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Prólogo 

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

La medicina actual, con las diversas especialidades, es multidisci-
plinaria. La psiquiatría guarda interrelación con otras especialidades, 
siempre más estrecha con algunas de ellas. Por eso, aunque durante 
los ultimos años, se veía a la psiquiatría como lejana a las demás áreas 
de la medicina, incluso la mayoría de las personas del común, la con-
sideran más cercana a la psicología, es inevitable darse cuenta que el 
papel del psiquiatra en el manejo de diversas patologías médicas es 
fundamental. Cada día vemos con más frecuencia cómo neurólogos, 
dermatólogos, cirujanos, ortopedistas, hasta internistas solicitan apoyo 
de psiquiatría, para poder ofrecer un tratamiento integral a sus pacien-
tes, mejorar el pronóstico y favorecer su pronta recuperación. De la 
misma manera, los pacientes con enfermedades mentales padecen de 
patologías, como obesidad, hipertensión, diabetes, migrañas, etc., por 
lo que es imprescindible para el psiquiatra conocerlas y solicitar apoyo 
de otras especialidades.

En esta obra Psiquiatría en las especialidades médicas, buscamos 
acercar a los médicos de otras especialidades, y a todo el público en 
general, a entender la psiquiatría como una especialidad hermana, ade-
más pretendemos que el conocimiento permita romper las barreras 
que en ocasiones encuentran los pacientes al ser atendidos; queremos 
ayudar a borrar estereotipos como “paciente psiquiátrico” “paciente 
orgánico” y cambiarlos por “es un paciente que requiere una atención 
integral por un médico, por uno o varios especialistas”.

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

Marcela Alviz Núñez
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Prevención no 
farmacológica del delirium

José Gabriel Franco Vásquez1

Resumen
El delirium es uno de los trastornos más importantes en psiquiatría de 
enlace y tiene consecuencias negativas para el pronóstico de quienes lo 
padecen. Además de incrementar el riesgo de complicaciones médicas 
y de aumentar el riesgo de morir, a largo plazo empeora el desempeño 
en las actividades de la vida diaria y los déficits cognitivos. Es la mani-
festación clínica de la alteración en la conciencia producida por diversas 
causas médico-quirúrgicas, que se distribuyen en dos tipos: factores de 
vulnerabilidad y precipitantes. Los factores (causas) varían de pacien-
te a paciente y es posible intervenir sobre ellos para reducir el riesgo 
de delirium. Existen paquetes estructurados de intervenciones no far-
macológicas para prevenir el trastorno, aunque la evidencia sobre su 
eficacia es de calidad moderada, se debe propender por instaurarlos 
en los diversos centros y servicios médicos que atienden pacientes con 
riesgo de delirium. En este capítulo se discute el fundamento del en-
foque preventivo, la importancia de la detección rutinaria del delirium 
dentro de este enfoque y algunas medidas no farmacológicas sobre 
educación (al staff, al paciente, a los acompañantes), cuidado del esta-
do cognitivo basal del paciente, corrección de problemas sensoriales, 
movilización e higiene del sueño y diagnóstico del dolor y valoración del 
estado de hidratación. No se discute sobre la prevención farmacológica 
o el tratamiento del delirium ya instaurado.

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

1 Psiquiatra, Magíster en Epidemiología, Doctor en Neurociencias y Profesor titular de la Facultad de 
Medicina de la Universidad Pontificia Bolivariana.
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Introducción

El delirium es el trastorno psiquiátrico más común en los hospitales ge-
nerales y en centros de atención médica a medio y largo plazo. Ocurre 
en uno de cada cinco pacientes hospitalizados, en ámbitos quirúrgicos 
la frecuencia asciende hasta el rango del 13 % al 50 % y en la Unidad de 
Cuidados Intensivos (UCI) la prevalencia llega hasta el 55 %. En centros 
de atención médica a medio y largo plazo la frecuencia está alrededor 
del 25 %1.

La aparición del trastorno es consecuencia de la suma de las 
vulnerabilidades individuales y de precipitantes agudos. Entre las vul-
nerabilidades, la reducción en la reserva cognitiva y el antecedente de 
algún trastorno neurocognitivo (trastorno cognitivo leve o demencia) 
son los principales, otro importante son los déficits sensoriales auditi-
vos o visuales. Los precipitantes son diversos y según la vulnerabilidad 
casi cualquier problema de salud puede ser la causa aguda del delirium; 
para el tema de este capítulo son de especial interés la restricción de la 
movilidad, el insomnio y el desbalance hídrico2.

El delirium es la expresión clínica de la alteración de la conciencia en 
la que ocurren síntomas cognitivos (en especial dificultad en la atención, 
aunque también de la memoria y la capacidad visoespacial), del control 
superior del pensamiento (comprensión, curso del pensamiento) y del 
ciclo circadiano (ciclo sueño-vigilia y actividad motora). Dichas altera-
ciones clínicas son el reflejo de la disfunción de diversos circuitos que 
involucran el sistema reticular activante, el tálamo y lóbulos cerebrales 
como el parietal y el frontal. La suma de los problemas estructurales y 
funcionales propios de los desencadenantes del delirium, de la vulnera-
bilidad individual y de la alteración en los circuitos cerebrales ocurrida 
durante el delirium, empeoran el pronóstico de los pacientes3.

