del ser humano. Si bien todos los trabajadores son
susceptibles de «quemarse», las victimas propicias se encuentran con mayor
frecuencia en aquellas profesiones que prestan atencion directa a las
«necesidades» de las personas. Varios autores consideran que la ausencia de
apoyo significativo es un factor critico en el desarrollo del fendmeno del
sindrome de desgaste profesional, especialmente en los trabajadores mas
aislados profesionalmente.

DUXBURY y colaboradores, han puesto de manifiesto que los ambientes
laborales con mayor capacidad de desgaste profesional se caracterizan por la
presencia de lideres que Unicamente aportan retroalimentacion negativa, que
contrastan con los ambientes con bajo nivel de desgaste, donde los altos niveles
de apoyo permiten mantener y estimular un mayor grado de autonomia en el
trabajador al realizar su tarea.

Existen otros factores ocupacionales que estan relacionados con la presencia de
sindrome de desgaste profesional en los trabajadores del sistema sanitario, tales
como, la ausencia de criterios definidos que posibiliten la valoracion de logros,
objetivos y éxitos; la baja retribucion econdmica percibida en comparacion con
otras profesiones; las posibilidades reducidas de promocion; el hecho de que la
posibilidad de ascender laboralmente se limite al desarrollo de trabajos
administrativos, alejados del contacto con los pacientes; el poco apoyo y
reconocimiento por parte de la comunidad; el volumen de trabajo y las
presiones para hacerlo; la falta de informacion sobre el funcionamiento de las
organizaciones en las que se va a desarrollar el trabajo, o la ambigtiedad en los
objetivos del trabajo a desempenar.

Factores educacionales

MCELROY afirma que los docentes que estdn alejados de las realidades
practicas del trabajo tienden a sugerir que todos los problemas tienen solucion,
creando falsas expectativas en sus alumno, y fallan a la hora de prepararlos



para tolerar las frustraciones e incertidumbres que son inevitables y deben ser
afrontadas en el desempefio de cualquier profesidn. Los profesionales asi
formados, seran reacios a buscar ayuda o asesoria para si mismos, al considerar
que cualquier peticion o demanda de ayuda serd vista como una debilidad, que
socava 0 merma su autosuficiencia y competencia profesional. Los excesivos
conocimientos tedricos, el escaso entrenamiento en habilidades practicas, la
inexistencia de un aprendizaje de técnicas de autocontrol emocional y manejo
de la propia ansiedad son factores que contribuyen al desarrollo del sindrome
de desgaste profesional.

Factores personales

MULDARY considera como personas predispuestas a experimentar desgaste
profesional a aquellos individuos orientados pero obsesivos, con tendencia a
identificarse de forma excesiva con los receptores de su atencion y que basan su
autoestima unicamente en la consecucién de metas. Estos individuos tienen
dificultades para actuar con decision ante problemas humanos complejos asi
como para ser indulgentes consigo mismos por los errores cometidos. El autor
considera al estilo obsesivo-compulsivo como el mas predispuesto al desarrollo
de sindrome de desgaste profesional, pero los profesionales de la salud con
estilos de personalidad dependiente o pasivo-agresiva también poseen un
riesgo considerable de desgastarse profesionalmente.

Independientemente de los rasgos de personalidad del trabajador lo que parece
claro es que los individuos mas dedicados y entusiastas son quienes poseen un
riesgo mayor de desgatarse en sus tareas. Los trabajadores vulnerables se
caracterizan por alto grado de presion autoimpuesta, como resultado de
expectativas exageradas sobre el cometido del propio trabajo y de si mismos y
por identificarse e involucrarse emocionalmente en forma excesiva con
pacientes y familiares, actitudes que exponen al profesional a frecuentes
experiencias de pérdida, desilusion y frustracion y a la toma de conciencia
permanente sobre su propia muerte, al comprobar la diferencia existente entre
la realidad de su trabajo y el marco ideal en el cual ha venido desarrollando su
tarea.

La interaccion de los diferentes factores produce el sindrome de desgaste
profesional, que en concepto de FREUDENBERGER es la consecuencia de la
pérdida de propdsito, motivacion, idealismo y entusiasmo, y cuyos sintomas
pueden ser asimilados a una reaccion de duelo.

HUNTER y colaboradores, lo conciben como un sindrome de estrés, tal como lo
describi6 SELYE, con sus fases de alarma, resistencia y agotamiento, que
aparecen como respuesta del individuo ante un estrés constante y excesivo al
que es incapaz de adaptarse. Los modelos de estrés suponen que los niveles



bajos de tension mejoran la motivacion y la ejecucion, en tanto que entre mas
compleja y ambigua sea una tarea, estresares con baja capacidad de producir
tension, producirdn comportamientos disruptivos.

El estrés permanente produce desmoralizacion, desesperanza y deteriora la
capacidad para afrontar y resolver problemas.

CHERNISS considera que la desesperanza e indefension aprendidas son los
verdaderos desencadenantes del sindrome e desgaste profesional. Los
individuos expuestos a resultados no controlables pueden aprender que los
acontecimientos o sucesos de su entorno son independientes de sus acciones y
generalizar la creencia de que son incapaces de ser efectivos, percepcion que los
conduce al asilamiento y la apatia.

Estrategias de intervencion terapéutica

Es bien sabido que los sistemas y la cultura organizacional son dificiles de
cambiar, por lo cual las intervenciones mas realistas para la prevencion y alivio
del sindrome de desgaste profesional son las estrategias individuales basadas
en el andlisis y cambio de actitud ante los factores criticos.

Las victimas del desgaste deben aprender a aceptar la realidad y a tomar
decisiones que satisfagan sus necesidades; conocer las peculiaridades del
sistema para comprenderlas, aceptarlas y trabajar con ellas. Es decir, deben
ajustar sus expectativas para que sean mas realistas, estableciendo metas
accesibles, que les permitan obtener nuevamente éxitos, que aumenten la
autoestima y disminuyan el grado de desesperanza aprendida. Una serie de
éxitos pequefios cambiard las cogniciones de fracaso, y hara que el individuo
centre su atencidn y satisfaccion en el proceso y no en los resultados.

Es necesario establecer una perspectiva realista en el tiempo e interpretar de
forma objetiva los resultados y dejar a un lado las cogniciones, o pensamientos
emocionales y automaticos de autorreferencia. Este cambio permitira al
trabajador desgastado liberar la energia invertida en la negacidn, represion o
proyeccion de sus emociones reprimidas, para dirigirla al proceso del cambio.

La valoracion de los motivos que el profesional tuvo para elegir su carrera
puede resultar util para ajustar las metas que ha deseado alcanzar.

Es indispensable plantear alternativas o soluciones reales y posibles al
problema. La evaluacion de los planes de accion y el precisar las consecuencias
de los cambios de actitud o la modificacion de las metas permiten al trabajador
un andlisis mas objetivo, que contrasta con las cogniciones de fracaso
resultantes de la frustracion cronica.



Para lograr estas metas el trabajador debe conformar un nuevo plan de trabajo
que incluya: una mejor formacion en aspectos organizacionales y ajustes en el
trabajo (variaciones en las rutinas, tiempos de descanso en los momentos de
mayor presion laboral, delimitacion de responsabilidades, delegacion de tareas,
trabajo en equipo).

Si se trata de un profesional de la salud, puede contemplar la posibilidad de
cambiar la tarea o el sitio de trabajo para mejorar su desempefio profesional y
su curriculo y hacer énfasis en su practica privada.

Es indispensable el desarrollo de aficiones o hobbies, actividades que permiten
“alejarse del problema” y expresar y desarrollar talentos y competencias.

Las actividades que producen relajacion han mostrado ser eficaces: practicar un
deporte o hacer ejercicio fisico, meditacidon, técnicas de relajacion, bafios
relajantes, musicoterapia, etc.

En todos los casos es necesario evaluar y fortalecer la red de apoyo emocional:
familia, compafieros de trabajo, amigos, etc.

Desafortunadamente en un buen ntmero de trabajadores con sindrome de
desgaste profesional, se encuentran trastornos de ansiedad generalizada,
trastornos depresivos y abuso de alcohol o de sustancias psicoactivas, entidades
que requieren al prescripcion de psicofamacos y estrategias psicoterapéuticas
especificas.
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Con frecuencia el trastorno afectivo bipolar (TAB) es identificado con el
trastorno bipolar I o psicosis maniaco-depresiva, trastorno cuya prevalencia es
aproximadamente del 1%. Sin embargo, en los estudios epidemioldgicos se ha
encontrado un porcentaje importante, cercano al 5%, de prevalencia de los
trastornos bipolares, que corresponde a la parte oculta del iceberg y
corresponderia a trastornos diferentes al TAB-I, como los llamados TAB tipo II
(TAB-II) y TAB tipo III (TAB-III), a los cuales nos referiremos mas adelante, y
que conforman la “parte blanda” del espectro bipolar, que como lo comenta
AKISKAL, son trastornos mas dificiles de identificar y que con frecuencia pasan
desapercibidos para el clinico.

Las clasificaciones actuales (DSM-IV y CIE-10) estan basadas en la division de
los trastornos afectivos en dos categorias: trastornos unipolares y el trastorno
bipolar, que a su vez se clasifica en trastorno bipolar I, trastorno bipolar II y
ciclotimia, entidad que es clasificada en el CIE-10 en un apartado diferente.

El espectro bipolar

El llamado espectro bipolar ha sido dificil de precisar. El espectro estaria
conformado por el TAB tipo I (TAB-I), en el cual alternan la presentacion de
episodios depresivos y maniacos y una serie de cuadro clinicos, conformados
por grados variables de depresién y mania, que estarian en medio. El DSM-IV
establece una serie de criterios, que no son exactamente idénticos a los del CIE-
10, para definir cada episodio o cuadro clinico; es decir, la mania, la hipomania,
la depresion mayor, los estados mixtos y los cuadros de ciclados rapidos. Pero a
pesar de ello, uno de los conceptos mas controvertidos es el de la duracion de la
hipomania.

La palabra espectro implica un concepto dimensional y no es categorial. Implica
la presencia de variaciones del estado de animo o variaciones clinicas, que
pueden ir en el TAB-I, cuadro clinico situado en el extremo de mdxima
gravedad, desde un cuadro de mania pura y grave a un episodio de depresién
mayor con caracteristicas melancolicas. En el otro extremo del espectro,
encontramos las variaciones clinicas que se aceptan, como normales o no
patoldgicas, como el duelo afectivo. El problema radica, entonces, en encontrar
un punto de corte, que nos permita identificar la iniciacion del espectro bipolar,
para identificar las entidades clinicas, que por la intensidad de sus sintomas,
deben ser consideradas como trastornos o enfermedades que pertenecen al
espectro bipolar.

Como se comento anteriormente las tasas de prevalencia del TAB varian en los
diferentes estudios epidemioldgicos. El minimo encontrado en los estudios es
del 1.0-1.5% y el maximo, encontrado en el estudio de ANGST en Zurich



alcanza la cifra del 8,3%. La mayoria de los autores, acepta una tasa del 5-6%
para la prevalencia del espectro bipolar. Las diferencias parecen radicar en los
criterios de inclusion empleados en cada estudio, es decir, en el concepto de
trastorno bipolar que emplea el investigador.

El objetivo de esta disertacion, es precisamente, comentar las diferentes
concepciones del trastorno bipolar, si supone un grupo clinico independiente o
hace parte del mundo de los trastornos afectivos y, en ese caso, es necesario
delimitar sus fronteras. Fronteras que se refieren, por un lado, a los trastornos
psicoticos, especialmente con la esquizofrenia; por otro lado, con los trastorno
depresivos unipolares, y, por ultimo, es necesario comentar los aspectos del
espectro bipolar colindantes con los trastornos de personalidad.

Bipolaridad y esquizofrenia

Respecto a la relacién o los limites entre la esquizofrenia y el TAB, es claro que
muchos de los pacientes que hace 20 6 30 afos se habrian diagnosticado como
esquizofrénicos, se diagnostican en la actualidad como trastorno bipolar I,
especialmente cuando presentan mania con sintomas psicoticos.

La dificultad que se tiene en la clinica para precisar los limites entre la
esquizofrenia y el TAB permitié el surgimiento del concepto de trastorno
esquizoafectivo, concepto sujeto de controversias, aceptado en las
clasificaciones del DSM-IV y CIE-10, pero cada una de ellas, incluye criterios
diagnosticos distintos para delimitar este trastorno.

El CIE-10 exige para el diagnodstico del trastorno esquizoafectivo la presencia de
sintomas psicoticos no congruentes que se acompafan de sintomas afectivos.
Este cuadro clinico, asi aceptado por el CIE-10, en el concepto de varios
especialistas, como AKISKAL, VIETA y, en el mio propio, corresponde a un
concepto muy restrictivo, que permite incluir en el diagnostico de trastorno
esquzioafectivo a pacientes con TAB, especialmente pacientes con TAB-1, que
pueden ser considerados como pacientes que presentan sintomas maniacos y
sintomas psicoticos no congruentes.

El DSM-IV establece otros criterios; exige la presencia de sintomas psicoticos en
ausencia de sintomatologia afectiva, para poder hacer el diagnostico de
trastorno esquizoafectivo. Estoy de acuerdo con estos criterios, pero en la
practica clinica, viene a representar un cajon de sastre, para ubicar los pacientes
cuyos sintomas los ubican o muy cerca de la esquizofrenia o muy cerca de las
fronteras del espectro bipolar.



Los estudios sugieren que los pacientes esquizoafectivos con sintomas
depresivos presentan caracteristicas clinicas y bioldgicas mas cercanas a la
esquizofrenia, en tanto que aquellos cuyos sintomas tienen un curso con
tendencia a la mania, se podrian incluir dentro del espectro bipolar, cuadro
clinico que AKISKAL clasifica denomina trastorno esquizo-bipolar y lo incluye
dentro del espectro bipolar, como un trastorno del tipo bipolar 0.5, que es
anterior al TAB-I.

Depresion y bipolaridad

Un segundo reto clinico es precisar cudles son las depresiones que pueden ser
incluidas dentro del espectro de la bipolaridad y precisar sus implicaciones
clinicas y terapéuticas.

El concepto de TAB-II aunque es aceptado por las clasificaciones se diagnostica
muy poco debido a las dificultades diagnosticas de la hipomania. Pero ademas,
existen depresiones mayores que por sus caracteristicas clinicas pueden ser
incluidas en el espectro bipolar y, con relativa frecuencia se observan cuadro de
mania o hipomania en pacientes depresivos, solamente cuando reciben
tratamiento farmacoldgico.

La hipomania segin el DSM-IV implica un cambio en el funcionamiento
habitual de la persona, sin deterioro apreciable y sin sintomas psicoticos,
cambio que es observable por otras personas. Los tres sintomas principales del
cuadro de hipomania son el aumento de la autoestima, la disminucion de las
necesidades de suefio y la taquipsiquia, que puede acompanarse de logorrea,
con aumento de las actividades diarias e incremento de actividades placenteras
o del interés por ellas.

De acuerdo con el DSM-1V la duracion de la hipomania debe ser, por lo menos,
de cuatro dias. La duracion del episodio hipomaniaco es fuente de discusion y
controversia. Algunos autores, entre ellos AKISKAL, abogan porque en el
diagndstico de la hipomania el criterio de duracidon del cuadro, sea solamente
de 2 dias.

Las dificultades para el diagndstico de hipomania son numerosas y conocidas
por los clinicos. En primer lugar, los pacientes no asisten a consulta, porque no
la consideran patologica, y por el contrario, la encuentran placentera y positiva,
y la relacionan con la terminacion del cuadro depresivo o con una situacion
ambiental determinada. Al paciente le resulta dificil distinguir entre la
hipomania y la alegria normal. Ademas, aunque la hipomania puede ser intensa
en algunos pacientes, los periodos son con frecuencia cortos, razén por la cual,
éstos no consultan. Ademas, el ser humano solo busca ayuda médica para los
sintomas que le significan sufrimiento o incapacidad.



En los estudios retrospectivos también se encuentran dificultades para precisar
la hipomania, porque con frecuencia se trata de episodios son cortos, y en
algunos pacientes, se confunden con las exaltaciones afectivas que produce el
abusos de alcohol o de sustancias psicoactivas. El clinico tiene entonces
dificultad para distinguir si los sintomas provienen del consumo de sustancias
o son originados por la propia enfermedad afectiva.

Los casos comentados anteriormente no cabrian, segin el DSM-IV, dentro del
concepto de trastorno bipolar, porque no corresponden a un episodio depresivo
mayor que alterna, por lo menos una vez, con en episodio maniaco, ni se
acompanan de deterioro en el comportamiento habitual del individuo. Ademas
como se sabe, el DSM-IV no incluye los episodios de hipomania como criterios
diagnosticos del TAB-L.

Varios autores consideran que entre el 30-50% de las depresiones mayores
diagnosticadas como bipolares corresponden, realmente, a un trastorno bipolar
II, cuando son estudiadas en forma longitudinal y de una manera mas
exhaustiva.

El TAB-II posee una serie de caracteristicas clinicas y bioldgicas que lo
diferencian y precisan. Es mas frecuente en mujeres a diferencia del trastorno
bipolar I que tendria una distribucion similar en ambos sexos, pero no es tan
frecuente como trastorno bipolar I. La edad de inicio se aproxima mas al
trastorno bipolar I, aunque es sensiblemente menor que la observada en el
trastorno depresivo unipolar. El riesgo suicida es grande en bipolares del tipo I
y II y la gravedad de los sintomas depresivos y las tasas de melancolia
similares. En el TAB-II son caracteristicos y mas frecuentes los sintomas atipicos
como hipersomia e hiperfagia.

Estos hechos permiten concluir que el TAB-II es una entidad distinta del TAB-I,
y no se puede seguir entendiendo, como hasta ahora, como una forma menor o
leve del TAB-I. Aunque en una andlisis transversal pudiera parecer que sus
episodios no suelen ser tan graves, en el andlisis longitudinal se observa,
frecuentemente, que puede llegar a ser mds grave, al presentarse un mayor
namero de episodios clinicos, una mayor susceptibilidad al ciclado rapido,
mayor numero de suicidios e intentos de suicidio, y poseer un patron estacional
en comparacion con el TAB-I. Sin embargo, las tasas de hospitalizacion son
menores y los sintomas psicoticos son menos frecuentes.

Otra caracteristica de los episodios depresivos del TAB-II, que lo diferencia del
trastorno bipolar I, es la iniciacion subita y la remision brusca del cuadro
clinico, que con frecuencia se acompana de hipersensibilidad interpersonal vy,



como se comentd anteriormente, presenta una tasa mayor de suicidio y un
grado mayor de retardo psicomotor.

En el estudio llevado a cabo por AKISKAL en una muestra de pacientes con
TAB-II encontré una mayor frecuencia de sintomas depresivos acompafados de
una serie de sintomas que no son estrictamente afectivos, tales como, sintomas
obsesivo-compulsivos, preocupaciones somaticas, ansiedad, ansiedad fdbica,
despersonalizacion, suspicacia, ideas de referencia, con presencia de actitudes
autocompasivas y demandantes.

Los estudios realizados por KUPFER encuentran diferencias en las tasas de
suicidalidad y en el grado de retardo psicomotor en las depresiones de los
trastornos TAB del tipo I y II. También observo diferencia en los antecedentes
familiares, que fueron mads frecuentes en los padres de los pacientes con TAB-II,
lo cual sugiere un mayor compromiso genético.

Si se tiene en cuenta el curso de la enfermedad, el TAB-II puede ser
transversalmente menos grave pero su evolucion suele ser dificil y compleja, y
la duracion de los episodios, tal como lo postula AKISKAL, suele mayor en el
TAB-II.

Ahora hablaremos del llamado por AKISKAL TAB-III, que en la clasificacion
del DMS-IV cabria dentro de la categoria del trastorno bipolar no especificado y
vendria a ser basicamente la llamada por algunos clinicos, hipomania
farmacogena. Las clasificaciones actuales, en forma sorprendente, no incluyen
dentro del trastorno bipolar a las manias o hipomanias farmacogenas. En la
opinién de un buen niimero de expertos, que es compartida por nuestro grupo
de Barcelona, la aparicion de un cuadro de mania o hipomania al iniciar un
tratamiento antidepresivo implica la existencia de una vulnerabilidad bioldgica,
que hace que este tipo de pacientes, pueda ser considerado dentro del espectro
del trastorno bipolar. Ademas, en ellos es frecuente encontrar historia familiar
de bipolaridad y la presencia, de los llamados por AKISKAL, temperamentos
hipertimico o ciclotimico.

En un estudio de andlisis de supervivencia de 74 pacientes hospitalizados con
un episodio depresivo aparentemente unipolar que fueron seguidos en forma
ambulatoria durante varios afios, se encontré que al cabo de 15 anos,
aproximadamente al 30% de los pacientes se les habia cambiado el diagnostico,
porque ya no se consideraban unipolares, sino que su cuadro clinico
correspondia a un TAB-IL

El problema radica entonces en como poder identificar al paciente que puede
virar a la mania o a la hipomania, y con quien es necesario tener un especial



cuidado en la administracion de farmacos y requiere un abordaje terapéutico
distinto. Si bien no existen marcadores bioldgicos de prediccion, algunos
elementos de la clinica nos hacen pensar en el riesgo de bipolaridad: pacientes
con episodio depresivo de inicio precoz y subito, con retardo psicomotor o
sintomas psicoticos e historia familiar de trastorno bipolar, caracteristicas que
son mas frecuentes en estos pacientes que en quienes padecen depresion
unipolares. Otro factor a tener en cuenta, es la mejoria rapida en un paciente
con un primer episodio depresivo de curso cronico o con presencia de
temperamento hipertimico, tendencia a la hiperactividad y labilidad emocional.

En nuestra muestra de pacientes con TAB-I hemos encontrado que solamente
una cuarta parte de los pacientes poseen como temperamento de base de su
personalidad, un temperamento que podria calificar como eutimico, en tanto
que en el resto de los pacientes hemos encontrado temperamento de tipo
ciclotimico o hipertimico.

El temperamento hipertimico es definido por AKISKAL, como un
funcionamiento habitual que consiste en exuberancia, jocosidad, optimismo,
niveles altos de energia, muchos planes, pocas horas de suefio, que con
frecuencia resulta dificil diferenciarlo de la hipomania.

En resumen, la clasificacion del espectro bipolar que ha postulado AKISKAL
comprende: el TAB-0.5 que corresponde al trastorno esquizo-bipolar; el TAB-I
que serian los pacientes con psicosis maniaco-depresiva clasica; el TAB-II que
seria la depresion con hipomania; el TAB-2.5 que corresponde a la depresion
con ciclotimia, o a un cuadro depresivo que se superpone en una personalidad
ciclotimica; el TAB-III que comprende los cuadros de hipomanias o manias
asociadas o desencadenadas por el tratamiento antidepresivo y el TAB-3.5
conformado por los pacientes con historia de abuso de sustancias y sintomas
afectivos, sintomas que con frecuencia son considerados como desencadenados
por la accion farmacoldgica de la sustancia de abuso. Los pacientes de este
altimo grupo con frecuencia utilizan la accion de los farmacos para disminuir la
intensidad de los sintomas afectivos. Y por ultimo, el grupo de TAB-IV
constituido por individuos con un patrén de temperamento hipertimico, patron
que se asocia con cierta frecuencia con episodios depresivos mas
frecuentemente en edades tardias de la vida.

La clasificacion de AKISKAL ha desatado controversia, pero la mayoria de los

clinicos acepta la existencia de los tres primeros grupos, que por otra parte, son
aceptados como categorias diagnosticas en el DSM-1V y el CIE-10.

Bipolaridad y trastornos de personalidad



Comentaremos a continuacion las relaciones entre el trastorno bipolar y los
trastornos de personalidad, que como se sabe, constituye uno de los
diagnosticos diferenciales mas dificiles en la practica clinica.

La calidad del humor puede ser clave en el diagnodstico diferencial: en el
trastorno bipolar los cambios de humor son espontdneos, en tanto que en el
trastorno limite de personalidad son reactivos a los estresores ambientales. Otra
clave, la constituyen los sintomas psicoticos, que son frecuentes, aunque no
exclusivos, en el trastorno bipolar, pero pueden presentarse en el trastorno
limite, especialmente en los episodios disociativos. Por otra parte, la
taquipsiquia es un sintoma exclusivo del trastorno bipolar y la respuesta
farmacologica es diferente en ambos trastornos. En el trastorno bipolar hay
respuesta clinica a los antidepresivos y antipsicoticos atipicos, con riesgo de
viraje a la mania, en tanto que los pacientes con trastorno limite responden
parcialmente a los antidepresivos, algunas veces con respuestas paradojicas, y
la respuesta antipsicdtica no es clara, aunque toleran mejor los antisicoticos
atipicos.

Los intentos de suicidio en el trastorno bipolar tienden a ser mds graves, porque
estan relacionados con ideas de culpa y autopunicion, que los intentos de los
individuos con trastorno limite, en donde suelen ser gestos de autoagresion,
desencadenados por los estresores ambientales. El abuso de sustancias y de
alcohol es frecuente en ambos trastornos, pero la evolucion del abuso suele
tener un curso erratico en el trastorno bipolar y depender del estado de dnimo
mientras que en el trastorno limite son mas frecuentes las adiciones clasicas.

En la historia personal de los pacientes con TAB generalmente no se encuentran
experiencias traumaticas lo cual contrasta con los antecedentes de abuso sexual
y maltrato fisico y psicoldgico obtenidos en la psicobiografia de los pacientes
con trastorno limite. En los familiares de los pacientes con TAB son frecuentes
los antecedentes de bipolaridad, que contrastan con la historia de toxicomanias
en los familiares de quienes tienen un trastorno limite de personalidad.

Los datos anteriores son elementos tedricos que pueden ayudar en el
diagnostico, aunque en la practica la situacion suele ser mas compleja. Sabemos
que con frecuencia se tiene un diagnostico en el eje 1, segun el DSM-IV, que
puede interactuar con un diagnostico en el eje 2. La personalidad y los
trastornos psiquidtricos mayores interactian de diferentes maneras: la
personalidad ciclotimica o el llamado por AKISKAL temperamento hipertimico,
por ejemplo, puede ser un factor predisponente para los trastornos bipolares,
pero la personalidad también puede ser la expresion de un trastorno afectivo
subsindromico. Por otro lado, la personalidad puede modificar la expresion, la
quimica o la patoplastia del trastorno afectivo y, en el sentido contrario, el
trastorno afectivo afecta el temperamento del individuo.



En nuestra muestra de pacientes con TAB-I, aproximadamente el 30% de los
pacientes tienen un trastorno de personalidad. Es curioso observar que
dependiendo de si los evaluadores son los propios pacientes o los observadores,
es decir los familiares, el diagndstico de trastorno de personalidad cambia en
frecuencia. Los familiares tienden a atribuir la mayor parte de los sintomas del
paciente al trastorno de personalidad que al propio trastorno afectivo.

Con frecuencia nos llevamos sorpresas: se ha observado que con el tiempo los
diagnosticos de trastorno de personalidad que hemos hecho a nuestros
pacientes cambia y el namero de individuos que mantiene el diagndstico baja
sensiblemente después de establecer el tratamiento. Por ejemplo, después del
tratamiento se mantiene la tasa de los trastornos de personalidad del cluster B
que son comorbidos con los pacientes TAB-II pero se reduce la tasa de los
grupos A y C de los trastornos de personalidad. Estos pacientes, en principio
son pacientes bipolares, cuyos sintomas eran atribuidos al trastorno de
personalidad.

Existen entidades clinicas en las cuales la impulsividad, que con frecuencia se
acompana de labilidad emocional, sintomas que forman parte de la frontera del
trastorno bipolar y, como se ha comentado anteriormente, algunos autores las
incluyen en el espectro bipolar. Aunque los datos actuales son insuficientes,
algunos trabajos han mostrado correlacion entre los trastornos por el déficit de
control de impulsos, como el juego patologico o la bulimia, con la presencia de
trastorno bipolar, que podria explicar la elevada frecuencia de episodios
depresivos con sintomas atipicos en bulimia, el consumo y el abuso de consumo
de sustancias y el trastorno de déficit de atencion con hiperactividad.

Con los elementos que hemos analizado podemos concluir que establecer la
frontera para el trastorno bipolar o ampliar o constrefir el concepto tiene una
serie de implicaciones. Las implicaciones negativas se refieren a la utilizacion de
conceptos con escasa validez que hace que incluyamos a pacientes heterogéneos
en un mismo grupo diagnostico, lo cual plantea confusion a la hora de
desarrollar proyectos de investigacion clinica. Pero, por otro lado, al aceptar
que un paciente que antes clasificAbamos en otra categoria pertenece ahora aun
nuevo grupo diagnostico y clinico, nos permite suponer que no solamente ha
cambiado el diagndstico, sino que también su tratamiento serad diferente, que el
curso clinico variard y con ello, cambiaran también el prondstico y la calidad de
vida.

No solamente basta con elegir un antidepresivo, ya sea de tipo triciclico o
inhibidor de la recaptura de serotonina o un estabilizador para iniciar el
tratamiento. Es fundamental diagnosticar la hipomania y para diagnosticarla es



necesario tenerla en mente y buscarla. Para diagnosticarla, es necesario dialogar
con el paciente, entrevistarlo en varias ocasiones, hablar con la familia, hacer un
seguimiento longitudinal, informar al paciente del riesgo de las recaidas y, en
consecuencia, establecer un régimen terapéutico que implica un tratamiento de
mantenimiento y no solamente la resolucion del episodio actual.
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“Cualquier sintoma psiquidtrico puede ser causado por el consumo de una
sustancia, por lo que el olvido de este tipo de etiologia es probablemente el
error diagndstico aislado mads frecuente en la practica clinica y conlleva a
implicaciones terapéuticas inmediatas”.

SAN L. y ARRANZ B. (1999).

Una de las principales razones por las cuales los individuos utilizan las
sustancias es precisamente por la capacidad psicoactiva (depresora,
estimulante, modificadora) que poseen las mismas sobre el sistema nervioso
central (SNC). Al ser metabolizadas se producen alteraciones funcionales que se
experimentan en las esferas sensorial-perceptiva, cognoscitiva y emocional,
efectos que son anhelados en si mismos (intoxicacion) por sus usuarios.

Cuando el uso de las sustancias se hace de una forma continuada y aparece en
los consumidores el llamado fendémeno de dependencia, el inevitable estado de
deprivacion (abstinencia) del farmaco lleva también a la aparicion de
alteraciones en las areas sensorial, perceptiva, emocional, cognoscitiva y
conductual, pero en este caso dichas modificaciones suelen ser experimentadas
por el individuo en forma negativa y con experiencias opuestas a las inducidas
por el efecto inicial de la sustancia utilizada.

El abuso de alcohol y otras sustancias psicoactivas desencadena en algunos
pacientes: (intoxicados o en un estado de deprivacion) alucinaciones de
diferente tipo, ideas delirantes, agitacion psicomotora, estados confusionales,
despersonalizacion, desrealizacion, sintomas que suelen ser dramaticos y
perturbadores, y se convierten en un reto para quienes atienden a estos
pacientes en los servicios de emergencias.

Algunas de las manifestaciones sintomaticas que se acaban de mencionar, se
presentan como estados psicoticos, con caracteristicas similares a las de otros
cuadros clinicos, como el trastorno psicotico breve, trastorno esquizofreniforme,
esquizofrenia, o episodio maniaco grave con sintomas psicoticos.

Trastornos psicoticos inducidos por sustancias

En la practica clinica existe dificultad para establecer el diagnostico cuando se
presenta un primer brote psicotico en un individuo. En el DSM IVTR el criterio
esencial para realizar un diagndstico de trastornos psicotico inducido por
sustancias es la presencia de alucinaciones o ideas delirantes que aparecen
durante o en el mes siguiente a una intoxicacion o por abstinencia de la
sustancia, y el consumo de la droga esta etiolégicamente relacionado con la
alteracion.



En general, se acepta que el trastorno psicotico inducido se distingue del
primario por la existencia del antecedente de consumo de sustancias, la forma
de inicio y el curso temporal de las manifestaciones psiquiatricas. Por ejemplo,
se ha sugerido que 9 de cada 10 alucinaciones no auditivas son producto de un
trastorno psicotico inducido por sustancias o de un trastorno psicético debido a
enfermedad médica subyacente.

La CIE-10 divide este trastorno en dos categorias: 1) trastorno psicotico debido
al consumo de sustancias psicoactivas, si los sintomas aparecen las primeras
dos semanas del consumo; y 2) trastorno psicético de inicio tardio al consumo
de sustancias psicoactivas, si los sintomas parecen entre las 2-6 semanas de
haberse iniciado el consumo. Ademas, los criterios diagnosticos de
investigacion de la CIE-10 para el diagndstico de trastorno psicético, exigen una
duracion maxima de 6 meses.

En resumen, una psicosis inducida por sustancias presenta dos caracteristicas:
aun cuando los primeros sintomas aparecen durante la intoxicacion, éstos
deben mantenerse mas allda de la eliminacion de la sustancia, y la
sintomatologia debe manifestarse y evolucionar de forma sustancialmente
distinta de las psicosis llamadas “funcionales”.

Una gran variedad de sustancias psicoactivas pueden desencadenar trastornos
psicoticos: el alcohol, las anfetaminas, la cocaina, el cannabis, los alucinogenos
como el LSD y la dimetiltriptamina DMT, los inhalantes, los opioides, la
tenilciclidina PCP, los barbittricos, y las benzodiacepinas.

Es interesante anotar que algunas manifestaciones clinicas, como por ejemplo,
las alucinaciones e ideas delirantes secundarias al uso de sustancias, han sido
de interés para los clinicos e investigadores en psicofarmacologia, quienes con
las llamadas “psicosis experimentales” han logrado importantes avances en la
comprension de los trastornos psicoticos y el desarrollo de nuevos
medicamentos.

Tabla 1

Sustancias que pueden inducir un estado psicotico. (IRAURGI L.,
LANDABASO M.; 2001)

e Alcohol I/A

* Hipndticos (benzodiacepinas) I/A
* Opidceos I



e Cocaina |

¢ Anfetaminas I

e Marihuana I

¢ Alucinégenos (LSD) I
¢ Inhalantes I

e PCP1

I: indica que se produce durante la intoxicacion;
A: indica que se produce durante la abstinencia; I/A: indica que se puede

producir durante la intoxicacion o la abstinencia.
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Efecto de las sustancias de abuso sobre la via dopaminérgica

mesocorticolimbica. La administracion de estos agentes ocasiona un aumento
de las concentraciones extracelulares de dopamina en el nticleo accumbens. N.
Acc: ntcleo accumbens; ATV: 4rea tegmental ventral; DA: dopamina. (LOPEZ-

MUNOZ F., RUBIO G. GONZALEZ-MARTINEZ E., ALAMO C.; 2004).

Se ha comprobado que sustancias como las anfetaminas, sus derivados
sintéticos y la cocaina provocan estados psicoticos temporales que a veces
persisten durante mas de cuatro semanas a pesar de retirar el agente que lo
origind. Las sustancias estimulantes en general producen una deplecion de los
niveles de serotonina, dopamina y norepinefrina, que se traduce en la
sintomatologia clinica que acompafa al consumo cronico de dichos

estimulantes.