El peor pronóstico de quienes padecen delirium se evidencia en 
que tienen estancias hospitalarias más prolongadas y diversas com-
plicaciones durante el ingreso, así como mayor riesgo de presentar 
dificultades funcionales después del alta, de desarrollar una demencia 
o de empeoramiento de una demencia previa. Así mismo, estos pacien-
tes tienen importante riesgo de morir durante el ingreso o en los meses 
posteriores al alta4.
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Fundamentación del enfoque preventivo

En este capítulo no se aborda la prevención farmacológica del delirium, 
solo los aspectos no farmacológicos de la prevención.

Ya que es posible actuar para disminuir la gravedad o evitar diversas 
vulnerabilidades y precipitantes antes de que ocurra el delirium, las me-
didas de prevención no farmacológica vienen adquiriendo cada vez más 
importancia. Además de este razonamiento teórico, diversos estudios 
han verificado que implementar este tipo de prevención reduce la inci-
dencia y la gravedad del trastorno, sin embargo no se debe sobreestimar 
la evidencia disponible sobre estos dos aspectos, que es de moderada 
calidad y no aborda el impacto de la prevención sobre la mortalidad y 
el desarrollo de demencia posterior al episodio de delirium5.

Independientemente de las medidas no farmacológicas, los fárma-
cos pautados para tratar al paciente se deben usar de modo racional 
(esteroides, antibióticos, analgésicos, opiáceos, antiácidos, antihistamí-
nicos, anticolinérgicos, hipnóticos, etc.). Todo medicamento debe tener 
una indicación clara y ser usado a la dosis correcta en cada caso. Se 
debe valorar el riesgo de interacciones y la aparición de efectos secun-
darios, entre otros aspectos. Cada que se pauta un fármaco hay que 
tener un plan de seguimiento y de desmonte. Lo anterior es uno de 
los pilares de la farmacoterapia que ayuda a maximizar el beneficio y a 
prevenir complicaciones, entre las que se cuenta el delirium6.

Por otra parte, del mismo modo que se monitorizan signos vitales 
como la temperatura, la frecuencia cardíaca o la presión arterial, hay que 
evaluar periódicamente la conciencia, que incluye la valoración de las 
funciones mentales propias del delirium, más allá de considerar el grado 
de vigilia y activación cortical, es decir, si el paciente está estuporoso, 
comatoso o sedado. Al hacer esta monitorización se puede valorar la efi-
cacia de las acciones preventivas y detectar oportunamente los casos de 
delirium que acontecen a pesar de estas y que requieren tratamiento7.
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Cribado y diagnóstico rápido del delirium

Las herramientas disponibles para la valoración clínica del delirium son 
de varias clases8:

• Evaluación detallada, diagnóstico y cuantificación de la gravedad 
por expertos en psicopatología, ejemplo: Delirium Rating Scale―
Revised-98 (DRS-R98)

• Evaluación de aspectos concretos del delirium, ejemplo: Delirium 
Frontal Index (DFI)

• Cribado en adultos, ejemplo: Confusion Assessment Method (CAM)
• Cribado en pediatría, ejemplo: pediatric CAM for the Intensive Care 

Unit (pCAM-ICU)
• Diagnóstico y ponderación de la gravedad por médicos o enfer-

meras tratantes, ejemplo: Delirium Diagnostic Tool-Provisional 
(DDT-Pro)

Ya que las de evaluación detallada por expertos y las que valoran algún 
aspecto concreto del delirium tienen usos específicos, bien por la nece-
sidad de conocimiento de quien las aplica (DRS-R98) o porque se tiene 
un objetivo determinado (p. ej., evaluación del endofenotipo del deli-
rium con el DFI), en este capítulo interesan las herramientas de cribado 
y de diagnóstico rápido que pueden incorporase a la práctica clínica 
habitual, no solo en programas de prevención no farmacológica, sino 
también cuando se utiliza la prevención farmacológica o para instaurar 
el tratamiento del delirium una vez establecido.

El algoritmo CAM de cuatro ítems para el cribado del delirium tiene 
algunas limitaciones. No diferencia el delirium del coma y pierde sensi-
bilidad en condiciones rutinarias en las que los pacientes pueden tener 
demencia y los evaluadores diversos grados de experiencia. Por otra 
parte, las versiones para cuidados intensivos (CAM-ICU, pCAM-ICU, etc.) 
no tienen estos problemas. Los casos positivos en una herramienta de 
cribado deben ser confirmados por un experto o de algún modo fiable9.

Un avance reciente es la aparición de la primera herramienta de diag-
nóstico rápido más allá del cribado, la DDT-Pro basada en la evaluación 
estandarizada del fenotipo del trastorno que garantiza especificidad 
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diagnóstica, aun en pacientes con demencia, con diversas morbilidades 
o sin capacidad para dar respuesta verbal10. Al tener una puntuación glo-
bal de 0 a 9 (de más a menos gravedad), permite el seguimiento clínico 
y, además del diagnóstico de delirium, el de delirium subsindrómico. El 
punto de corte ≤7 es para delirium subsindrómico y el ≤6 para delirium. 
Puede aplicarse directamente o en caso cribados como “positivos”11, 12.

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

Programas estructurados de prevención

Existen varios paquetes con diversos módulos de medidas no farmaco-
lógicas. Por ejemplo, el Hospital Elder Life Program (HELP) se focaliza en 
el cuidado de la neurocognición de línea base, en la higiene del sueño, 
la movilización del paciente según sus posibilidades y el equilibrio hi-
droelectrolítico. Otro programa es el de la Vía de Delirium que aborda 
tanto la prevención como el tratamiento, mediante la mezcla de de-
tección de factores de riesgo y la detección y manejo oportunos. Hay 
también formas de trabajo que incluyen la interconsulta activa, que 
reducen la frecuencia del delirium, siempre y cuando contemplen la 
educación al equipo tratante, al paciente y a los acompañantes y familia-
res y la compensación de problemas sensoriales y el manejo del dolor13.

Los paquetes preventivos son de difícil ejecución ya que dependen 
de la adherencia de los staff que pueden sufrir recambios frecuentes y 
de la voluntad de los encargados de las políticas y administración en sa-
lud14. En una encuesta reciente a psiquiatras en Colombia se evidenció 
que en ninguna de sus instituciones existía un programa de este tipo15.

Mientras se logra la concienciación por parte de las instituciones en 
Colombia y a falta de conocer si hay aspectos concretos de los paque-
tes de intervención más eficaces que otros, a continuación, se discuten 
varios aspectos individuales que los clínicos y los equipos terapéuticos 
pueden implementar según sus necesidades y posibilidades.
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Educación al staff, a los pacientes 
y a sus acompañantes

Aunque hay discusión sobre si esta medida es suficientemente eficaz, 
no todo en medicina tiene que ver con eficacia o evidencia. La educa-
ción a los demás integrantes de un equipo de trabajo, a los pacientes y 
a sus acompañantes y familiares es inherente al trabajo clínico.

En cuanto a los equipos terapéuticos, los médicos responsables del 
cuidado directo de los pacientes y las enfermeras deben conocer la im-
portancia del delirium en su quehacer y saber usar algún instrumento 
clínico apropiado para el servicio en el que trabajan. El conocimiento 
permite una mejor comunicación sobre la salud con el paciente y sus 
acompañantes. Dentro de este grupo son especialmente relevantes 
las enfermeras que están en contacto con las personas hospitalizadas 
durante largos períodos del día y de la noche. Si las enfermeras están 
entrenadas en delirium pueden dar información fiable a pacientes y 
acompañantes, realizar la detección, instaurar medidas no farmacoló-
gicas y pedir las evaluaciones médicas oportunas16.

Cuidado del estado cognitivo basal

Incluye aspectos como la reorientación y la activación cognitiva del pa-
ciente. Para la reorientación son de gran utilidad los elementos que 
permitan al paciente orientarse en tiempo y lugar (calendarios, fotos 
de seres queridos, material gráfico y escrito, etc.). En cuanto a la activa-
ción cognitiva, hay que considerar los gustos del paciente y dentro de 
lo posible mantener hábitos como la lectura, juegos mentales o pasa-
tiempos. El uso de equipos tecnológicos sirve para activar la cognición 
y para mantener la comunicación del paciente con el staff y con sus 
allegados. La tecnología pensada con este fin es de gran utilidad en la 
UCI donde hay restricciones importantes respecto al ambiente normal 
de la vida diaria17.

Las modificaciones ambientales, las interacciones con el staff y con 
los cuidadores, la radio, la televisión y la tecnología deben usarse con 
sentido común porque pueden llegar a producir un ambiente ofuscante 
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que termine yendo en contra del bienestar del paciente. Hay que consi-
derar, por ejemplo, que muchos pacientes, especialmente los mayores, 
no se sienten a gusto con ciertas tecnologías que no entienden, que no 
todos los tipos de música les gustan a todas las personas o que atender 
visitas, ver televisión y escuchar radio al mismo tiempo crea un am-
biente caótico.

Por otra parte, es importante informar al paciente y a sus cuidadores 
sobre las intervenciones y procedimientos, así como sobre la situación 
de salud. La información debe entregarse en términos adecuados para 
quien escucha y en la cantidad adecuada (es mucho más eficaz dar in-
formación específica sobre un asunto concreto que grandes cantidades 
de información). Cuando un paciente con alteraciones cognitivas no 
entiende, es recomendable simplificar más el mensaje sin cambiar el 
discurso general y decirlo más lentamente hasta lograr que entienda. Si 
no logra comprender debe informarse a algún acompañante (Psiquiatría 
de Enlace, CIB 2022, en prensa).

Corrección de problemas sensoriales

Los pacientes con delirium tienen dificultades para comprender lo que 
pasa en su entorno. Las dificultades de comprensión empeoran si hay 
reducción en la agudeza visual o auditiva. Por tanto, corregir los déficits 
sensoriales ayuda a mantener al paciente conectado al medio, lo que 
es especialmente importante en caso de una hospitalización, por tra-
tarse de un ambiente desconocido con diversos estímulos inesperados 
(la situación es aún peor si el ingreso es en unidades especiales como 
la UCI). Los déficits sensoriales están contemplados en el modelo de 
vulnerabilidad-precipitantes del delirium18.