Se piensa que para la aparicion de las psicosis inducidas por estimulantes es
necesario un abuso prolongado en el tiempo. Los cuadros recidivantes de
psicosis se generan con dosis menores que en el primer episodio y las recidivas
pueden aparecer después de meses y anos de abstinencia, lo cual sugiere
modificaciones a largo plazo en el funcionamiento del SNC.

Metilendoximetanfetamina

En la actualidad, entre nuestra poblacion joven ha ganado gran importancia el
consumo de las llamadas drogas de sintesis; y sobre todo el abuso del éxtasis
(MDMA, 3,4 — metilendioximetanfetamina). Este hecho podria explicarse por la
falsa idea de los consumidores de su escasa toxicidad, junto al convencimiento
de que su uso mejora la capacidad de relacion interpersonal. Su uso se centra
primordialmente en grupos de jovenes, basicamente en medios urbanos y bajo
un patron de uso de fin de semana, asociado a actividades ludicas.

Por ser una sustancia de amplio uso en la actualidad, (LANDRY estima que la
MDMA ha sido consumida por 6.4 millones de individuos en el mundo) vale la
pena detenernos un poco en ella y posteriormente en su tratamiento
tarmacologico.

COTTLER y colaboradores han estudiado recientemente la capacidad de la
MDMA de ocasionar trastornos de abuso y dependencia en humanos. Los
autores han utilizando criterios diagnosticos DSM-1V, y han confirmado que el
34% de una muestra de 52 adolescentes y jovenes consumidores de éxtasis
cumplia requisitos de abuso y el 43% criterios de dependencia, lo que confirma
el cardcter adictivo de esta sustancia, que ya habia sido demostrado
experimentalmente. Ademas, al igual que sucede con las anfetaminas y la
cocaina, existe un acusado fendémeno de tolerancia farmacodinamica a los
efectos de la administracion cronica del éxtasis. Los hallazgos obtenidos con
técnicas de neuroimagen permiten explicar la elevada incidencia de secuelas
neuropsiquidtricas de tipo conductual, cognoscitivo y afectivo observadas a
largo plazo en los consumidores cronicos de MDMA, como sintomas psicoticos,
alucinaciones, ataques de panico, trastornos de ansiedad, agresividad, cuadros
depresivos, ideacion suicida, etc. (Tabla 2).

Tabla 2

Sintomatologia psiquica relacionada con el uso repetitivo de MDMA
Sintomas psicoticos
Delirios de persecucion



Celos patoldgicos
Alucinaciones auditivas
Cambios corporales

Eco del pensamiento
Ideacién de robo

Delirios de grandeza
Despersonalizacion
Alucinaciones visuales
Reacciones catatonicas
Sintomas afectivos
Depresion

Mania

Ideacioén suicida

Delirios de culpa
Labilidad emocional
Irritabilidad

Sintomas ansiosos
Obsesiones/compulsiones
Ataques de panico

Otros sintomas
Palinopsia

Insomnio

Trastornos cognitivos
Trastornos nésicos
Flashbacks

Modificada de MCGUIRE et. al. 111
(MCGUIRE P.K., COPE H., FAHY T.A.; 1994)

Recientemente, LIEB y colaboradores en un estudio retrospectivo longitudinal,
con una muestra de 2.462 sujetos, han confirmado que los consumidores de
MDMA presentan un riesgo significativamente mayor de padecer un trastorno
psiquiatrico que los no consumidores.

Hay que tener presente también, que una caracteristica importante del consumo
de éxtasis es lo infrecuente de su uso unico, ya que es habitual el policonsumo
con otras sustancias, como se observa en el estudio realizado en Madrid:
cannabis (90,9%), alcohol (87,2%), anfetaminas (41,3%), cocaina (40%), opidceos
(8,9%), etc., policonsumo que incrementa la toxicidad del éxtasis sobre el SNC.

Figura 2
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Algunos autores sugieren que el mecanismo intimo por el que se produce la
degeneracion axonal serotoninérgica podria seguir la secuencia siguiente:

La MDMA disminuiria de forma brusca las concentraciones neuronales de
serotonina, lo que haria mas vulnerables a estas neuronas al proceso toxico. A
su vez, la MDMA aumentaria, de forma importante, la sintesis y liberacion de
dopamina, que seria captada hacia el interior de las terminales serotoninérgicas,
donde seria desaminada por la MAO-B, generando perdxido de hidrégeno, que
daria lugar a la peroxidacion de los lipidos de la membrana celular. Este altimo
proceso seria el responsable del fendémeno de degeneracién y destruccion de los
axones serotoninérgicos.

La administracion de anfetaminas y sus derivados ocasionan una serie de
efectos a largo plazo en axones serotoninérgicos Yy, probablemente,
dopaminérgicos en el nucleo estriado y el ntuicleo accumbens. Estos cambios
tardios pueden explicar las manifestaciones psicopatologicas descritas por los
pacientes, después de largos periodos de la tltima exposicion a la MDMA.

Vale la pena tener en cuenta la reflexiéon de C. SCHUSTER, exdirector del
National Institute of Drug Abuse (NIDA) en Estados Unidos:

“no sabemos si los jovenes consumidores de MDMA dentro de 20 6 30 anos,
cuando tengan 45, empezaran a manifestar los sintomas y signos de
degeneracion del sistema nervioso central que habitualmente no empiezan a
observarse hasta los 70 u 80 afos”.

Cocaina



Es el estimulante del SNC que con mayor frecuencia se asocia con trastornos
mentales.

La cocaina es un estimulante del sistema nervioso central con una incomparable
capacidad de recompensa o refuerzo positivo. Su mecanismo de accion se debe
al bloqueo de la recaptacion presindptica en las sinapsis noradrenérgicas,
dopaminérgicas y en menor medida serotoninérgicas.

Su potencial adictivo se relaciona con la transmision dopaminérgica a través de
los receptores D1 y D2. Los sitios de accion de la cocaina son el nucleo
accumbens, corteza prefrontal media, ntuicleos caudado, putamen e hipocampo.

La cocaina genera adiccion al hiperestimular el circuito mesolimbico y
mesocortical que incrementa la euforia.

La hipotesis sobre la neuroadaptacion a cocaina se centra en el estudio de la
deplecion de los depodsitos de dopamina, hipersensibilidad de receptores
posindpticos de dopamina y noradrenalina, hipersensibilidad de
autorreceptores de dopamina, interaccion con otros neurotransmisores como
serotonina, encefalinas o GABA, y también degeneracion toxica de las neuronas
dopaminérgicas, interviniendo factores de trascripcion y alteracion en la
expresion de determinados genes.

Etanol

Al referirme a los depresores del SNC, es necesario referirme al etanol, que
constituye la segunda sustancia psicoactiva mas usada en el mundo después de
la cafeina. El alcohol etilico parece afectar a la transduccion de sefiales activadas
por hormonas o neurotransmisores, desarrollando cambios a corto plazo en la
regulacion de funciones celulares y a largo plazo en la expresion génica. Los
mecanismos implicados en los efectos del etanol a nivel central ain no son
claramente determinados. Sin embargo parece que el etanol interactiia en forma
especifica con los principales sistemas de neurotransmision, incluyendo el
dopaminérgico y serotoninérgico.

Las psicosis alcohdlicas son una complicacion importante en los pacientes con
alcoholismo crénico. Las dos psicosis alcohdlicas mas comunes son la llamada
alucinosis alcoholica y el delirium asociado al sindrome de abstinencia al
alcohol. La psicopatologia de la alucinosis alcoholica se asemeja bastante a la de
la esquizofrenia paranoide, e inclusive, requiere el manejo con neurolépticos.

Opiéceos
Al igual que otras sustancias de abuso, son capaces de actuar sobre el sistema
mesolimbico cortical, incrementando la liberacion de dopamina en zonas como



el nucleo accumbens. Existen razones para pensar que los efectos reforzadores
de los opiadceos pueden ser mediados tanto por un mecanismo dependiente de
dopamina como por otro mecanismo independiente de este neurotransmisor.
Algunos datos experimentales sefalan la posibilidad de que la manipulacién
del sistema serotoninérgico pudiera modificar el consumo de opidceos.

Trastornos duales o patologia dual

En la actualidad, valorar el posible impacto de los consumos de sustancias no
prescritas por el médico sobre el funcionamiento del SNC y sobre las estrategias
terapéuticas que se piensan utilizar, se convierte en una necesidad ineludible en
el momento de disefiar protocolos asistenciales y evaluar la efectividad de los
tratamientos instaurados. Dado que no existen patologias psiquiatricas
resistentes o inmunes al consumo de toxicos y, por otra parte, las denominadas
sustancias provocan por si mismas reacciones psicopatologicas severas, desde el
campo de la psiquiatria se ha incrementado el interés en el estudio y manejo de
los trastornos psicdticos inducidos por sustancias, como el estudio de los
trastornos comdrbidos que se han agrupado bajo la denominacion de trastornos
duales o patologia dual.

El influjo de las conductas adictivas sobre el comienzo, curso, evolucion y
prondstico de los trastornos mentales recibe cada vez una mayor atencion por
parte de la psiquiatria que contempla, alarmada, como un grupo importante de
personas, la mayoria jovenes, que presentan un trastorno mental severo con
tendencia a la cronicidad, consumen sustancias toxicas que interfieren en forma
significativa con la evolucién clinica, provocan continuas recaidas, y limitan la
capacidad de adaptacion social. A este fenomeno se le denomina “patologia
dual”.

A continuacion me centraré en dos trastornos frecuentes que se asocian al abuso
de sustancias psicoactivas y generan algunos dilemas en el diagndstico y
tratamiento pertinentes.

Esquizofrenia y abuso de sustancias

Se ha descrito que la prevalencia de abuso de sustancias psicoactivas,
incluyendo el alcohol, en pacientes esquizofrénicos puede llegar hasta el 50-
65%, frente a un 16% en la poblacion general. La edad de comienzo de la
patologia psicotica es mucho mas temprana en pacientes adictos que en los que
no lo son y los sintomas psicoticos pueden preceder en varios anos la aparicion
del proceso de dependencia.



La prevalencia de consumo de cocaina en esquizofrénicos es del 15-50% y se ha
observado que algunos pacientes buscan con su consumo reducir los sintomas
positivos y negativos de la esquizofrenia.

Desafortunadamente, el abuso de sustancias se relaciona con un incremento de
la morbilidad, exacerbaciones frecuentes de los sintomas, incremento en la
necesidad de hospitalizaciones, peor respuesta al tratamiento, e incluso
mayores probabilidades de cometer suicidio.

Segun la llamada hipodtesis de la automedicacion, los efectos psicotrdpicos de
las sustancias pueden ser utilizados por los pacientes esquizofrénicos con varios
objetivos, como por ejemplo: intentar aliviar los sintomas de la enfermedad,
mejorar el estado de animo depresivo o disforico o contrarrestar los efectos
adversos asociados al tratamiento farmacoldgico instaurado.

Por ejemplo, el alcohol podria reducir la aparicion de sintomas
extrapiramidales, mediante su accion sobre los receptores GABAérgicos y
mediante un antagonismo de receptores del N-metil-D-aspartato (NMDA).

Sin embargo, en los pacientes esquizofrénicos el antagonismo de los receptores
NMDA produce un empeoramiento de los sintomas tanto negativos como
positivos.

En el caso de un trastorno dual psicético con consumos de opiaceos, es posible
que se cumplan los dos primeros objetivos enunciados de la hipdtesis de la
automedicacion, porque los opidceos poseen actividad antipsicotica y
timoléptica. Por esta razon, la Unica probabilidad tedrica de mantener la
abstinencia en estos pacientes después de una desintoxicacion, seria lograr la
reduccién de los sintomas psicoticos con el uso de antipsicoticos, pero la
experiencia clinica muestra que los antipsicéticos clasicos o neurolépticos no
son bien tolerados por este tipo de pacientes.

Al hacer referencia al género, parece existir una clara relacion entre el inicio y
desarrollo de los cuadros de esquizofrenia en las mujeres que consumen
sustancias psicoactivas. El curso, que es habitualmente mas benigno en éstas, se
empeora en las pacientes que abusan del alcohol y otras sustancias,
empeorando el prondstico y facilitando la aparicion de efectos adversos.

La presentacion simultanea de episodios psicéticos y dependencia de opidceos,
por ejemplo, es un reto que deben enfrentar los especialistas en el manejo del
dolor crénico y cuidados paliativos y en menor proporcion los psiquiatras
dedicados al manejo de adicciones. Los pacientes con comorbilidad de
esquizofrenia y abuso de opidceos suelen ser de manejo dificil, porque el
consumo de estas sustancias suele enmascarar la sintomatologia tipica de los



trastornos psicoticos, dificultando con ello el diagndstico y tratamiento
apropiados.

Las caracteristicas asociadas con la comorbilidad de esquizofrenia y abuso de
sustancias han sido revisadas por SCHELLER-GILKEY. El perfil clasico del
paciente, corresponde a un hombre joven, con una primera hospitalizacion mas
temprana de lo habitual, predominio de los sintomas positivos sobre los
negativos, mayor presencia de trastornos afectivos e intentos de suicidio, alta
frecuencia de agitacion y conductas violentas y poca adherencia al tratamiento
psiquiatrico. (Tabla 3).

Tabla 3

Algunas caracteristicas clinicas observadas en pacientes con diagndstico dual
(esquizofrenia)

Siguen un curso mas crénico que los que presentan cada trastorno mental de
forma independiente.

Son resistentes a gran parte de tratamientos prescritos, tienen pobre conciencia
de enfermedad y escaso seguimiento de la medicacion, con mala adherencia a
los tratamientos.

Presentan un riesgo mayor de episodios de agitacion y violencia.

El uso de cocaina y alcohol produce alteracion de las funciones cognoscitivas.
Predomina la sintomatologia positiva.

Primera hospitalizacion mas temprana de lo habitual.

Alta frecuencia de intentos de suicidio.

Riesgo elevado de contraer hepatitis B y sida.

Trastorno bipolar y abuso de sustancias

El abuso o dependencia de sustancias psicoactivas es frecuente en los pacientes
bipolares, pero se desconocen las razones de esta asociacion. Los trastornos
afectivos bipolares (TAB) y el abuso de sustancias, tienen formas muy variables
de presentacion que se hacen mas complejas si ambas patologias se dan juntas.

Los diferentes estudios senalan que la coexistencia de ambos trastornos
empeora el cuadro clinico, dificulta el diagnostico y hace complejo el
tratamiento. Se ha encontrado por ejemplo, que ser varon y tener una historia
de consumo de sustancias estd asociado a un inicio temprano del trastorno
bipolar.

De los resultados de los estudios Epidemiological Catchment Area (ECA) y
National comorbidity Survey (NCS) sugieren que el TAB es el trastorno
psiquiatrico que se asocia con mayor frecuencia al abuso y dependencia de



sustancias. El riesgo de que un individuo con un TAB presente una
dependencia a sustancias es 6 veces mayor que el de la poblacion general.

El alcoholismo coexiste con el 33-59% de los episodios depresivos mayores.
Segin BALLENGER y GOODWIN, esta comorbilidad es mas elevada en los
bipolares de tipo I (60%) en relacion con los bipolares de tipo II (50%). La
poblacion de adolescentes bipolares tiene un riesgo elevado de abuso de
sustancias y de alcohol.

También se ha observado una comorbilidad del 50% en los primeros episodios
psicoticos siendo el abuso de sustancias el diagnostico mas frecuente, y éste es
mas relevante en las psicosis afectivas que en las no afectivas.

La comorbilidad con drogas y alcohol en pacientes bipolares aumenta el
numero de hospitalizaciones, favorece los cuadros disfdéricos y un inicio de la
sintomatologia del TAB mas precoz. IHSAN M. SALLOUM vy colaboradores,
estudiaron el impacto del abuso concurrente del alcohol en la presentacion de
los sintomas de la mania aguda mediante la comparacién de pacientes con
mania bipolar aguda complicada por la presencia de abuso del alcohol
comorbida (N=60) frente a enfermos con mania bipolar aguda sin la presencia
de abuso de alcohol (N=160). Un andlisis controlado por edad y sexo revel6 que
el grupo comodrbido presentaba una psicopatologia mas grave, como lo indicaba
el nimero total superior de sintomas afectivos, asi como el nimero total mas
elevado de sintomas maniacos. Ademas, presentaban tasas significativamente
mas altas de labilidad emocional e impulsividad, asi como una mayor tasa de
comportamiento violento y consumo de otras sustancias.

La mania aguda complicada con el abuso activo del alcohol se diferencia de la
mania aguda sin consumo de alcohol por la presencia de un mayor nimero de
sintomas maniacos y un riesgo superior de manifestar conductas como la
labilidad emocional, la impulsividad, la violencia y el abuso de otras sustancias.
Algunos trabajos sugieren que hay diferencias de género en el predominio, el
riesgo, y los correlatos clinicos del alcoholismo en la enfermedad bipolar. El
alcoholismo se ha visto mas asociado a una historia de consumo de
polisustancias en mujeres con el trastorno bipolar y con antecedentes familiares
del alcoholismo que en hombres con el mismo trastorno.

¢Los antipsicoticos atipicos podrian tener utilidad en el consumo de sustancias?
La experiencia en el uso de neurolépticos cldsicos en pacientes adictos,
previamente a la aparicion de los antipsicoticos (APS) atipicos, era francamente
desalentadora, porque los pacientes abandonaban con facilidad los tratamientos
debido a los efectos secundarios (sintomas extrapiramidales, disfuncion sexual,



embotamiento), siendo denominados pacientes de “puerta giratoria”, dado que
salian y entraban a los servicios de emergencias constantemente.