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

El reposo prolongado produce importantes alteraciones metabólicas y 
neuromusculares, además la falta de actividad física interfiere con el 
correcto funcionamiento del ciclo sueño vigilia. Desde otro punto de 
vista, la movilización reduce el riesgo de complicaciones como trombos, 
tromboembolismos, heridas de presión o reducción de la masa muscu-
lar que, o bien aumentan el riesgo de delirium, o empeoran por sí solas 
el pronóstico. Siempre que no esté contraindicado se debe permitir el 
máximo de libertad de movimiento posible. Igualmente se debe estar 
atento a iniciar oportunamente las medidas de rehabilitación neuro-
muscular que requiera un paciente dado19.

Ya que en el delirium se altera el ciclo sueño-vigilia, es fundamental 
mantener una correcta higiene del sueño. Por higiene del sueño se en-
tiende una serie de medidas no farmacológicas que ayudan a mantener 
un correcto sueño nocturno y la adecuada vigilia diurna. Además de 
preservar la movilidad, entre estas medidas es fundamental evitar que 
el paciente haga siestas y mantener las señales adecuadas del día y la 
luz, y la noche y la oscuridad. Así mismo, hay que evitar alimentos y 
bebidas y (en lo posible) medicamentos estimulantes en la tarde-noche, 
mantener condiciones adecuadas de ruido, temperatura y ventilación 
durante la noche. Muy importante, se debe evitar despertar innecesa-
riamente al paciente durante la noche20.

Diagnóstico del dolor y valoración 
del estado de hidratación

El dolor agudo o crónico es la norma en pacientes hospitalizados por 
diversas especialidades de medicina interna, quirúrgicos, en trauma-
tología, etc. La interacción entre el dolor y el delirium es compleja, 
básicamente porque las causas del dolor y la reacción fisiológica al dolor 
aumentan el riesgo del delirium y las reacciones motoras, cognitivas y 
emocionales al dolor llevan a diagnóstico herrado de delirium con cier-
ta frecuencia. Además, el dolor es también factor de riesgo para otros 
trastornos psiquiátricos como el depresivo mayor21.
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En toda anamnesis se debe indagar por dolor y en los pacientes con 
dolor se debe realizar el tratamiento apropiado y el seguimiento me-
diante escalas clínicas que lo cuantifiquen (escala visual análoga, etc.)22.

El uso de opioides en el dolor amerita un comentario especial ya 
que tienen efectos paradójicos. Se deben usar según sus indicaciones 
precisas. En caso de pautarlos, hay que usar la dosis adecuada a cada 
caso, por sí mismos pueden causar delirium y a dosis incorrectamente 
bajas no alivian el dolor21,23.

Las alteraciones hidroelectrolíticas son igualmente frecuentes en 
pacientes hospitalizados, por otra parte, diversas patologías, restriccio-
nes de líquidos, dietéticas y de la movilidad conducen a desequilibrios 
hídricos en estos pacientes. La deshidratación y los trastornos electrolí-
ticos, especialmente los relacionados con el sodio y el potasio, aunque 
también otros, causan delirium. Se debe hacer control rutinario del 
nivel de hidratación y del estado electrolítico, y corregir oportunamente 
las alteraciones24.

Evaluación periódica de la adherencia 
a las medidas preventivas

Bien sea que se cuente con paquetes estructurados de prevención no 
farmacológica o que un equipo decida implementar medidas de forma 
rutinaria de acuerdo con sus necesidades y posibilidades, se debe esta-
blecer una evaluación periódica de la eficacia mediante el seguimiento 
de la correlación entre las intervenciones, la prevalencia y la gravedad 
del delirium en el servicio en cuestión. Este monitoreo tiene importantes 
utilidades: sirve de refuerzo cuando los datos van bien, permite detectar 
la mala ejecución de las acciones e implementar correctivos o formación 
necesarios, ayuda a detectar deficiencias, contribuye a definir cambios 
de estrategias y permite perfeccionar aspectos clave, entre otras15.
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Conclusión

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

enfermedad mental
Kelly Tatiana Duica Álvarez1

Resumen
Los pacientes con enfermedad mental tienen una esperanza de vida 
hasta 10 años menor y unas tasas de mortalidad 2 a 3 veces mayo-
res que la población general. Contrario a lo que se podría creer, hasta 
2/3 de las causas de muerte en los pacientes con alguna enfermedad 
mental corresponden a causas naturales y solo 1/3 se da por causas 
externas como suicidio, homicidio o muertes accidentales. Se ha evi-
denciado que los pacientes con enfermedad mental tienen mayor 
probabilidad de padecer diferentes tipos de patologías orgánicas, 
principalmente obesidad, diabetes mellitus y afección cardiovascular, 
condiciones que empeoran todavía más el pronóstico y disminuyen 
aún más la calidad de vida de esta población. El origen de esta mayor 
prevalencia de enfermedades orgánicas es multifactorial, incluyendo la 
presencia de hábitos de vida poco saludables en esta población, altera-
ciones biológicas y genéticas compartidas entre trastornos orgánicos y 
mentales y efectos adversos de algunos psicofármacos. A pesar de que 
los pacientes con enfermedad mental tienen una mayor prevalencia 
de patologías crónicas, se ha evidenciado que suelen ser subdiagnos-
ticados y tienen un menor acceso a servicios de salud, con menor 
probabilidad de que acudan a consultas médicas, les sean ordenadas 
pruebas de tamización y reciban tratamientos oportunos para condi-
ciones orgánicas específicas.

Palabras clave: Trastornos mentales, Comorbilidad, Mortalidad, Servicios 
de salud.

1 Médica, Universidad de Antioquia. Residente de psiquiatría de tercer año, Universidad Pontificia 
Bolivariana
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Introducción

Los pacientes con enfermedad mental tienen una menor esperanza de 
vida. Se ha estimado que esta es 10,2 años menos en los hombres y 7,3 
años menos en las mujeres comparado con la esperanza da vida de la 
población general. De la mano con esto, personas con trastornos men-
tales tienen tasas de mortalidad 2 a 3 veces mayores que quienes no 
padecen dichos trastornos1.

Las tasas elevadas de mortalidad en esta población continúan en 
aumento incluso en los países que cuentan con sistemas de salud ade-
cuados. Contrario a lo que se podría creer, el 60 % de las causas de 
muerte en estos pacientes corresponde a enfermedades físicas, ya 
que se ha evidenciado que estos pacientes son susceptibles a múlti-
ples alteraciones a nivel de diferentes sistemas, siendo especialmente 
susceptibles a patologías cardiovasculares. Aunque estas enfermedades 
son también prevalentes en la población general, en estos pacientes 
generan un mayor impacto2.

Teniendo en cuenta la alta frecuencia de comorbilidades orgánicas 
en el paciente con enfermedad mental y debido a que estas incre-
mentan significativamente la mortalidad, es muy importante que el 
personal de salud esté enterado sobre este tópico. En este capítulo se 
detallarán cuáles son las razones para que se presente este incremen-
to, cuáles son las enfermedades que se presentan de forma más común 
y cuáles son los aspectos claves a tener en cuenta en el abordaje gene-
ral de estas condiciones.

Generalidades

Las comorbilidades orgánicas son altamente frecuentes en los pa-
cientes con enfermedad mental, y generan impactos negativos en 
múltiples áreas. No solo los pacientes con enfermedad mental son más 
propensos a condiciones orgánicas, además estas suelen aparecer de 
forma más temprana y generar un mayor impacto. Se ha evidenciado 
que los pacientes con enfermedad mental desarrollan enfermedades 
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orgánicas como diabetes o hipertensión arterial hasta 2 años antes que 
la población general3.

La enfermedad orgánica suma una mayor carga de discapacidad y 
empeora la calidad de vida de los pacientes; lo cual plantea un panorama 
desalentador, teniendo en cuenta que solo la enfermedad mental sin 
comorbilidades orgánicas ya acarrea importante discapacidad, corres-
pondiendo las enfermedades mentales al 32,4 % de todos los años vividos 
con discapacidad. Se ha demostrado que tener dichas comorbilidades 
orgánicas incrementan los días de hospitalización, costos e, incluso, al-
gunos estudios han encontrado una asociación entre comorbilidades 
orgánicas y un aumento en el riesgo de reingreso a hospitalización en 
unidades de salud mental, aunque no está bien establecida la causa de 
esto3. Un estudio poblacional danés, que analizó registros de 7 369 926 
personas que vivieron en Dinamarca entre 1995 a 2015, confirmó lo que 
ya otros estudios habían demostrado previamente, que los pacientes 
con enfermedad mental tienen altas tasas de mortalidad comparados 
con la población general: 28,70 muertes (95 % CI 28,57–28,82) vs 12,95 
muertes (12,93–12,98) por cada 1000 personas año1. Todos los trastor-
nos mentales se asociaron con este aumento en la mortalidad, como 
veremos a continuación en la tabla 11. Adicionalmente, dicho estudio 
confirmó que más de 2/3 de las muertes correspondían a causas natu-
rales, y no a causas externas como suicidio u homicidio1.
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Tabla 1. Razón de mortalidad en diferentes trastornos mentales

Tipo de enfermedad mental
Razón de 

mortalidad
Intervalo de 

confianza 95 %

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

Este mayor riesgo de mortalidad y de padecer ciertas enfermedades 
crónicas en los pacientes con enfermedad mental, tiene un origen mul-
tifactorial4, incluyendo:

• Estilos de vida poco saludables: sedentarismo, tabaquismo, con-
ducta alimentaria inadecuada, vida sexual promiscua4.

• Dificultades en el acceso a los servicios de salud: a pesar de que 
los pacientes con enfermedad mental tienen mayores comorbilida-
des orgánicas, no suelen ser diagnosticados, y por tanto no acceden 
oportunamente a los tratamientos. Se ha evidenciado que hay dis-
paridad no solo en el acceso y uso de los servicios de salud, sino 
también en la provisión de estos5. Esto se debe a diferentes factores: 

 ̵ Factores relacionados con el paciente o su enfermedad5

 ◦ No buscar atención médica por presentar algunos síntomas 
relacionados con la enfermedad mental que hacen difí-
cil que el paciente se acerque a los servicios de salud. Por 
ejemplo, pacientes con síntomas negativos, como alteracio-
nes en la motivación o pacientes suspicaces y temerosos.
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 ◦ No identificar o entender adecuadamente la importancia de 
estos síntomas: puede darse en los pacientes con compro-
miso cognitivo.