Los APS atipicos han venido ganando terreno en el manejo de las diversas
formas de esquizofrenia, son medicamentos de primera linea en el manejo de
algunas emergencias psiquidtricas (agitacion/brote psicético) y desde el ano
2000 la olanzapina fue aprobada por la FDA como monoterapia a corto plazo en
los episodios de mania aguda, y actualmente, se desarrollan trabajos sobre su
empleo conjuntamente con moduladores del animo, para el manejo del TAB.

Los APS atipicos en los pacientes con trastornos por sustancias psicoactivas,
pueden emplearse para tratar los trastornos psicoticos inducidos por sustancias
(intoxicacion/abstinencia), los pacientes con trastornos de comorbilidad o
patologia dual, las emergencias psiquidtricas por agitacion y agresividad
asociada a la intoxicacion o sindrome de abstinencia, los trastornos
degenerativos (neurotoxicidad) generados por las anfetaminas y sus derivados.

Respecto al ultimo aspecto, es importante sefialar que con el consumo de
sustancias estimulantes como el éxtasis, se produce una deplecion en niveles de
serotonina, dopamina y norepinefrina, lo que se traduce en la sintomatologia
clinica que acompana al consumo cronico de dichas sustancias. La psicosis
inducida por estimulantes, s6lo aparece después de un abuso prolongado de los
mismos; asimismo las recidivas de los sintomas psicoticos se producen con
dosis menores que en el primer episodio.

En la actualidad se habla de la neurotoxicidad a largo plazo en las neuronas
dopaminérgicas y/o serotoninérgicas de quienes consumen anfetaminas y sus
derivados. A este respecto parece ser que los inhibidores de la recaptaciéon de
dopamina y/o serotonina protegen de la neurotoxicidad a través del bloqueo o
atenuacion de la liberacion del trasmisor inducido por las anfetaminas y sus
derivados. Asimismo los antagonistas del receptor 5-HT2 de la serotonina
(olanzapina entre otros) protegen de los efectos neurotdxicos de estas
sustancias.

El antipsicdtico atipico que se ha venido empleando desde hace algun tiempo
en nuestro medio con relativo éxito para la desintoxicacion y la deshabituacion
del consumo de alcohol es el Tiapride (Tiapridal). Su utilidad es bloquear el
efecto dopaminérgico de las sustancias de abuso. Se trata de una benzamida con
actividad antagodnica especifica sobre los receptores D2 previamente
hipersensibilizados, = que  podria  disminuir el deseo  inducido
dopaminérgicamente sin agravar la hipodopaminergia resultante de bloquear el
resto de receptores D. Los estudios sobre su empleo en deshabituacion no han
podido encontrar un efecto especifico, pero en algunos pacientes ha resultado



ser util al mantener por mas tiempo la abstinencia (mejora el autocontrol) y
alcanzar una mejor puntuacion en las escalas que miden estado animico y
satisfaccion.

Con el advenimiento de antipsicdticos de nueva generacion como la
risperidona, olanzapina, quetiapina, ziprazidona han empezado a desarrollarse
estudios que muestran claras ventajas sobre los antipsicdticos para el manejo de
las diversas adicciones. Se han ensayado para disminuir el deseo de consumir,
porque sus acciones sobre los receptores dopaminérgicos y serotoninérgicos les
confieren un interesante perfil para el tratamiento de algunos de los pacientes
alcohdlicos.

Es conocido que el consumo de estimulantes, cannabis o alcohol favorece la
aparicion o reagudizacion de sintomas psicoticos en los pacientes con una
patologia psiquidtrica de base, y dificulta el abordaje y tratamiento
tarmacologico de los mismos, y de una manera especial de los esquizofrénicos.

Un estudio realizado por CASAS y colaboradores permitio ver la utilidad y
tolerancia de la risperidona en pacientes drogodependientes con diagndstico
afiadido de trastorno psicético. GUTIERREZ-FRAYLE y su grupo realizaron un
estudio prospectivo, abierto, multicéntrico para evaluar la eficacia y seguridad
de risperidona en una amplia muestra de pacientes psicoticos con abuso o
dependencia de alcohol y psicoestimulantes durante 6 meses de seguimiento.
Asi, 146 pacientes con trastorno psicotico y abuso o dependencia de
psicoestimulantes, (segun criterios CIE-10) recibieron risperidona como tnico
tratamiento antipsicotico. Se valoro la disminucion de consumo de alcohol en
esta muestra de pacientes. Durante los 6 meses de estudio el porcentaje de
pacientes consumidores de alcohol disminuyd desde el 68,5% al inicio a un
33,3% al final; diferencias estadisticamente significativas (p < 0,0001).

Un aspecto importante para el manejo de las adicciones en pacientes con
trastornos adictivos es disminuir los sintomas colaterales indeseables de las
medicaciones, por ejemplo, los sintomas extrapiramidales, que son mas
frecuentes en jovenes y que impiden la adherencia del paciente al tratamiento
tarmacologico.

El area tegmental ventral (ATV) posee cuerpos neuronales dopaminérgicos del
grupo Al0 y recibe importantes aferencias del cortex limbico, Esta area es
importante en el control motor y de la motivacién en los procesos afectivos y
esta relacionada con la fisiopatologia la esquizofrenia. Se ha observado que la
olanzapina despolariza selectivamente las neuronas de la via A10 (mesolimbica)
pero no afecta a las de la via A9 (nigroestriatal) y por ello, tiene escasa
incidencia de efectos extrapiramidales.



El receptor NMDA esta involucrado en la plasticidad neuronal y juega un
importante papel en el aprendizaje y en la memoria y, ademas, es mediador de
los fendmenos de tolerancia y dependencia de opidceos. Parece ser que el
recuerdo de situaciones de consumo provoca la activacion de los sistemas
implicados en la memoria en estrecha relacion con el sistema glutamatérgico. La
olanzapina ha mostrado que puede antagonizar activamente las conductas
inducidas por los antagonistas del NMDA.

Teorias sobre las adicciones

Es interesante revisar, aunque en forma breve, las dos teorias vigentes sobre la
produccion de las adicciones y el papel de los APS atipicos pueden ejercer en el
manejo de la psicopatologia asociada al consumo de sustancias.

La hipdtesis dopaminérgica de la adiccion

Las vias mesolimbicocorticales son el punto comun para muchos farmacos y
drogas de abuso, y desempefian un papel relevante en los procesos de
recompensa relacionados con la aparicion de conductas adictivas. En este
contexto, la dopamina se convierte en el intermediario funcional capaz de
traducir la motivacion en accion motora. Esta hipdtesis permite explicar
algunos fendmenos interesantes, como la suma de efectos euforizantes de
morfina y anfetamina, y desde una perspectiva terapéutica supone que el uso
de farmacos que interfieran la transmision dopaminérgica pueden tener un
papel importante en el tratamiento del abuso y adiccion a drogas.

Hipotesis serotoninérgica de la adiccion

La teoria postula que el sistema de refuerzo positivo dopaminérgico estaria
controlado de forma negativa por otro sistema distinto dependiente de la
actividad serotoninérgica. El sistema serotoninérgico actuaria de forma
fisiologica ante la aparicion de estimulos de recompensa, tratando de
compensar o contrarrestar una respuesta excesiva a los mismos. De este modo,
la serotonina dificulta el establecimiento de mecanismos de refuerzo al modular
el umbral de sensibilidad o el tiempo y el nimero de respuestas a los estimulos.

La mayoria de los neurolépticos atipicos comercializados en la actualidad
presentan un efecto mixto sobre los receptores para dopamina de la familia D2,
los receptores 5-HT2, y los adrenoceptores*1, siempre dentro de un amplio
espectro de afinidades sobre el resto de receptores. (Tabla 4).

Tabla 4



Valores de afinidad in vitro (valores de Ki nM) de distintos neurolépticos
atipicos sobre diferentes receptores. También se incluyen los valores del
neuroléptico tipico haloperidol como referencia comparativa (modificado de
Arnt & Skarsfeldt, 1998).

Receptores Clozapina Olanzapina Sertindol Risperidona  Quetiapina
Ziprasidona Amperozida Haloperidol

Dopamina D1 53 10 12 21 390 9,5 260 15
Dopamina D2 36 2,1 0,45 0,44 69 2,8 140 0,82
5-HT1A 710 7,100 2,200 21 >830 37 3,100 2,600
5-HT2A 41,90,2 0,4 820,2520 28

5-HT2C 52,8 0,51 6,4 1,500 0,55 440 1,500

5-HT6 4 2,5 5,4 425 33 - 67 >5,000

5-HT7 14 110 28 1,5 290 4,9 550 320
Adrenoceptoresl 3,77,31,40,74,51,91307,3
Adrenoceptores2 5,1 140 280 1,8 1,100 390 590 1,600
Histamina H1 17 5,6 440 88 21 510 730 >7,30
Muscarinicos 1 2,1 260 >5,000 56 >10,0001,700 570

Esta caracteristica comun a la mayoria de los neurolépticos atipicos es
consistente con las teorias que plantean que el balance entre las afinidades por
estos receptores seria el responsable de la mejora, respecto a los neurolépticos
clasicos, en el ratio entre dosis que producen actividad antipsicotica y las que
originan efectos secundarios extrapiramidales. En concreto, se ha descrito la
existencia de una correlacion significativa entre el ratio de afinidad por los
receptores 5-HT2A/D2 y las propiedades «atipicas» de los nuevos
neurolépticos. Esta combinacidon de su efecto sobre los sistemas dopaminérgico
y serotoninérgico puede, ademds de ser clave en su mecanismo de accion,
convertirlos en fdrmacos importantes en el tratamiento del abuso de sustancias.
Aparte de sus caracteristicas comunes, los APS atipicos presentan perfiles
propios de afinidad por otros receptores. Asi, se ha descrito la existencia de alta
afinidad por los receptores D1 (clozapina y olanzapina), 5-HT2C (sertindol,
clozapina, olanzapina y ziprasidona), 5-HT6 (clozapina, olanzapina y sertindol),
5-HT7 (clozapina y risperidona), *2 (risperidona), H1 (clozapina, olanzapina,
risperidona y quetiapina) o muscarinicos (clozapina y olanzapina).

Estas observaciones no permiten hablar de un perfil de afinidades tmico para
todos los neurolépticos atipicos. Los efectos diferenciales de los distintos
compuestos tendran probablemente importancia a la hora de establecer sus
propiedades farmacoldgicas y clinicas, y podran determinar distintas eficacias e
indicaciones en el tratamiento de las adicciones a drogas



Conclusiones

Los resultados de los diferentes estudios realizados sugieren que la
disminuciéon o ausencia de sintomas extrapiramidales durante el tratamiento
con APS atipicos puede favorecer su utilizacion en los pacientes con problemas
de drogadiccion. Del mismo modo, el hecho de que la mayoria de los APS
atipicos presenten un efecto mixto sobre los sistemas dopaminérgico y
serotoninérgico puede ser importante a la hora de mostrar eficacia a través del
bloqueo de los efectos reforzadores de diferentes sustancias de abuso.

Aunque son varios los componentes asociados y los mecanismos
neurobioldgicos implicados en el abuso de sustancias en pacientes
esquizofrénicos, los datos de las diferentes investigaciones avalan la posibilidad
de que los antipsicdticos atipicos puedan jugar un papel determinante en el
tratamiento de estos pacientes, maxime cuando es indudable su ventaja sobre
los neurolépticos cldsicos desde la perspectiva de hipdtesis como la de la
automedicacion.

Es importante tener en mente el auge que han tomado entre los jovenes las
adicciones a estimulantes como el éxtasis, circunstancia que esta poniendo en
alto riesgo a esta poblacion para el desarrollo de psicosis toxicas y trastornos
neurocognosctivos, como consecuencia de los efectos a largo plazo que estas
sustancias producen en el cerebro.
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La alta prevalencia de los trastornos mentales es un problema de salud publica
a nivel mundial, que la profesion de enfermeria reconoce y asume su
responsabilidad en la atencion.

La atencion en salud mental es un componente inherente a los cuidados de
enfermeria donde sea que ellos sean provistos, y en si misma, la enfermeria en
salud mental es un drea de especializacion del conocimiento y de la practica
disciplinar. Su misidon esencial es proporcionar cuidados de enfermeria a la
salud mental de personas, familias, comunidades y naciones, abarcando los
aspectos de promocion y proteccion de la salud mental, prevencion de
problemas mentales y recuperacién y rehabilitacion de las personas con
sufrimiento psiquico y sus familias, mediante un enfoque integral,
interdisciplinario e intersectorial, que contribuya a un mayor bienestar de las
poblaciones en sus procesos de desarrollo social.

Su accion es amplia y comprende desde la atencidn a los problemas vinculados
a las causas sociales del sufrimiento hasta la atencién a los pacientes con
enfermedades diagnosticadas, lo que supone actuar sobre los procesos
promotores y protectores de la vida y luchar contra los limitantes y
destructores, sobre la base de un conocimiento amplio e integrado de los
aportes de las diferentes disciplinas.

Este compromiso se ve plasmado en el documento Enfermeria contribuyendoa
la salud mental en las Américas: asociandonos para el progreso, plan de trabajo
2002-2005, Washington, julio de 2.003, de la Organizacion Panamericana de la
Salud (OPS) base para la reflexion y elaboracion de este capitulo, que pretende
desde el compromiso de la profesién con la salud mental de las personas,
aportar elementos para la revision y actualizacion curricular de los programas
de formacion en enfermeria.

La magnitud del problema

La enfermedad mental es una prioridad en la salud publica moderna que
representa un reto en la atencion en salud, en razon a su alta incidencia y
prevalencia, potencial cronicidad y severidad, y sus consecuencias para la
familia y la sociedad en general. Se calcula que aproximadamente 500 millones
de personas en el mundo sufren trastornos psiquidtricos relacionados con el
estrés y trastornos somatomorfos, que 200 millones estan afectados por
trastornos afectivos, 83 millones por retardo mental, 22 millones por demencia y
16 millones por esquizofrenia. La OMS calcula que para el 2020, la depresion
mayor sera la principal causa de dias perdidos por discapacidad en los paises
en desarrollo.



Aunque tradicionalmente, para analizar la situacion de salud, ha primado el
concepto de mortalidad sobre el de discapacidad, es importante considerar
segun datos de la OPS (documento Salud mental OPS/OMS, abril 2001) que en
1998, mientras los problemas relacionados con el sufrimiento psiquico
representaron un poco mas del 1% de muertes, éstos representaron el 11.5% de
la carga de la enfermedad a nivel mundial y un 28% de todos los afios de vida
vividos con discapacidad. La OMS calculé que en 1990, de las diez principales
causas de discapacidad a nivel mundial, medidos en anos de vida sufriendo
una discapacidad, cinco fueron condiciones psiquidtricas: depresion unipolar,
uso de alcohol, trastorno afectivo bipolar, esquizofrenia y trastorno obsesivo-
compulsivo.

Para ese mismo ano, la OPS calcul6 a nivel de las Américas, que 114 millones de
personas presentaron algun tipo de sufrimiento psiquico, pudiéndose
incrementar este niumero a 176 millones para el 2010, calculando que el 25% de
la poblacidn adulta de la region sufrird algtun tipo de trastorno mental en algan
momento de su vida.

Otras estimaciones de la OPS sobre la magnitud del problema de salud mental
en la region de las Américas son los siguientes: mas de 5 millones de personas
de todas las edades sufren de epilepsia pero solo 1.5 millones son identificados
y tratados adecuadamente. Entre 1990 y el 2010 el nimero de personas que
sufren depresion aumentara de 20 a 35 millones en América Latina y el Caribe,
y de 3.3. a 5.5 millones quienes sufren esquizofrenia en Estados Unidos y
Canada; y el consumo de bebidas alcohdlicas ascendera al 10% de la carga total
de enfermedad. Esta situacion se hace mas compleja por una parte, porque el
presupuesto de salud mental varia sensiblemente entre los paises, con cifras que
van del 1-11% del presupuesto nacional en salud; y por otra parte, porque en la
mayoria de los paises los hospitales psiquiatricos siguen siendo la estructura
basica del sistema de salud mental.

Los grupos de expertos de enfermeria en salud mental reunidos en Sao Paulo
(1994), WASHINGTON (1995) y BELLAGIO (1997), senalaron que los efectos de
los cambios mundiales de las tltimas décadas y de la problematica social global
en la salud mental de las poblaciones de las Ameéricas, se manifiesta en una
serie de signos sociales y de sufrimiento psiquico muy preocupantes, sobre los
cuales se cuenta con reducida informacion epidemiologica, como son: violencia
social e institucional, desmembramiento y modificacion de la estructura
tamiliar, ansiedad y depresion, efectos de la represion politica y violacion de los
derechos humanos, fragmentacion social y desmembramiento de los soportes
sociales, sufrimiento psicosocial en ninos, jovenes y adultos; abuso de alcohol y
drogas, cronificacion de personas con enfermedades mentales, condiciones de
vida y de trabajo insalubres.



Es un hecho que Colombia no es una excepcion respecto al peso tan alto que los
trastornos mentales tienen en la carga de la enfermedad en la region. Se calcula
que mas o menos un 25% de la poblacion en un momento dado, tendra algan
grado de patologia mental que ameritard un diagnostico y por tanto un manejo.
Adicionalmente, Colombia vive un conflicto armado con todas las
consecuencias fisicas, mentales y sociales que conlleva, produciendo un circulo
de violencia social e intrafamiliar que demanda intervenciones oportunas y
pertinentes. Por esto, la salud mental hace parte del plan estratégico de salud
para el cuatrienio 2002-2006, definido para las entidades nosoldgicas que mayor
peso tienen en la mortalidad y morbilidad de los colombianos.