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

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

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

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

 ̵ Factores relacionados con los psiquiatras5

 ◦ Tendencia a centrarse solo en la salud mental, pero no en 
la física.

 ◦ Interpretar las quejas orgánicas como síntomas psicoso- 
máticos.

 ◦ No hacer controles basales ni seguimiento de parámetros 
orgánicos.

 ◦ Falta de conocimiento de comorbilidades orgánicas.
 ◦ Pobre comunicación con el paciente y personal de atención 

primaria.
 ◦ Creencias falsas “el paciente mental nunca cambiará su es-

tilo de vida”.

 ̵ Factores relacionados con médicos no-psiquiatras

 ◦ Estigmatización del paciente con enfermedad mental: se 
suele considerar a los pacientes con enfermedad mental 
como “peligrosos”, y es más probable que sean aislados en 
los servicios de salud6.

 ◦ Interpretar las quejas orgánicas como síntomas psicoso- 
máticos5.
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 ◦ Se ha encontrado que la atención que reciben los pacientes 
con enfermedad mental suele ser de menor calidad, inclu-
yendo menor chance de acceder a ciertos tratamientos y de 
que se les realice periódicamente revisiones y controles5.

 ◦ Poca información sobre las enfermedades mentales(6).

 ̵ Factores relacionados con el sistema5

 ◦ Ausencia de un sistema de salud donde los servicios de 
atención en salud mental y salud física se encuentren 
integrados.

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

 ◦ Falta de acceso y cobertura de servicios de salud, principal-
mente en población rural.

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

• Predisposición genética y biológica: se han identificado que tan-
to trastornos psiquiátricos como algunas comorbilidades orgánicas 
(principalmente, diabetes e hipertensión arterial), comparten al-
teraciones sobre sistemas similares, incluyendo alteración en 
la cascada inflamatoria (siendo ambas condiciones estados 
pro-inflamatorios), estrés oxidativo, compromiso del eje hipotála-
mo-hipófisis-adrenal, desregulación en niveles de leptina e insulina. 
Incluso, se han identificado algunos genes que presentan altera-
ciones tanto en enfermedades mentales como en enfermedades 
metabólicas, incluyendo Wnt/b (cateninas), GSK3 y los ubicados en 
el brazo largo del cromosoma 17.

• Efectos adversos a medicamentos psicotrópicos4.
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Enfermedades físicas asociadas con trastornos 
mentales y/o uso de psicotrópicos

Obesidad

La obesidad es una crisis de salud que ha venido en aumento, tanto en 
países desarrollados como en aquellos con bajos recursos. Para diag-
nosticar la obesidad se han utilizado diferentes medidas, incluyendo 
el índice de masa corporal (IMC), que corresponde a la relación entre 
peso y talla. En general, se acepta que un IMC por encima de 25 corres-
ponde a sobrepeso y por encima de 30 a obesidad, aunque hay algunas 
diferencias interculturales, principalmente, en países asiáticos donde 
se han establecido valores menores, aceptándose la obesidad con un 
IMC por encima de 28. De igual forma, se ha usado la medida de la cir-
cunferencia abdominal. Para Latinoamérica, hablaríamos de obesidad 
cuando identificamos una circunferencia abdominal por encima de 90 
centímetros para los hombres y de 80 centímetros para las mujeres8.

La obesidad trae como consecuencias una menor esperanza de vida 
y un mayor riesgo de desarrollar diferentes patologías, incluyendo dia-
betes mellitus, con un riesgo relativo (RR) evidenciado en estudios de 
hasta 3, enfermedad cardiovascular (RR entre 2 y 3), dislipidemia (RR 
mayor a 3), hipertensión arterial (RR entre 2 y 3), dificultad respiratoria 
(RR>3), alteraciones en hormonas sexuales (RR entre 1 y 2) e incluso 
algunos tipos de cáncer, como el cáncer de colon (RR entre 1 y 2)9.

Se ha encontrado que los pacientes con enfermedad mental tienen 
mayor riesgo de presentar sobrepeso, obesidad y aumento en la circun-
ferencia abdominal. Estas alteraciones han sido encontradas en esta 
población incluso antes del inicio de medicamentos psicotrópicos. La 
obesidad es 2 a 3 veces más común en los pacientes con esquizofrenia 
y 1,5 veces más común en los pacientes con trastorno afectivo bipolar y 
depresión comparados con la población general. Adicionalmente, se ha 
encontrado mayor prevalencia de obesidad en pacientes con trastornos 
del espectro autista y discapacidad intelectual9.
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La mayor prevalencia de obesidad en los pacientes con enfermedad 
mental tiene un origen multifactorial, donde tienen papel:

• El estilo de vida del paciente, incluyendo mayor probabilidad de ser 
sedentarios y con dietas ricas en carbohidratos y grasas8.

• Algunos síntomas propios de la enfermedad mental: por ejemplo, 
síntomas depresivos y negativos pueden llevar a que el paciente 
pase mayor tiempo en cama, realizando poca actividad física. Los 
síntomas de desorganización del comportamiento pueden hacer 
que el paciente descuide su alimentación y su cuidado general8.