Compromiso de la enfermeria

La atencidn a los enfermos y su cuidado afectuoso han sido y contintian siendo
la piedra angular de la prestacion de los servicios de enfermeria. Ademas, es
reconocido que las enfermeras proveen el mds continuo y estrecho contacto del
sector salud con las personas, familias y comunidades, en todos los entornos de
la atencion. Por consiguiente, representan un componente clave de los
programas, proyectos e intervenciones que se desarrollen para promover y
proteger la salud de las naciones, disminuir las desigualdades de la atencidn,
prevenir y controlar la enfermedad.

Por su parte, como s expresd anteriormente, enfermeria y salud mental se
reunen en un doble significado: La atencion en salud mental es un componente
inherente a los cuidados de enfermeria donde sea que ellos sean provistos, y en
si misma, la enfermeria en salud mental es un drea de especializacion del
conocimiento y de la practica disciplinar. Resulta entonces ineludible para la
profesion, el compromiso con la atencion en este campo de la salud, siendo su
mision esencial el proporcionar cuidados de enfermeria a la salud mental de
personas, familias, comunidades y naciones, abarcando los aspectos de
promocion y proteccion de la salud mental, prevencion de problemas mentales
y recuperacion y rehabilitacion de las personas con sufrimiento psiquico y sus
familias, mediante un enfoque integral, interdisciplinario e intersectorial, que
contribuya a un mayor bienestar de las poblaciones en sus procesos de
desarrollo social. Su accion es amplia y comprende desde la atencion a los
problemas vinculados a las causas sociales del sufrimiento hasta la atencion a
los pacientes con enfermedades diagnosticadas, lo que supone actuar sobre los
procesos promotores y protectores de la vida y luchar contra los limitantes y
destructores.

Esta mision esta contenida en el Programa Colaborativo para el Desarrollo de la
Enfermeria en Salud Mental (Washington, DC, julio de 2003) definido mediante



un esfuerzo participativo y de colaboraciéon entre la OPS, los centros
colaborativos e instituciones de enfermeria; orientados a recrear la contribucion
de las enfermeras a la salud mental de las Américas, para aportar con
especificidad a la promocion y proteccion de la salud mental, a la prevencion y
atencion del sufrimiento psiquico y al establecimiento pertinente de politicas,
leyes, redes de servicio, educacion e investigacion en salud mental en la region.
Para tal efecto plantea 4 dreas de trabajo (educacion y capacitacion, politicas y
servicios, investigacion e informacion), cada una con sus objetivos especificos.

Retos para enfermeria

Este propdsito, demanda la participacion de las enfermeras en espacios
interdisciplinarios de decision, formacion y accion sanitaria en salud mental, el
desarrollo de programas de formacién orientados a la promocion, proteccion y
recuperacion de la salud mental y la adopcion de un cuerpo de conocimientos
de perspectiva compleja que permita la comprension integral de la salud mental
con la mision singular de la promocion de la vida; que podrian agruparse en los
siguientes retos:

* Superacion de limitaciones profesionales.

* Revision y actualizacion de los curriculos de formacion a nivel de pregrado.

* Reconocimiento al aporte de las diferentes disciplinas cientificas.

* Contemplacion de la neurobiologia como nuevo paradigma del conocimiento
en psiquiatria.

Superacion de limitaciones profesionales

Desde el trabajo liderado por la OPS/OMS para el fortalecimiento de la
enfermeria en salud mental, se pueden identificar las siguientes limitaciones,
que es necesario afrontar y superar:

* Predominio de la practica asistencial centrada en los hospitales psiquiatricos,
sin poder asumir la responsabilidad profesional propia en relacion a los
problemas de salud mental de las poblaciones.

* Acompanamiento a los movimientos sociopoliticos y cientifico-técnicos de la
psiquiatria de cada época, ocupando un lugar pasivo-dependiente y de
consolidacion de los distintos modelos psiquiatricos predominantes.

* Recurso de enfermeria insuficiente en cantidad y formacion en el area: segun
estudio realizado por la OMS en el afio 2001, Canada y Surinam tenian menos
de 50 enfermeras especialistas en psiquiatria por cada 100.000 habitantes;
Estadios Unidos, Costa Rica, Panama y algunos paises del Caribe inglés, menos
de 10; México, Colombia, Ecuador, Chile, Uruguay y Guyana, menos de una; y
se carecia de informacion del resto de paises. Por consiguiente, el cuidado
directo de enfermeria es provisto fundamentalmente, por personal auxiliar, a
menudo, sin adecuada supervision.



* Reducida provision de atencion de enfermeria en salud mental en hospitales
generales, en centros comunitarios y en el hogar.

* Predominio del enfoque de la psiquiatria tradicional, fuertemente asistencial,
mientras que los abordajes orientados a la promocion y proteccion de la salud
mental y a la prevencion del sufrimiento psiquico, ocupan un espacio reducido.
* Escasa educacion continuada en el drea y pocas posibilidades de formacion
posgraduada, que es afectada ademads por dificultades para el acceso, de tipo
financiero, geografico y de falta de incentivos laborales.

* Escasa produccion, sistematizacion, socializacion y publicacion de
informacion y conocimiento relacionada con el area de enfermeria en salud
mental.

* Bajo estatus social de la enfermeria, producto de su historia, su condicion de
género, su lento proceso de profesionalizacion y adquisicion de la condicion de
disciplina cientifica y su débil posicion en las dindamicas de poder, que
representa un ambito de condicionamiento para el desarrollo de la enfermeria
en salud mental.

Revision y actualizacion de los curriculos a nivel de pregrado

Este reto va en la via del cumplimiento del objetivo de aumentar y mejorar la
educacion y la capacitacion de enfermeria mejorando el contenido de salud
mental en los planes de estudio de pregrado (objetivo 1) del componente de
educacion y capacitacion del Programa Colaborativo para el Desarrollo de la
Enfermeria en Salud Mental en la region de las Américas.

Su importancia se ratifica, al tener en cuenta el resultado nacional obtenido por
2.501 estudiantes de enfermeria de ultimo afo de la carrera, en el primer
Examen de Estado de Calidad de la Educacién Superior —ECAES— presentado
el 1° de noviembre de 2003: de las 17 areas evaluadas, el area de salud mental y
psiquiatria obtuvo el promedio mas bajo (4.84 sobre 10) a pesar de que en
reconocimiento a su importancia, se considera en todos los programas de
formacion y con frecuencia se plantea como eje transversal de la formacion.

Para dicha revision se debe tener presente que esta drea de enfermeria supone
una considerable atencion a elementos conceptuales orientadores, a los
problemas médicos recurrentes, a las interacciones complejas entre los sucesos
conductuales, emocionales, fisiologicos y sociales; y desde alli a la
consideracion de los aportes de las diferentes ciencias, que posibiliten la
comprension y atencion de la salud mental de las poblaciones.

En tal sentido es necesario considerar los siguientes elementos:



* Enfoque curricular desde los conceptos de salud, salud mental, cuidado de la
salud mental y atencion de enfermeria en salud mental: la salud mental se
concibe, como resultado de la historia y de la cultura, de procesos: bioldgicos,
economico-sociales, juridico-politicos y cientifico-técnicos; de los estilos y
condiciones de vida y de las politicas sociales y de salud, de los modos como se
organizan los servicios y distribuyen los recursos de salud y de la formacion de
los recursos humanos en salud. Se le considera como un derecho inalienable e
indisolublemente ligada a los conceptos y procesos de ciudadania, libertad,
democracia y solidaridad, precisando en consecuencia de un sistema juridico-
legal que la promueva y la ampare.

Por tanto, la salud mental excede conceptual y operativamente el sector salud,
aunque tiene una fuerte insercion en é€l, pues corresponde al entrecruzamiento
de disciplinas y practicas diversas vinculadas a todos los campos del saber
humano; desde donde se propone la atencion descentralizada, interdisciplinaria
e intersectorial, con perfil comunitario, vinculada con los conceptos de
ciudadania y produccion de vida; generando transformaciones en las
concepciones y practicas de salud mental, en la organizacion de los servicios y
en la formacion y capacitacion del personal en el area.

De este modo, los servicios deben ser predominantemente comunitarios,
orientados a la promocion de la salud mental y a la intervencién en crisis en los
distintos ambitos (familiar, escolar, laboral, religioso, hospitalario, etc.) y a la
identificacion y atencion de grupos de riesgo: de modo que los hospitales
psiquiatricos sean substituidos progresivamente.

En consecuencia, la atencion de enfermeria en salud mental estaria dada por el
conjunto de intervenciones interpersonales, educativas, asistenciales,
terapéuticas e institucionales, para la promocion, proteccion y recuperacion de
la salud de las personas y los grupos; producto de las transformaciones en: los
procesos de trabajo, la teoria, la practica y la politica sanitaria; recreada en la
educacion permanente y la investigacion; a través de un trabajo conjunto,
orientado al rescate y afirmacion de la identidad, de la integralidad, de las
potencialidades y de los derechos humanos y civiles de las personas y los
grupos; lo que demanda conocimientos y capacidades multiples.

* Consideracién de modelos y teorias de enfermeria, técnicas y procedimientos
de abordaje, que posibiliten el entendimiento y comprension de las personas, de
sus situaciones de vida y de salud, y la definicion de las mejores estrategias
para el cuidado particular de enfermeria.

* Vision amplia de la situacion social, politica, econdmica y cultural del pais y
condicionantes de la salud.



* Etiologia de la enfermedad mental. De acuerdo con el concepto de salud
mental, la etiologia de la enfermedad mental es multicausal, semejante a un
rompecabezas, donde algunas de sus fichas casan entre si, otras estan sueltas
sin que se conozca su ubicacidn definitiva y hay otros espacios que permanecen
vacios.

En tal sentido, es innegable el aporte de diferentes disciplinas al desarrollo de la
salud mental y de la psiquiatria y la necesidad por tanto de integrarlos,
evitando un enfoque reduccionista en detrimento de la integralidad de la salud
mental. Evidencia de ello han sido los adelantos cientificos de las dos ultimas
décadas, que por un lado, desde las ciencias bioldgicas, han permitido la
comprension del cerebro humano, de los trastornos mentales y de los
tratamientos bioldgicos; y por otro, desde las ciencias sociales, la filosofia y las
humanidades contribuyen a entender la funcidn central de los procesos sociales
en la determinacion y condicionamiento de la salud mental de las poblaciones.

Reconocer los aportes de las diferentes disciplinas cientificas

A través del tiempo, han sido aportes significativos al conocimiento en el area,
los siguientes: los estudios basados en descripciones clinicas cuidadosas,
historia familiar y seguimiento a largo plazo, que han permitido la
diferenciacion de enfermedades y el planteamiento de diferentes causas. La
epidemiologia, que ha determinado factores predisponentes (estudios genéticos
en familias, gemelos e individuos adoptados) y factores precipitantes. Las
ciencias sociales, desde donde se ha estudiado asociacion de la enfermedad
mental con la clase social, estudios transculturales que muestran semejanzas de
la enfermedad entre diferentes culturas, y el estudio de factores protectores y
factores de riesgo para la enfermedad mental. Las teorias psicoldgicas, que han
aportado el conocimiento del funcionamiento psicoldgico normal y patologico.
La genética, demostrando la existencia de diversos genes responsables de una
vulnerabilidad mayor a enfermar y en menor grado de la certeza de la
enfermedad y la forma clinica en que se manifestara. La biologia molecular que
ha identificado multiples anormalidades bioquimicas en enfermedades
mentales, de las que se estudia sin son causa o efecto de la enfermedad o la
imagenologia cerebral que ha permitido la identificacion de alteraciones
caracteristicas de algunas enfermedades mentales, como la esquizofrenia, las
demencias o los trastornos afectivos. La farmacologia, que es disefio de nuevos
tarmacos y el estudio de sus efectos trata de compensar la anormalidad
bioquimica subyacente al trastorno mental, a nivel, ya no de la sinapsis, como
sucedia en la década de los afos sesenta, si no a nivel intracelular y molecular.
La neurofisiologia, que ha permitido medir directamente la actividad cerebral
mientras se ejecuta una tarea mental y la identificacion de alteraciones en areas



anatdmicas segun el tipo de enfermedad mental. La neuroanatomia, con la
identificacion de alteraciones estructurales.

El desarrollo mas reciente de las neurociencias y de la biologia molecular
facilita la obtencidn de informacion util sobre el funcionamiento del cerebro
normal y patologico. En las dos ultimas décadas, ha sido significativo el avance
del componente biologico y con ello la importancia de los neurotransmisores,
los procesos endocrinoldgicos y el papel de las estructuras neuroanatdmicas en
la mediacion de la respuesta al estrés, en la adaptacion al medio, y obviamente,
en los procesos patologicos.

Los avances de la biologia molecular y de la psicofarmacologia han logrado que
los pacientes con trastornos mentales ya no sean tratados en hospitales de estilo
asilar y hoy reciban tratamiento, la mayoria de las veces, en forma ambulatoria,
o que requieran hospitalizaciones breves y, en ocasiones cuidados
comunitarios. Este cambio en el manejo de los pacientes mentales ha mejorado
la calidad de vida del paciente, disminuido la cronicidad y ha disminuido los
costos de tratamiento.

Las neurociencias han roto paradigmas: las neuronas han dejado de ser las
células que no se reproducen para convertirse en las gestoras de los fendmenos
de neuroplasticidad responsable de la adaptacion del hombre a entorno y a la
cultura, de los procesos cognoscitivos y de los cambios cerebrales para afrontar
noxas y enfermedades, como los accidentes cerebrovasculares o los trastornos
afectivos.

La psiconeruinmonendocrinologia es una nueva disciplina que integra los
conocimientos de la psicologia, la neurologia y la inmunologia. Es entonces la
disciplina que mas integra los diferentes componentes del modelo
biopsicosocial y la que mas aportes de las neurociencias acepta en su enfoque
para la comprension de patologias tan diversas como los fenomenos
autoinmunes o los trastornos de la alimentacion.

Considerar a la neurobiologia como nuevo paradigma del conocimiento en
psiquiatria

Los nuevos descubrimientos y los aportes de la biologia molecular y la genética
han permitido entender la etiologia, el curso y el tratamiento de varias
entidades médicas.

Por ejemplo, hoy se conocen mejor las bases bioldgicas de los trastornos de
ansiedad lo cual ha permitido disefiar estrategias farmacologicas y no



farmacologicas para el manejo de los sintomas, la prevencion del trastorno y de
las recaidas clinicas y la promocion de la salud mental y de la calidad de vida
del paciente con trastorno de ansiedad. Estas estrategias deben contribuir a
evitar la cronicidad y a aumentar la calida de vida.

La enfermera debe brindar cuidado a un grupo de individuos étnica y
culturalmente diverso, diferencias que son esenciales en el diagnostico y
tratamiento, diferencias que no son debidas exclusivamente al proceso de
adaptacion del individuo al medio y a su grupo cultural. Como lo afirma
FLASKERUD son debidas a la variacion genética, a la exposicion a diferentes
dietas y ambientes y, posiblemente, a las medicaciones que se han formulado.
La cultura, por su parte, moldea los sintomas, permite o no la expresion de las
emociones, modifica las expectativas frente al tratamiento y la adherencia al
mismo y la interpretacion de los efectos colaterales de las medicaciones. La
enfermera debe contribuir a investigar, mediante el estudio de estas diferencias
étnico-culturales, los posibles marcadores bioldgicos (las variaciones genéticas)
de la enfermedad mental.

La neurobiologia permite a la enfermera adquirir conocimientos sobre
mecanismo de accidn de los psicofarmacos, reconocer las interacciones entre las
condiciones fisicas del paciente y las posibles interacciones entre medicamentos,
identificar las complicaciones médicas en los pacientes psiquiatricos, diferenciar
los sintomas de las enfermedades somaticas de los sintomas somaticos de los
trastornos mentales, apoyar a los cuidadores de los pacientes. El conocer estos
elementos bioldgicos de la etiologia, le permitira poder explicar al paciente y a
sus familiares las razones por las cuales el tratamiento farmacoldgico, con los
nuevos antipsicoticos, puede detener el déficit cognoscitivo y mejorar, en el
largo plazo, la calidad de vida. Si por el contrario, la enfermera ignora estos
aspectos, le resultara dificil poder desarrollar un programa de psicoeducacion.

La vision de los trastornos mentales a la luz de la neurobiologia

A continuacion se plantean los aportes de la neurobiologia en la comprension
de diferentes aspectos del diagnostico y del tratamiento en la practica médica y
en el cuidado de enfermeria.

El concepto de estrés

SELYE llamé estrés a un conjunto de respuestas patoldgicas inespecificas,
observadas en ratas que habian sido sometidas a diferentes estimulos nocivos,
como aumento del calor o del frio o inoculacidon de toxinas. La autopsia de los
roedores mostré6 una triada de cambios tisulares, conformada por ulceras
gastricas, aumento en el tamano de las glandulas suprarrenales y atrofia del
timo y de los ganglios linfaticos. Todo el organismo se habia alterado, en forma
inespecifica, frente a los estimulos nocivos empleados.



El analisis de las alteraciones organicas llevo a SELYE a concluir que el estrés no
es el resultado de la "tension nerviosa", porque las lesiones se presentan aun en
células aisladas cultivadas fuera del organismo animal. Tampoco el estrés es el
resultado especifico del dano, porque las lesiones se presentaron en todos los
animales, independientemente de los estimulos empleados, estimulos que
SELYE denomind "estresores".

La respuesta inespecifica del organismo animal frente a los estresores fue
denominada por el investigador canadiense, como sindrome general de
adaptacion, conformado por tres fases: una reaccion de alarma, un estado de
resistencia y un estado de agotamiento.

La reaccidn de alarma se caracteriza por hipertension arterial, disminucion de la
temperatura corporal, disminucion de la reserva alcalina, disminucién de la
diuresis, disminucion del cloro y el potasio sanguineos y aumento del namero
de linfocitos sanguineos. Es una reaccion de choque que prepara al organismo
para enfrentar al agresor y supone una respuesta generalizada de todos y cada
uno de los 6rganos del animal, regida por un mecanismo de tipo hormonal y
humoral. En esta etapa se presentan las ulceras gastricas y la hipertrofia de la
suprarrenales observadas por SELYE en sus animales de experimentacion.

La fase de resistencia es el resultado de las reacciones de adaptacion y de los
mecanismos de compensacion del organismo sometido a un estimulo cronico,
donde el organismo parece adaptarse al estresor mientras consume su
capacidad de adaptacion que es limitada. Si la capacidad de adaptacion del
organismo es superada por el estresor, se presenta la fase de agotamiento, que
supone lesiones a nivel de los 6rganos y alteracion del sistema inmunologico,
hechos que predisponen al organismo a la muerte o a padecer lesiones
irreversibles.

El hipotdlamo produce la hormona liberadora de corticotropina (CRH) que
estimula la secrecion de la hormona adrenocorticotropica (ACTH), que a su vez
estimulard a las glandulas suprarrenales para que liberen los glucocorticoides
que originan un aumento de la frecuencia cardiaca, de la tension arterial y de la
concentracion de glucosa sanguinea.

La respuesta hormonal se mantiene hasta tanto se haya logrado superar al
estresor. En el estrés cronico la respuesta hormonal prolongada produce
hipertrofia de las glandulas suprarrenales como lo observo SELYE y aumento
en las cifras de tension arterial o trastornos del metabolismo en la glucosa, crisis
de hipoglucemia, curvas planas prediabéticas, que frecuentemente observan los



médicos en individuos sometidos a una tension elevada a nivel laboral o
afectivo.

La respuesta fisiologica al estrés es el resultado de la interaccion de
neurotrasmisores como noradrenalina, serotonina, dopamina, GABA,
glutamato y endorfinas; la accion de la noradrenallina y la adrenalina sobre los
betaadrenorreceptores del miocardio; la liberacion de péptidos como la renina,
la angiotensina II y la aldosterona que regulan la presion arterial o la accion de
los receptores alfa-1 que produce constriccion vascular o los beta-2-
adrenoceptores que originan dilatacion vascular.

La CRH, las sustancias opoides, la bombesina, la calcitonina, la neurotensina y
la ACTH protegen la mucosa gastrica e impiden la produccion de las tlceras de
estrés; por el contrario, la TRH, el péptido intestinal vasoactivo (VIP), el
polipéptido  pancreatico y el neuropéptido son considerados como
ulcerogénicos.

Actualmente se llevan a cabo estudios sobre la capacidad humana de resistencia
a la adversidad, estoicismo o resiliencia. Igualmente, se vienen estudiando con
modelos animales y casuistica humana, estados o patrones psicologico-
conductuales tales como timidez, felicidad, miedo, egoismo, amor o altruismo
en los que la confluencia de la cultura y de la biologia es puesta de relieve con
multitud de ejemplos. No es dificil prever la vinculacion de tales estados con
condiciones nosoldgicas tales como trastornos de personalidad, ansiedad,
mania, depresion, obsesividad o psicosis, como resultado de los trabajos de las
neurociencias y la psiquiatria, enriquecidos por los aportes de otras disciplinas,
como la sociobiologia o la fisica moderna.

Neurobiologia y personalidad

La personalidad constituye la sintesis de todos los elementos que intervienen en
la formacion mental del individuo y le dan identidad propia. Es el resultado de
las interacciones genéticas, de la constitucion psicofisoldgica, de los
componentes instintivo-afectivos alimentados por las aferencias sensitivo-
sensoriales, sus formas de reaccion y adaptacion a las nuevas experiencias, que
han ido jalonando la historia del individuo.

La personalidad determina la manera de reaccionar ante el otro, el modo de
comunicarse, de pensar y expresar las emociones.

CLONINGER define la personalidad como la organizacion dinamica de los
diferentes sistemas psicobiologicos del individuo que permite modular la
adaptacion a la experiencia.



La organizacion de la personalidad se elabora mediante la maduracion
neurobioldgica, las experiencias tempranas, las relaciones interpersonales, las
experiencias afectivas, los mecanismos de identificacion y la incorporacién de
las normas sociales.

Para CLONINGER el temperamento y el caradcter forman parte del mismo
proceso de aprendizaje. El temperamento comprende las diferencias
individuales en el aprendizaje procedimental, en tanto que el caracter abarca las
diferencias en los procesos cognoscitivos, como las relaciones del individuo
consigo mismo y con los otros. El cardcter comprende los procesos abstractos y
simbdlicos que estan altamente desarrollados en el ser humano, tales como
comportamiento autodirigido, empatia social, cooperacion grupal y creacion o
invencidon de nuevos simbolos.

CLONINGER describe cuatro dimensiones en el temperamento humano, que
también han sido observadas en otros mamiferos, como roedores y perros, y
tres dimensiones del cardcter: autodireccion, cooperacion y autotrascendencia.
Cada una da las dimensiones del temperamento y el caracter posee variaciones
extremas; por ejemplo, en la dimension de evitacion del peligro o dano el
individuo puede ser pesimista, miedoso y fatigable o por el contrario mostrarse
optimista y enérgico.

Estudios recientes han logrado identificar el substrato neurobiologico de las
dimensiones del temperamento y el caracter. La formacion del hipocampo y la
corteza cerebral son esenciales para la codificacién de los conceptos basicos y
las representaciones simbolicas de la experiencia.

La busqueda de estimulos novedosos origina la activacion de la conducta y esta
coordinada por el sistema dopaminérgico. Las proyecciones serotoninérgicas
ascendentes que van de los nucleos del rafé a la sustancia nigra inhiben las
neuronas dopaminérgicas de la region nigro-estriada que juega un papel
esencial en el proceso de recompensa y castigo. El GABA y la serotonina estan
involucrados en el control de la evitacion del dano, es decir, en las conductas de
inhibicion. La noradrenalina parece jugar un papel primordial en la dimensién
del temperamento denominada por CLONINGER “dependencia de la
recompensa”, entendida como la predisposicion heredada a desarrollar signos
condicionados de recompensa, especialmente a nivel social.

Las investigaciones actuales de CLONINGER estan encaminadas a
correlacionar las puntuaciones en las diferentes dimensiones del temperamento
y el caracter con posibles alteraciones a nivel de los cromosomas. Los resultados
parciales de sus trabajos permiten asociar las puntuaciones de evitacion del
dano con el brazo corto del cromosoma 8 (regiones 8p21-23) y el cromosoma



17q12, la dependencia de la recompensa con el cromosoma 2, la busqueda de lo

novedoso con los cromosomas 10 y 15 y la persistencia con los cromosomas 2 y
3.

Los trastornos afectivos

La neurobiologia de la depresion es probablemente el campo de la investigacion
que ha experimentado los mayores avances en las tultimas décadas. La primera
hipotesis, postulada casi simultaneamente por SCHILDKRAUT y BUNNNEY a
mediados de la década de los sesenta, consideraba que la produccion reducida
y deplecion subsecuente de los neurotransmisores, entre ellos la norepinefrina,
en el espacio intersindptico de algunos circuitos cerebrales corticales y
subcorticales, como el locus coeruleus y el sistema limbico, como la responsable
de los sintomas depresivos. Los estudios posteriores permitieron evaluar el
papel de la serotonina, de los autorreceptores y de las proteinas transportadoras
de los neurotransmisores, como elementos de un sistema de senales, cuya
alteracion funcional seria causa del cuadro depresivo.

Otra linea de estudio en este campo es la vinculada a anormalidades
hormonales o, mds apropiadamente, a una serie de perturbaciones en la
interaccidon entre varias estructuras del sistema nervioso central,
particularmente el hipotdlamo, y las hormonas producidas por glandulas
endocrinas tales como la hipdfisis, el tiroides, las capsulas suprarrenales y las
gonadas. Estas alteraciones neurohormonales que resultan de alteraciones en la
produccién y liberacidon de péptidos pueden producir sintomas tanto
depresivos como ansiosos con base a una activacion persistente (probablemente
causada por el impacto de eventos externos) del eje hipotdlamo-hipofisis-
adrenal, como lo ha demostrado el grupo de NEMEROFF y colaboradores que
han encontrado en los pacientes deprimidos una consistente elevacion del
factor liberador de corticotrofina (CRF) en el liquido cefalorraquideo.
Finalmente, estudios neuroimagenoldgicos y neurofisioldgicos han postulado el
papel de un hemisferio cerebral izquierdo disfuncional en la produccion de
significativos cambios afectivos. A la consistente observacion de ocurrencia y
transmision familiares de depresion unipolar o bipolar, se unird sin duda la
identificacion de un gene o, mas probablemente, grupos de genes en regiones
diferentes de cromosomas diferentes portadores de diversos rangos de
vulnerabilidad para padecer los trastornos afectivos como resultado de eventos
ambientales “disparadores” o desencadenantes. Esta vulnerabilidad genética
que se expresara también en cambios bioquimicos y neurofisiologicos, como los
comentados anteriormente.

El estudio de la ansiedad muestra caracteristicas similares. Al igual que la
depresion, con la cual en muchos casos coexiste o comparte algunos sintomas y



de la cual resulta dificil distinguirla clinicamente, la ansiedad presenta sintomas
que pueden ser atribuidos a estados de desazon psicologica, tales como miedo o
panico, incertidumbre, inquietud, tension subjetiva y temores intensos a
“perder el control” o a que “la mente se quede en blanco”. Al mismo tiempo,
sin embargo, sintomas tales como impaciencia e irritabilidad, trastornos del
sueno, preocupaciones obsesivas, fatiga facil y una multitud de manifestaciones
tisicas localizadas en diversos Organos y sistemas, parecen obedecer mas
directamente a sustratos neurobiologicos.

La neurobiologia de la ansiedad ha seguido también una variedad de lineas de
investigacion. Aparte de anormalidades neurohormonales, referidas en especial
a niveles de cortisol que distinguirian a la ansiedad de la depresion y a distintos
cuadros ansiosos entre si (tal como el llamado trastorno de estrés
postraumatico), los hallazgos mas significativos tienen que ver con el
incremento masivo de la norepinefrina circulante que genera a su vez una
estimulacion masiva de receptores B-adrenérgicos, con una variedad de
fendmenos fisioldgicos concomitantes. Se ha vinculado también a la ansiedad
con definida hiperactividad del locus coeruleusy con la alcalosis respiratoria
subsecuente a hiperventilacion que, aunque no percibida inicialmente, causa
variaciones significativas en diversas areas del cerebro y el sistema nervioso
central, resultando en multiples sintomas, incluidos ataques de panico. Esta
“panicogénesis” seria también el resultado de un incremento de los niveles de
lactato que conduciria a alcalosis metabolica con reduccion de iones de calcio y
subsecuente incremento de los receptores y canales de calcio en la membrana de
neuronas sindpticas. Otros autores postulan como etiologia de las crisis de
ansiedad a un mal funcionamiento del llamado sistema neurofisioldgico normal
de “alarma” tiene por objeto la lectura comparativa de los niveles sanguineos
de anhidrido carbonico, oxigeno y lactato por parte de receptores situados en el
cerebro o al bloqueo de receptores del dcido gamaaminobutirico (GABA) que,
merced a un proceso competitivo, no permite entonces el acceso de las llamadas
benzodiacepinas enddgenas a tales receptores.

Con frecuencia la ansiedad y depresién coexisten en diversas formas, que
tienen a veces caracteristicas tan complejas que los dos sistemas nosoldgicos
contemporaneos mas aceptados (DSM-IV y CIE-10) reconocen la existencia de
un trastorno mixto ansioso-depresivo. KENDLER y colaboradores demostraron,
en un estudio a largo plazo de una cohorte de mujeres gemelas, que los factores
genéticos responsables de la predisposicion o vulnerabilidad a la depresion
mayor o trastorno de ansiedad generalizada eran esencialmente los mismos,
dando lugar asi a niveles relativamente altos de comorbilidad. Estos niveles se
mantuvieron al afio de seguimiento, confirmandose asi la correlacion genética
entre los dos tipos de trastorno. A la pregunta de porqué, entonces, con la
misma carga genética un subgrupo desarrollaba sintomas depresivos y otro



sintomas ansiosos, estos autores respondieron con la hipotesis de que, en
mujeres, la depresion mayor era el resultado de “factores de riesgo ambiental”,
definidos como estresores o desafios socioculturales, relativamente diferentes
de aquellos que predisponian a o desencadenaban episodios de ansiedad
generalizada. El punto fundamental de este tipo de investigaciones, por lo
tanto, se desplaza del ambito genético-molecular al &mbito socioambiental en el
cual los factores culturales revisten una importancia decisiva. La alta frecuencia
de cuadros mixtos depresivo-ansiosos es un reflejo de la influencia de tales
factores en individuos genéticamente predispuestos.

La psicofarmacologia ha hecho aportes importantes al diseniar moléculas como
los antidepresivos que inhiben la recaptura de serotonina, que han resultado ser
eficaces en el tratamiento tanto de la depresion, como de los trastornos de
ansiedad y de los cuadros mixtos y produciendo en el paciente menores efectos
indeseables. Este hecho se relaciona con una mejor adherencia al tratamiento,
que se incrementa la acompanar la prescripcidon de antidepresivos con
estrategias de tipo psicoterapéutico, como la psicoeducacion o técnicas de
terapias cognoscitiva o comportamental.

Las relaciones entre emociones y respuesta inmunoldgica

El cerebro modula el sistema inmune mediante la inervacion directa o por la
accion de neurotransmisores, neuropéptidos y hormonas. Las lesiones
cerebrales, el estrés, los trastornos mentales y las enfermedades
neurodegenerativas pueden alterar la sintesis, liberacion y metabolismo de los
neurotransmisores y, por lo tanto, alterar la inmunidad celular y humoral. En
forma inversa, la respuesta inmune e inflamatoria de las Illamadas
enfermedades autoinmunes afectan las funciones del sistema nervioso central.
La hormona liberadora de corticotropina es clave en la modulacion
inmunoendocrina durante la inflamacion y el estrés. Es producida por el
hipotalamo y a nivel periférico por el bazo y algunas células como los linfocitos
T y los macrofagos en los sitios en que hay inflamacion aguda o cronica. La
hormona estimula la secrecion de las interleukinas y de la hormona ACTH
responsables de la respuesta inmunoldgica.

La infeccion por VIH no solamente produce alteraciones irreversibles en el
sistema inmunologico. El virus es neurotropico y produce lesiones en el sistema
nervioso central, en la glia que es la responsable de la respuesta inmunoldgica
cerebral, y en las neuronas produciendo un cuadro de demencia subcortical.

La enfermera debe ser capaz de brindar apoyo emocional, reconocer los
sintomas de las reacciones emocionales, detectar los sintomas de los cuadros
depresivos o la iniciacién del cuadro demencial y las reacciones terapéuticas e



indeseables de los farmacos.

Como se expres6 anteriormente, ha nacido una nueva disciplina, la
psiconeuroinmunoendocrinologia (PNIE) que busca integrar los conocimientos
de las diferentes disciplinas y los aportes de las neurociencias para entender y
tratar los trastornos autoinmunes, los trastornos de la alimentacién y
desculpabilizar al paciente, que hasta ahora se ha convertido en el Unico
responsable de la aparicion de sus sintomas, que han sido entendidos como
originados por sus conflictos intrapsiquicos.

Suicidio

Es la tercera causa de muerte en los adolescentes después de los accidentes y los
homicidios. Con frecuencia es el tnico y primer sintoma de una crisis
emocional, generalmente ligada al trastorno afectivo bipolar. Hasta hace pocos
anos los clinicos afirmaban que el trastorno bipolar no era padecido por los
ninos. Hoy se acepta que el trastorno bipolar se presenta en la infancia y en la
adolescencia, que es necesario diagnosticarlo en forma precoz e iniciar el
tratamiento para evitar el deterioro cognoscitivo y la disminucion en la calidad
de vida.

Ademas, es necesario apoyar a los padres y familiares del joven suicida, no
solamente para aceptar la dureza de este hecho, sino que ellos mismos corren el
riesgo del suicidio, como lo observd MURPHY y colaboradores en un estudio
con 175 padres cuyos hijos adolescentes se habian suicidado.

Los estudios sobre el suicidio presentados en el congreso internacional sobre el
suicidio en Estocolmo en 2003, mostraron que la mayoria de los suicidios son
impulsivos, que con frecuencia estan asociados a la depresion y la
esquizofrenia.

Se calcula que el 9-13% de las personas con esquizofrenia se suicidan, cifra que
es 20-50 veces mas alta que en al poblacion general. El suicidio es mas frecuente
en los jovenes con esquizofrenia, de raza blanca, solteros, desempleados, que
presentan sintomas depresivos asociados, que viven aislados socialmente y en
quienes la enfermedad produce un marcado compromiso de las funciones
cognoscitivas.

Estos hechos que sugieren una disfuncion bioldgica, y los profesionales de la
salud, deben encaminar sus esfuerzos a detectar los factores que predicen
vulnerabilidad.



Abuso sexual

El abuso sexual en la infancia, especialmente cuando ha sido repetido, produce
activacion intensa y permanente del sistema de estrés del nifo, sistema que se
encuentra en proceso de maduracidén, produciendo activacion permanente de
areas y circuitos cerebrales, que mas tarde se pueden expresar en alteraciones
funcionales, por ejemplo, del tubo digestivo, conformando el sindrome de
intestino irritable.

Las ninas son abusadas con mayor frecuencia que los nifios, en relacion de 3:1, a
pesar del subregistro, porque con frecuencia el abuso no es denunciado. Segun
informes del Instituto de Medicina Legal de Colombia en 1995 se realizaron
11.970 dictdmenes por investigaciones de delitos sexuales. De ellos el 88%
correspondio al género femenino y un 55% a ninas entre los 5 y 14 afos de
edad.