• Medicación: algunos medicamentos psicotrópicos pueden generar 
aumento de peso y esto se debe a diferentes mecanismos. Por un 
lado, puede haber aumento en el apetito, lo que genera la subse-
cuente ganancia de peso. También algunos medicamentos pueden 
generar somnolencia excesiva, que contribuye a que el paciente 
permanezca sedentario. Se ha identificado además que algunos poli-
morfismos en el receptor de leptina y en el receptor de serotonina 2C 
pueden predisponer a los pacientes a tener una mayor ganancia de 
peso con el uso de algunos psicofármacos8, 10. En las figuras 1, 2 y 3, 
se ilustrarán los efectos sobre el peso que tienen los antidepresivos10, 
estabilizadores del ánimo8,10 y antipsicóticos11, respectivamente.

Figura 1. Efectos sobre el peso de los antidepresivos

*Antipsicóticos con mayor efecto sobre el peso
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Figura 2. Efectos sobre el peso de los estabilizadores del ánimo

*Antipsicóticos con mayor efecto sobre el peso

Figura 3. Efectos sobre el peso de los antipsicóticos

*Antipsicóticos con mayor efecto sobre el peso

Síndrome metabólico

Es un síndrome que se caracteriza por la presencia de obesidad cen-
tral (definida según valores de circunferencia abdominal, los cuales se 
expusieron en el apartado de obesidad descrito previamente), hiper-
tensión arterial, dislipidemia e intolerancia a la glucosa. Los pacientes 
que padecen síndrome metabólico, tienen 5 a 6 veces más riesgo de 
desarrollar diabetes mellitus y 3 a 6 veces más riesgo de mortalidad por 
enfermedad coronaria8, 12.
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En cuanto a la relación entre síndrome metabólico y enfermedad 
mental, se ha encontrado una alta frecuencia de este en pacientes 
con trastornos mentales. Se ha estimado que entre el 19 a 68 % de los 
pacientes con esquizofrenia tienen síndrome metabólico, al igual que 
hasta el 30 % de los pacientes con trastorno afectivo bipolar y hasta el 
42 % de los pacientes con trastorno esquizoafectivo8.

A pesar de su alta frecuencia y a que comúnmente el síndrome meta- 
bólico se asocia con el uso de algunos medicamentos como los antip-
sicóticos, este trastorno es poco explorado. Se ha encontrado que solo 
entre 8 al 30 % de los pacientes evaluados en la consulta de psiquiatría 
tenían ordenadas pruebas de perfil metabólico iniciales y solo al 8,8 % 
se les realizaban pruebas de seguimiento, aun estando bajo regímenes 
de tratamiento con el potencial de producir síndrome metabólico. En la 
figura 4, se muestran los antipsicóticos y se describe su potencial para 
generar síndrome metabólico13.

Figura 4. Antipsicóticos y su potencial para generar síndrome metabólico
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Diabetes mellitus

La presencia de diabetes mellitus aumenta el riesgo de ceguera, am-
putación, enfermedad renal crónica y enfermedad cardiovascular. 
Adicionalmente, disminuye hasta 10 años la esperanza de vida8. Se ha 
encontrado que la diabetes mellitus es 4 a 5 veces más común en los pa-
cientes con esquizofrenia, 2 a 3 veces más común en los pacientes con 
trastorno afectivo bipolar y trastorno esquizoafectivo y 1,2 a 2,6 veces 
más común en los pacientes con depresión. De igual forma, los pacien-
tes con trastorno de la conducta alimentaria como bulimia y trastorno 
por atracones tienen hasta 2 a 3 veces más probabilidad de padecerla14.

Los pacientes con enfermedad mental tienen hasta 10 veces más 
probabilidad de desarrollar cetoacidosis diabética, con una mortalidad 
por esta condición de entre 15 a 48 % (comparada con solo el 4 % en la 
población general). La mayor prevalencia de diabetes mellitus probable-
mente se deba a que estos pacientes tienen tasas más altas de obesidad 
y estilos de vida poco saludables9, 14. Cabe resaltar que logrando pérdida 
de peso y cambios en el estilo de vida se puede disminuir hasta en un 
60 % la incidencia de diabetes. Tampoco podemos olvidar que algunos 
medicamentos, como los antipsicóticos (principalmente clozapina y 
olanzapina) podrían aumentar el riesgo de diabetes. Pero a pesar de la 
alta prevalencia de diabetes mellitus en esta población, estos pacientes 
tienen menor acceso a los servicios de salud y es menos probable que 
se les realicen paraclínicos para buscar la presencia de dicho trastorno5.

Enfermedad cardiovascular

En este grupo se incluye a la enfermedad coronaria y la enfermedad 
cerebrovascular. Se ha identificado que los pacientes con esquizofre-
nia tienen entre 2 a 3 veces más riesgo de enfermedad coronaria y 
los pacientes con trastorno afectivo bipolar tienen hasta 2 veces más 
riesgo. De igual forma, la relación entre depresión y enfermedad co-
ronaria es bidireccional: el tener depresión incrementa entre 1,5 a 4,5 
veces la probabilidad de tener enfermedad coronaria y, a su vez, el 
tener enfermedad coronaria genera un mayor riesgo de padecer de-
presión. Adicionalmente, en las personas con enfermedad coronaria y 
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depresión, se genera un aumento en la mortalidad y en nuevos eventos 
coronarios no fatales de hasta 2,5 veces15.