El abuso sexual repetido aunque sea sin lesion fisica produce severos trastornos
en el desarrollo sexual del nifio y en su capacidad para establecer y mantener
adecuadas relaciones interpersonales, que se ponen de manifiesto en la
tendencia a permanecer solteros y en las multiples separaciones conyugales.

El abuso fisico y sexual es un factor de riesgo para desarrollar un cuadro
depresivo que sera intenso y con tendencia a ser cronico. Las mujeres
deprimidas, con historia de abuso sexual, presentan depresion severa, con
puntuaciones altas en la escala de BECK, mayor nimero de intentos de suicidio
y episodios de autoagresion o automutilacion y tendencia al abuso de alcohol.

En los pacientes con sindrome de intestino irritable se ha encontrado en mas del
60% de los casos historia de abuso sexual, ocurrido en la infancia o en la edad
adulta.

Salud mental en la mujer

El hecho comprobado de la mayor demanda de servicios de salud por parte de
las mujeres parece poner de relieve una mayor morbilidad (se estima un riesgo
a enfermar del 73% en la mujer frente a un 43% en el hombre) y un aumento en
la frecuencia de trastornos psiquidtricos en el género femenino.

Han sido varias las hipotesis propuestas para explicar estas diferencias: un
artefacto de la investigacion, factores genéticos u hormonales, cambios sociales
o las expectativas del rol femenino en los diferentes grupos culturales.



El llamado modelo de “vulnerabilidad psicosocial” identifica como factores y
agentes causales de la mayor incidencia de depresion en mujeres, a la pérdida
materna temprana, la falta de una relacion de confianza, el poseer mas de tres
hijos menores de 14 afios en casa y al desempleo y a la falta de comunicacion y
apoyo emocional por parte de su pareja.

La hipotesis de susceptibilidad bioldgica sugiere la existencia de una relacion o
interaccion entre el eje hipotalamo-hipdfisis-gonadas (HPG), las hormonas
sexuales femeninas y los trastornos afectivos. De acuerdo con esta hipotesis el
sistema ritmico neuroendocrino relacionado con la reproduccién femenina, de
extrema complejidad y delicada integracion, es vulnerable a cambios, no solo
tisiologicos, sino psicosociales y ambientales, mediante mecanismos que atn no
se han identificado completamente.

Aunque la mujer puede presentar las mismas entidades psicopatoldgicas que el
hombre, las variaciones hormonales, los ritmos circadianos y los eventos vitales
le confieren caracteristicas propias. El ciclo reproductivo de la mujer demarca
etapas criticas como la premenstruacion, el embarazo, el posparto y la
menopausia, en las cuales aumenta su vulnerabilidad debido a los cambios de
orden bioldgico y a los factores socioculturales.

El 3-8% de las mujeres en edad reproductiva refieren sintomas como
irritabilidad, tension, disforia y labilidad del humor que interfieren seriamente
con su estilo de vida y sus relaciones laborales e interpersonales. Estas
alteraciones del humor asociadas a otras manifestaciones comportamentales y
tisicas corresponden al denominado trastorno disforico premenstrual.

Se ha observado que los ingresos psiquidtricos agudos por patologias como
trastornos de ansiedad, panico, abuso de alcohol y farmacos y trastornos de la
alimentacion, asma, migranas y alergias, son significativamente mas frecuentes
o se agravan durante el periodo menstrual. Al parecer existe relacion entre las
urgencias psiquidtricas mas graves y la fase luteinica de la mujer, representada
por hospitalizaciones y suicidios.

Los estudios de prevalencia de los trastornos depresivos en las mujeres,
llevados a cabo en diferentes paises, no han detectado un aumento del riesgo
asociado a la menopausia. Aunque existe una indudable variabilidad entre las
mujeres en términos de bienestar y depresion, la prevalencia de la depresion no
se aumenta durante la menopausia, a excepcion de la menopausia quirargica
(histerectomia y ooferectomia). La confusion entre d&nimo depresivo y trastorno
depresivo, sintoma y entidad modrbida respectivamente, ha llevado a
sobredimensionar el sintoma y sobrediagnosticar el trastorno.



El sintoma mds constante, asociado a la menopausia, es el bochorno o sofoco.
Los sintomas como la inestabilidad afectiva, disforia, irritabilidad, alteraciones
del sueno y del apetito, falta de energia, y grados menores de depresion y
ansiedad, aunque son frecuentes en la menopausia, no alcanzan a configurar un
trastorno depresivo mayor.

JADRESIC y GRAMEGNA, enuncian los siguientes factores asociados al
desarrollo de depresion en el climaterio: historia de depresion, disforia asociada
al uso de anticonceptivos orales, historia de trastorno disforico premenstrual,
historia ~de depresion  posparto, sintomas vasomotores  severos,
responsabilidades con un tercero, pérdidas significativas (viudez, separacion) y
problemas de salud cronicos.

La enfermera debe jugar un papel primordial en la implementacion de las
intervenciones no farmacoldgicas para el tratamiento de los trastornos
depresivos relacionados con los ciclos hormonales, la menopausia o el
puerperio, tales como educar e implementar medidas generales como
modificaciones en la dieta, practica de ejercicio fisico y afrontamiento adecuado
del estrés. Se debe alentar a la mujer perimenopdusica a identificar y a evaluar
fuentes de estrés propias de la época que vive, incluyendo posible estrés
interpersonal, cambios en su sexualidad o en la de su companero, aparicion de
nuevos problemas de salud, eventuales cambios de expectativas en relacion con
los roles y responsabilidades nuevas, como hacerse cargo de padres seniles o
enfermos.

Junto al trabajo individual, otros aspectos importantes del tratamiento son la
derivacion oportuna a grupos de apoyo, la asesoria en materias domésticas y
econOmicas, y el manejo de otros problemas médicos cronicos que pudiesen
perturbar la vida de la paciente.

Psicopatologia y género

En la practica clinica se observan diferencias en la presentacion de los cuadros
clinicos relacionadas con el género. Son mas frecuentes en mujeres los episodios
depresivos, los trastornos de ansiedad, la enfermedad de Alzheimer y el
sindrome de intestino irritable, en tanto que en los hombres se observa con
mayor frecuencia episodios maniacos, esquizofrenia, autismo, retraso mental,
trastorno por déficit de atencion e hiperactividad y abuso de alcohol y
sustancias psicoactivas.

En la mujer se observa una mayor frecuencia de episodios depresivos en el
posparto, en la menopausia, en los periodos premenstruales y los originados
por el uso de anticonceptivos y el estrés crénico.



En el hombre, se ha observado un mayor nimero de episodios maniacos,
cuando padece la enfermedad bipolar o maniacodepresiva y una mejor
respuesta terapéutica con el uso de los antidepresivos triciclicos. En él, los
episodios depresivos suelen aparecer mas tardiamente, con un pico maximo
hacia la quinta década de la vida y pueden estar enmascarados por el abuso de
alcohol y de drogas, sustancias a las cuales se recurre con frecuencia durante las
crisis depresivas.

La depresion se asocia a la enfermedad de Alzheimer en el 50% de los casos,
siendo la demencia de tipo Alzheimer mas frecuente en mujeres.

La mayor frecuencia de trastorno bipolar de ciclado rdpido y de trastorno
depresivo estacional en las mujeres, sugiere una alteracion en los patrones de
los ciclos circadianos que son modulados por el sistema hormonal femenino.

El estudio realizado por HOHMANN (1989) puso de manifiesto que las mujeres
consultan al médico por sus sintomas depresivos mas frecuentemente que el
hombre. El 82% de los antidepresivos se prescriben a las mujeres y solo el 18% a
los hombres deprimidos.

Salud mental en la tercera edad

El aumento de la poblacion de ancianos en el mundo y en nuestro pais es un
hecho de conocimiento publico. En 1984 la OPS pronosticd que en las siguientes
cuatro décadas se duplicaria el porcentaje de ancianos en la poblacion general
del mundo que para ese momento correspondia aproximadamente al 9%. A dos
décadas de cumplirse el tiempo estimado para esta prediccion, la tendencia en
nuestro pais no solo la corrobora sino que promete incluso superarla. En un
periodo de ocho afios, transcurrido entre los censos de 1985 y 1993, el porcentaje
de personas mayores de 60 afos crecio en un punto porcentual (5.9% a 6.9%).
En 1990 la poblacion mundial de personas mayores de 60 afios era de 500
millones (9%) y para el afio 2030 ese nimero podria ascender a 1.400 millones,
de las cuales cuatro de cada cinco vivirdn en paises en via de desarrollo.

El conocimiento acerca del envejecimiento se ha desarrollado alrededor de las
enfermedades especificas asociadas con el avance de la edad. Este hecho ha
llevado a la creencia de que envejecer es sinonimo de enfermar y a considerar
cualquier enfermedad del anciano, en especial los trastornos mentales, como
una manifestacion normal del envejecimiento que no requiere tratamiento.

Hoy sabemos que la demencia afecta a individuos de todas las edades,
incluyendo a los muy viejos, y su forma clinica mas frecuente es la enfermedad
de Alzheimer. Las investigaciones clinicas y los estudios con neuroimdagenes



han permitido diferenciar el envejecimiento cerebral normal de los trastornos
psicopatoldgicos, y se ha logrado un progreso notable en la determinacién de
los factores de riesgo y la etiologia de las demencias.

La longevidad humana es la resultante de varios factores interactuantes, que
incluyen la configuracion genética y los factores ambientales y nutricionales, asi
como las influencias psicologicas, sociales y econdmicas. El aumento del
promedio de la expectativa de vida en Colombia se debe en gran parte a la
disminucidon de las muertes atribuibles a las enfermedades infecciosas, y al
mejoramiento de las condiciones de vida, que ha elevado el promedio de 40
anos en la época precolombina, a los 72 afios para las mujeres y 68 afios para los
hombres, de la actualidad.

En la actualidad la hipdtesis genética, que sefiala que el envejecimiento esta
genéticamente programado, es la hipotesis que tiene un mayor peso para
explicar el fendmeno del envejecimiento.

Las células humanas tienen una vida limitada por el nimero de divisiones
celulares posibles. A medida que se suceden las divisiones celulares, el telomero
va acortandose de manera progresiva hasta llegar a un punto critico en el cual
detiene la division celular, estado conocido como senescencia celular.

Los aportes de las neurociencias y de la psicofarmacologia han logrado la
adquisicion de conciencia sobre la necesidad de detectar en forma temprana las
alteraciones de la memoria y ha roto el paradigma que consideraba los
trastornos mnésicos como intimamente ligados al envejecimiento y cuya
caracteristica primordial era la incurabilidad.

La psicofarmacologia ha evolucionado. Diez anos atras la enfermedad de
Alzheimner se diagnosticaba excepcionalmente y era limitado su tratamiento.
Hoy en dia se cuenta con varios farmacos (donepezil, rivastigmina, memantina,
galantamina) que han mostrado ser eficaces al impedir el curso de la demencia
tipo Alzheimer y con ello, han permitido la recuperacion de pacientes y han
disminuido el impacto emocional que esta enfermedad produce en los
tamiliares.

Los resultados de la encuesta realizada en el Reino Unido por BRYANS vy
colaboradores a 78 enfermeras que trabajaban en cuidado primario con
ancianos, indicaron que las enfermeras encuestadas poseian un bajo nivel de
conocimientos acerca de la epidemiologia y el diagnostico de las patologia
mental del anciano, pero los niveles eran aun menores en el conocimiento de
estrategias de manejo de este tipo de paciente. Las enfermeras tenian dificultad
para identificar los sintomas de demencia y comprender y afrontar la



coexistencia de los cambios de comportamiento y los sintomas mentales de sus
pacientes.

La falta de preparacion limita el éxito en el trabajo. La poblacion que envejece
requiere de enfermeras preparadas para identificar y tratar los cuadros de
demencia y depresion en la tercera edad.

La adherencia al tratamiento

Es un objetivo terapéutico que es necesario alcanzar no solamente en el
tratamiento de las enfermedades mentales, sino también en al bordaje
terapéutico de patologias cronicas como la hipertension arterial, la diabetes o
los trastornos autoinmunes. Es necesario tener en cuenta los factores
relacionados en primer lugar, con la enfermedad, como aceptacion de la misma,
sintomas ansiosos o depresivos asociados, abuso de sustancias, efectos adversos
de las medicaciones; en segundo lugar, los factores psicosociales como las
creencias que el paciente tiene acerca de la enfermedad y del tratamiento y la
existencia de la red de apoyo emocional y, en tercer lugar, los factores
relacionados con el tratamiento, que corresponden a la naturaleza de las
relaciones entre los pacientes y los profesionales de la salud.

Si bien estas estrategias han sido desarrolladas en forma tacita por las
enfermeras en salud mental, su participacion en el equipo interdisciplinario, les
permitird afrontar estas estrategias en forma explicita y contribuir a mejorar la
calidad de vida de los pacientes con patologias cronicas.

Conclusiones

La enfermera requiere conocimientos adecuados para trabajar en salud mental,
ya sea con pacientes que enfrentan reacciones de adaptacion o que presentan
francos trastornos mentales. Debe conocer las redes social de apoyo, el uso
terapéutico del self, la intervencion en crisis, farmacologia, psicopatologia,
neurobiologia, habilidades en la investigacion de los factores fisicos y
psicosociales, rehabilitacion psicosocial, habilidades para trabajar en equipo y
ensefiar destrezas a pacientes y familiares; soportadas en habilidades de
liderazgo que le permitan el trabajo en quipo, interdisciplinario e intersectorial.

El enfoque humano que caracteriza a la profesion y su relacién continua y
estrecha con las personas que atiende la colocan en una condicion privilegiada:
constituir el recurso de salud mas cercano a los usuarios. Este contacto directo
con el enfermo le permite una vision mas integrada, que cimentada en un
conocimiento solido le permite el abordaje biopsicosocial de la salud y de la
enfermedad mental, haciendo a un lado las tendencias reduccionistas en la
atencion.



No se necesita crear un nuevo modelo epistemologico para explicar los
trastornos mentales. Como lo afirma MOHR, el modelo biopsicosocial que
acepta los aportes de la neurobiologia es mas comprensivo, integrativo y
dindmico.
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ESTRATEGIAS PARA EL
CUMPLIMIENTO
FARMACOLOGICO

e Cumplimiento y adherencia
* Factores relacionados con la enfermedad
* Estrategias y recomendaciones



La conferencia estara estructurada en tres partes: evaluar el impacto del mal
cumplimiento en los pacientes bipolares, identificar los factores que
habitualmente se asocian a la baja adherencia terapéutica y por ultimo, haremos
algunas recomendaciones muy practicas y clinicas, que pueden ser aplicadas
por ustedes en su practica diaria.

Cumplimiento y adherencia

Es cierto que tenemos un problema de cumplimiento del plan terapéutico por
parte de los pacientes con trastornos bipolares. Infortunadamente la mayoria de
los estudios de cumplimiento se han realizado con muestras de pacientes
maniacos o pacientes deprimidos, y todos sabemos que el paciente maniaco
suele tener una baja conciencia de enfermedad y por lo tanto va a llevar mal su
tratamiento. Para analizar este hecho, nuestro grupo de trabajo en Barcelona
realizo un estudio con una muestra de 200 pacientes de tipo TAB-I y TAB-II,
que estaban eutimicos, y para nuestra sorpresa y decepcion nos encontramos
que el 40% de ellos estaba tomando mal la prescripcion, de los cuales el 13% la
tomaba muy mal o no lo tomaban y el 27% la tomaba en forma desordenada
con razones bastantes espureas. Recuerdo el caso de pacientes que aceptaban
tomar el litio porque era una sustancia natural y por tanto no les podia hacer
dano o el caso de pacientes que aceptaban tomar solamente depresivos cuando
se negaban a tomar tratamiento de mantenimiento, o casos realmente curiosos
como el paciente que tomaba toda la medicacién durante la semana pero los
viernes dejaba de hacerlo, porque su psiquiatra le habia recomendado no
mezclar el medicamento con alcohol, por lo tanto, el paciente muy
prudentemente dejaba de tomar la medicacion el viernes y se iba de marcha o
de rumba durante el fin de semana.

En un estudio clasico de JAMISON colaboradores, sobre la adherencia al litio se
encontrd que los pacientes tomaban, en promedio, las dosis prescritas durante
76 dias. Evidentemente el tomar litio durante 76 dias, no solo no es terapéutico
sino que puede llegar a ser perjudicial para el paciente; tomar litio durante un
corto periodo de tiempo y suspenderlo en forma subita es mucho peor para un
paciente bipolar, que no haberlo tomado nunca, porque se ha descrito un
fenomeno de desaceleracion del ciclo al descontinuar en forma abrupta el
tratamiento con sales de litio. En el estudio realizado por OJEDA en 1993 y
publicado en Archives of Psychiatry se observo que los en los pacientes a
quienes se les retira el litio en forma rdpida presentan recaidas clinicas mas
precoces que la observada en los pacientes a quienes el litio les fue retirado en
forma gradual. Otro riesgo, por fortuna raro, asociado a la interrupcion del
tratamiento con litio es la reaparicion del riesgo suicida. Diferentes estudios,
entre ellos los realizados por TONDO sugieren que el litio es un antisuicida.



Todos sabemos el riesgo de mortalidad alta que implica una sobredosis de litio
y que es mucho mas probable que un paciente se suicide con una sobredosis de
litio que con una sobredosis de cualquier otro farmaco que encuentre en su
botiquin, pero este riesgo estd asociado a la sobredosis y no al efecto
terapéutico. Los estudios realizados en Alemania, como en el grupo de TONDO
muestran que el litio posee propiedades preventivas contra el suicido.

Repasemos, ahora, brevemente los factores que podrian estar asociados al mal
cumplimiento en el paciente bipolar. En primer lugar, hablaremos sobre los
motivos que tienen algunos de nuestros pacientes para dejar de tomar los
tarmacos, como por ejemplo. “sentirse mal” por encontrarse bajo tratamiento
farmacoldgico, es decir “sentir que su estado de animo esta anormalmente
alterado por una sustancia externa a ellos”. Otros pacientes, lo que
sencillamente echan de menos es la euforia, que con frecuencia es propiciada
por el ambiente, especialmente en los pacientes con TAB-II, en quienes la
hipomania es “funcional” o “virtuosa”, en quienes no existe demasiada
disfuncion laboral, sino que por el contrario, el paciente se siente creativo y
productivo. Para estos pacientes resulta dificil no sentir “ese estado de animo
creativo”, lo que origina un rechazo al tratamiento, una pobre conciencia de
enfermedad y, evidentemente, conducen al incumplimiento en el tratamiento.
(Figura 1).

Figura 1
Factores implicados en el incumplimiento de los tratamientos

Los factores culturales y los factores familiares pueden afectar el cumplimiento.
Con frecuencia los clinicos debemos realizar alianzas con la familia y
responsabilizar a algunos de los miembros, para que nos ayude a lograr que el
cumplimiento sea dptimo. Por el contrario, no sé si ocurra en Colombia pero en
Espafia es bastante comun, que existan familias que se oponen con vehemencia
que uno de sus miembros tome un farmaco y le torturan con frases como “te
vas a volver un tonto, te vas a volver un drogadicto, qué pasa que no puedes
arreglar tus problemas sin tomarte esas pastillas”. En estos casos, el trabajo de
intervencion de la familia es importante para mejorar el curso clinico de los
pacientes bipolares.

Otro factor que hemos encontrado basico para explicar el mal cumplimiento es
la comorbilidad, especialmente la comorbilidad con el eje II, Como ustedes
saben, cualquier patologia psiquiatrica del eje I es un factor de mal pronostico,
pero cuando hay comorbilidad con una caracteropatia o trastorno de la
personalidad, el pronodstico empeora. Este individuo va a ir siempre peor, tolera
menos las medicaciones, incumple las medicaciones y, en general, tiene un
curso mas torpido. Si ademas, el paciente abusa de sustancias el cuadro se



complica mucho mas. Los pacientes de tipo maniaco, cuando digo a tipo no
maniaco no me refiero a pacientes en fase maniaca sino a aquéllos en quienes
predominan las recaidas maniacas, cumplen menos con la pauta farmacoldgica,
bien sea por el perfil de fadrmacos que tiene que tomar, generalmente
antisicoticos de mantenimiento o bien sea por propias caracteristicas clinicas de
este tipo de pacientes.

Los efectos secundarios, en nuestra opinion, constituyen uno de los grandes
mitos en el cumplimiento de los pacientes. No resulta tan cierto que los
pacientes abandonen el tratamiento por la presencia de efectos secundarios.
Podriamos afirmar, que nuestros pacientes abandonan los farmacos por una
sobrestimacion de los efectos secundarios, sobrestimacion que suele estar muy
vinculada a la falta de suficiente conciencia sobre la enfermedad. Son pacientes
que no toman en serio la enfermedad.

Un ejemplo nos ayudara a comprender esta afirmacion. Imaginen ustedes a un
paciente que padece un cdncer y debe ser tratado con quimioterapia. Como
ustedes saben, la quimioterapia tiene unos efectos devastadores sobre el
bienestar de la persona, sobre su autoestima: el paciente, generalmente presenta
nduseas intensas, malestar somadtico intenso, probablemente va a perder
completamente su cabello. Si bien estos efectos secundarios son intensos, son
menos intensos que el miedo a la muerte; el paciente tiene que escoger entre el
cancer, que muchas veces es sinonimo de muerte, o sufrir estos efectos
secundarios. Evidentemente frente a esa eleccion a ningtn paciente se le ocurre
quejarse de que se le estd cayendo el cabello; el paciente iinicamente valora y
escoge entre los “pro” de tomarse la medicacion y cudles son los “contra” y
evidentemente va a tener una buena adherencia terapéutica.

En cambio, en los pacientes con un TAB la adherencia es menor. Si no le hemos
explicado como es su enfermedad, que se trata de una enfermedad crénica,
discapacitante, que puede conducir al suicidio, o que puede romper
absolutamente su vida, este paciente va a poner a su lado los temores sobre los
sintomas secundarios: “si tomo este litio, puedo tener diarreas, nduseas y
temblores, y por el otro lado tengo esta enfermedad que dice el psiquiatra, pero
que yo no voy a creer...”. El resultado serd no tomar la medicacién, porque
realmente “no creo que estoy enfermo”. El ejemplo, permite concluir que la
valoracidn de los efectos secundarios estd intimamente vinculada al hecho de
que el paciente crea realmente que tiene una enfermedad grave y cronica.

Otros dos aspectos estrechamente asociados a un mal cumplimiento del
tratamiento farmacologico son la iniciacion reciente de los episodios clinicos y
la actitud negativa del psiquiatra dentro de una mala relacion médico—paciente.



Factores relacionados con la enfermedad

Entre las variables relaciones con la enfermedad encontramos la comorbilidad,
de la cual hablamos anteriormente, y el menor tiempo de evolucion. Es un
hecho, que entre los factores relacionados con el propio paciente, es un factor de
mal prondstico para el cumplimiento, tener un paciente joven, hombre y soltero.
Esta circunstancia de ser hombre y soltero, que es ideal para otros ambitos de la
vida, resulta negativa a la hora de tener que tomar una medicacion.

Algunos autores consideran que la polimedicacion estd asociada a un menor
cumplimiento del tratamiento. Yo creo que se trata de un mito. El uso de varios
tarmacos en forma racional no se asocia tanto al mal tratamiento como una
monoterapia ineficaz. Si nosotros como clinicos decidimos correctamente qué
farmaco vamos a prescribir, valorando los pro y los contra, valorando los
aspectos de costos y beneficios para nuestros pacientes, probablemente aunque
se trate de una polimedicacion vamos a conseguir que nuestros pacientes
acepten tomar mejor estos farmacos. Evidentemente, como lo habia afirmado
antes, la relacion médico-paciente tiene un peso importante, asi como una serie
de factores de tipo psicoldgico, tales como el modelo de salud, la adaptacion a
la eutimia, la sensacion de estar bajo control, etc.

En un estudio nuestro publicado en el Journal of Clinical Psychiatry en el afno
2000, encontramos que los pacientes con morbilidad del eje II tienen mayor
tendencia a presentar un mal cumplimiento terapéutico. ;Cudles son las
consecuencias de este mal cumplimiento terapéutico? La primera consecuencia
es la prolongacion y cronificacion de los episodios, el acortamiento de los
periodos asintomaticos, el agravamiento de la sintomatologia, el bajo
rendimiento laboral o académico, la desadaptacion psicosocial 'y,
evidentemente, el aumento de las tasas de suicidio, que en el TAB severo, son
cercanas al 15-20%.

Estrategias y recomendaciones

A continuacion hablaremos de las estrategias para afrontar el problema. Vamos
a analizarlas desde cuatro puntos de vista posibles: desde el punto de vista de
la industria farmacéutica, de los clinicos, de los investigadores y, por altimo, un
breve comentario sobre cudl debe ser la actitud de los pacientes.

Al hablar de la industria farmacéutica, lo primero que haremos es agradecerle
que exista y que los farmacos nos hayan ayudado a tratar en forma mas amable
a nuestros pacientes. El tratamiento de los pacientes bipolares en la era
prefarmacoldgica era tremendamente duro e ineficaz. Me gustaria comentar, a
modo anecdotico, que en cuanto al tratamiento de la era prefarmacoldgica,



nosotros en Espafia tuvimos un rey, FERNANDO VI que reind en nuestro pais
en el siglo XVIII, quien padecia un grave TAB de tipo I, preciosamente descrito
por su médico de camara que era el Dr. ANDREU PICQUET quien ha sido el
primero en definir el TAB, en un libro precioso en el cual se explica el caso de
su majestad y los tratamientos que se ensayaron en aquel momento, por
ejemplo, leche de burra. Creo que en este momento, no existen estudios de fase
III sobre la eficacia de leche de burra en el mantenimiento del TAB, ni sobre la
eficacia del jarabe de cochelabia y cagunga o los caldos de galdpago o las
lavativas. Uno se puede plantear hasta qué punto una lavativa puede ser util en
el mantenimiento de una mania o como lograr que un maniaco permita que se
le practique una lavativa. O cdmo administrarle al maniaco otras posibles
medicaciones, como el agua de tila, los polvos de madreperla, fumaria, banos
de cabeza, gelatina, flor de violeta, dieta, jarabe de borraja, pimpinela y
agrimonia. Estos tratamientos, vistos actualmente, son sin lugar a dudas, un
motivo de risa.

La industria farmacéutica debe disenar farmacos eficaces con menos efectos
secundarios y tender a la monodosis, siempre que sea posible. Los cambios en
la presentacion también pueden ser de gran importancia y acercarse hacia los
tarmacos de depdsito, que serian muy dutiles en los pacientes maniacos. En
Espana disponemos en el momento, de pocos farmacos de depdsito, todos ellos
antipsicdticos clasicos que no resultan muy practicos en el manejo de los
trastornos bipolares.

La industria ha hecho un gran aporte que ha facilitado el cumplimiento. Ha
pasado del haloperidol, evidentemente el antimaniaco mas eficaz, el mds rapido
y el mas incisivo, pero también un farmaco desagradable de tomar para
nuestros pacientes, a disefiar el grupo de los antipsicdticos atipicos que tienen
rapida accion, eficacia similar y en algunos casos superior al haloperidol, y un
perfil menor de efectos secundarios indeseables. Ademas, nos ha permitido
contar con farmacos que tienen presentacion tipo flash, que se disuelven en la
lengua lo cual impide que nuestro paciente escupa la medicacidén, que tienen
gran rapidez de accion y resultan utiles en el manejo de la crisis aguda de
mania, pero debemos tender a farmacos de liberacion lenta.

Los investigadores deben, en primer lugar, disenar y gestar programas
educacionales bien estructurados, seguir investigando sobre cuales son las
causas y las consecuencias de este mal cumplimiento e investigar sobre cual
seria el rol de los sintomas subsindromicos, o cual seria el rol del deterioro
cognoscitivo. A menudo los clinicos solo valoramos los grandes sintomas y se
nos pasa de largo los sintomas subclinicos, sintomas que pueden explicar en
parte el malestar de nuestros pacientes y el incumplimiento del esquema
terapéutico.



Como clinicos, ;qué debemos hacer? Es basico o fundamental identificar al
paciente mal cumplidor y preguntar siempre acerca del cumplimiento porque
con frecuencia los pacientes estan tomando mal la medicacion y ustedes no lo
saben. Este es un mensaje que quiero que se lleven a casa: cerca del 90% de los
pacientes bipolares, se plantean a lo largo de su vida dejar de tomar los
tarmacos y entre un 60-70% estan dispuestos a cambiar la prescripcion siempre
que sea necesario.

Lo primero que debemos hacer con nuestros pacientes para evitar que dejen de
tomarse el farmaco deliberadamente es no despertar falsas expectativas: Si
nosotros prometemos a nuestros pacientes que la medicacion los va a curar en
forma absoluta, que les va cambiar su vida o a hacerlos felices o van a ser
alguien que no era antes, nuestro paciente al cabo de medio afio se dara cuenta
que la medicacion evidentemente lo estd haciendo sentir mejor pero no lo ha
convertido en Superman, y tomara la decision de dejar la medicacion. Por lo
tanto, el primer punto es no crear falsas expectativas a nuestros pacientes
respecto a los tratamientos farmacoldgicos. Otro punto muy importante es estar
abiertos y dispuestos a escuchar al paciente. No nos podemos limitar a lo que se
dice en los insertos de los farmacos sobre los efectos secundarios o las
interacciones. Es necesario preguntar por los efectos secundarios, pero también
se debe indagar sobre las relaciones afectivas, el rendimiento laboral y las
expectativas frente a la vida. Vamos a intentar escuchar al paciente de una
forma abierta y activa, y a estar dispuestos a cambiar esa prescripcion en el
punto que sea realmente molesta para él. Es necesario hacer un uso racional de
la farmacoterapia y buscar el momento adecuado para anadir o quitar un
tarmaco. Vamos a valorar también aspectos de costo y eficacia para nuestros
pacientes, tanto en lo que se refiere al precio de la medicacion como los costos
de no tratar a tiempo las crisis de depresion o mania y permitir que los sintomas
se cronifiquen o se tornen subclinicos o tratar inadecuadamente los sintomas,
como seria el caso de tratar los rasgos de temperamento con antidepresivos y
correr el riesgo de presentar un viraje a la mania.

Es necesario valorar el peso que cada efecto secundario pueda tener sobre un
paciente determinado, por ejemplo, temblor de manos inducido por el litio,
temblor que sera mas grave para un fotografo que para un psiquiatra, mas
grave para un pintor o para un cirujano que para una persona que no trabaje
con sus manos. El tema de la disfuncion eréctil sera mucho mas grave para una
persona que tenga una vida sexual activa que otra cuya vida sexual sea menor,
aunque esté casada.

Con frecuencia los psiquiatras pasan por alto o hacen caso omiso de los efectos
secundarios de tipo cognoscitivo y psicoldgico porque hacen énfasis en los
efectos secundarios clasicos de tipo somatico y no escuchan al paciente, que se



queja de molestias cognoscitivas, que deben ser detectadas para evitar el
deterioro de los pacientes bipolares.

Con los psicofarmacos no podemos intentar prescripciones estéticas. Empleo el
término por similitud con la cirugia estética, donde uno busca ponerse mas de
aqui o menos de alld, sacarse o quitarse o alargarse o estirarse para intentar
estar mas presentable o mas guapo. Con los psicofarmacos no podemos hacer
esto, con psicofarmacos no podemos vender felicidad, no podemos vender
ilusion, no podemos vender éxito en la vida. S6lo podemos vender salud, es lo
unico que debemos intentar vender. Debemos aprender de la experiencia y del
esfuerzo de mercadeo de la fruoxetina en su introduccién en los Estados
Unidos, que hizo parecer a los psiquiatras como los grandes alquimistas de la
telicidad. No podemos ir por ese camino, solo debemos transitar por el camino
de curar las enfermedades o de tratar las enfermedades.

Debemos permanecer abiertos a la posibilidad de anadir otros farmacos, incluso
a veces no psicofdrmacos, para mejorar los perfiles de efectos secundarios.
Nosotros en nuestra clinica de Barcelona, utilizamos betabloqueadores para
reducir el temblor que origina el litio en algunos pacientes o prescribimos
antiparkinsonianos para combatir los sintomas extrapiramidales. El topiramato
de escasa eficacia antimaniaca per se, como se ha visto en cinco estudios
clinicos, parece tener evidentemente un efecto de pérdida de peso, que ha
resultado 1util en los pacientes expuestos a otras medicaciones que obviamente
les hace ganar peso.

Han resultado interesantes los resultados de los estudios pioneros con
Leviracetan uno de los nuevos anticonvulsinantes que parece mejorar la
funcion cognoscitiva de nuestros pacientes.

Aunque anteriormente propuse la necesidad de monodosis, en el caso del
carbonato de litio es necesario dividir las dosis. Ustedes tienen presentaciones
de 300 mg que me parece una presentacion muy tolerable. En Espana lo
manejamos con presentaciones de 400 mg e incluso en otros paises existen
presentaciones de mayor concentracion. En los pacientes que reciben litio, las
concentraciones elevadas pueden inducir efectos secundarios en una
determinada hora del dia, razén por la cual algunos psiquiatras recomiendan
dividir la dosis las veces que sean necesarias durante el dia, para evitar la
aparicion de estos sintomas. Claro estd, que el problema de dividir la dosis al
maximo radica en que el paciente debe acordarse seis veces al dia que tiene que
tomarse su medicacion y esto no siempre va ha asegurar el cumplimiento.

En nuestro programa de Barcelona hemos disenado algunas intervenciones
para mejorar este cumplimiento, como los grupos facilitadores del litio. Hemos



podido observar que los pacientes que habian participado en estos grupos
tendian a mantener sus concentraciones de litio, al cabo de los seis meses, entre
0.6 y 0.9 nEq/l, comparados con los pacientes que no participaron en los grupos.

En otro trabajo nuestro que sera publicado en Archives el proximo ano, hemos
encontrado que la litemia de los pacientes enrolados en los grupos
psicoeducativos permanece mas estable a lo largo del tiempo que la litemia de
los pacientes del grupo control. Este hecho es significativo, porque ultimamente
en varios estudios publicados en el American Journal of Psychiatry se sugiere
que en el tratamiento con litio, lo importante no es alcanzar litemias entre 0.8-
0.9, como siempre se ha dicho, sino que es importante la estabilidad de las cifras
de litemia a lo largo del tiempo. En esto parece que radica la clave del efecto
eutimizante del litio, incluso niveles algo menores del tipo 0,6 por ejemplo,
podrian ser mds terapéuticos si se sostienen a lo largo del tiempo, es un estudio
interesante que aparecié en American Journal hace medio ano.

También hemos publicado un libro que se entrega gratuitamente a nuestros
pacientes para facilitarles la informacién y la autoayuda. La asociaciones de
pacientes juegan un papel importante en lo que se refiere a la informacion y
apoyo al paciente, al no permitir que se sienta solo, y lo motive a confiar en el
médico.

Con estas estrategias vamos a conseguir, como lo decia WALT DISNEY en su
mitica pelicula “Mary Popins”, que con un poco de azucar, en vez de aztcar
ustedes pueden decir psicoterapia, terapia farmacoterapia racional etc. etc., con
un poco de azucar nuestros pacientes tomaran mejor nuestra medicacion.
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