Por otro lado, la enfermedad cerebrovascular es 1,5 hasta 2,9 veces 
más común en pacientes con esquizofrenia, comparados con la pobla-
ción general, y los pacientes con trastorno afectivo bipolar tienen 2,1 a 
3,3 veces más riesgo de presentar también algún accidente cerebrovas-
cular. En general, la enfermedad cardiovascular es la causa de muerte 
más común en los pacientes con enfermedad mental grave. También se 
ha encontrado que la enfermedad cardiovascular es muy frecuente en 
pacientes con otros trastornos mentales, incluyendo trastorno de páni-
co, trastorno de estrés postraumático y trastorno por uso de sustancias9.

A pesar de ser más frecuente, de nuevo nos enfrentamos a la di-
ficultad del poco acceso a los servicios de salud y subdiagnóstico en 
la población de pacientes con enfermedad mental. Estudios han evi-
denciado que en pacientes con esquizofrenia con diagnóstico de 
dislipidemia e hipertensión arterial, condiciones que predisponen a la 
aparición de enfermedad cardiovascular, no acceden a los tratamientos: 
hasta el 62 % no estaban recibiendo tratamiento para dislipidemia y 
hasta el 88 % no recibían medicación para hipertensión arterial8.

Otros estudios también han evidenciado que cuando un paciente 
con enfermedad mental presenta un evento coronario es menos pro-
bable que reciba la atención que requiere, incluyendo un menor acceso 
a la realización de cateterismo cardiaco. La mayoría de los factores que 
predisponen a los pacientes con enfermedad mental a padecer y a te-
ner una mayor mortalidad por enfermedad cardiovascular son factores 
de riesgo modificables. Algunos psicotrópicos pueden influir sobre el 
desarrollo de enfermedad cardiovascular, en la figura 5 se resumen al-
gunos mecanismos de acción implicados en esto12.
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Figura 5. Mecanismos de acción de medicamentos psicotrópicos 
asociados con el riesgo de enfermedad cardiovascular 

Infecciones de transmisión sexual

En cuanto al VIH, se ha encontrado que es más frecuente en los pacien-
tes con enfermedad mental que en la población general, y entre más 
grave sea la patología mental hay mayor prevalencia. Se estima que en-
tre 1,3 a 23 % de los pacientes con enfermedad mental tienen VIH. Hay 
mayor riesgo si los pacientes tienen concomitantemente abuso de sus-
tancias. En adición, esta mayor frecuencia puede deberse a conductas 
sexuales de riesgo y pobre educación sexual. A pesar de ser frecuente, 
hay estudios que evidencian que solo 17 a 47 % de los pacientes con 
enfermedad mental habían sido estudiados para infecciones de trans-
misión sexual en el último año16.

Con respecto a las hepatitis virales, se ha encontrado que entre el 20 
a 25 % de los pacientes con enfermedad mental grave tienen hepatitis 
C y hasta el 23 % tienen hepatitis B, lo que demuestra que las tasas son 
5 a 11 veces más altas que en la población general. También se iden-
tifica que los factores de riesgo principales son el abuso de sustancias 
psicoactivas y los comportamientos sexuales de riesgo16.
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Enfermedades respiratorias

La tuberculosis es también más frecuente en los pacientes con esqui-
zofrenia que en la población general, y se ha estimado que hasta el 
65 % de estos pacientes con enfermedad activa morirán si esta no es 
diagnosticada y tratada a tiempo. En cuanto a la neumonía, se ha en-
contrado que los pacientes con trastornos mentales tienen 1,37 veces 
más riesgo de falla ventilatoria y 1,34 veces más riesgo de requerir ven-
tilación mecánica8. Algunos estudios han evidenciado que esto podría 
estar asociado con el uso de algunos antipsicóticos como la clozapina, 
ya que se ha planteado que esta por generar sedación, sialorrea y al 
parecer alteración en la motilidad de los cilios puede empeorar el curso 
de afecciones pulmonares, aunque los estudios no son completamente 
concluyentes17. La enfermedad pulmonar obstructiva crónica también 
es más común en pacientes con esquizofrenia y trastorno afectivo bipo-
lar, probablemente asociado con las altas tasas de tabaquismo18.

Cáncer

Teniendo en cuenta que la obesidad y estilos de vida poco saludables, 
como el tabaquismo, son factores de riesgo para ciertos tipos de cáncer, 
los estudios que han evaluado la relación entre cáncer y enfermedad 
mental han sido poco concluyentes, incluso algunos han encontrado 
menor incidencia y mortalidad por esta condición. Sin embargo, estos 
resultados no deben ser tomados a la ligera, ya que puede haber dife-
rentes factores de confusión que influyen sobre esto. Primero, se ha 
identificado que en esta población de pacientes con enfermedad men-
tal, hay menor tamizaje para diferentes tipos de cáncer, lo cual podría 
generar un subregistro. Segundo, esta población tiene una menor es-
peranza de vida y es más probable que mueran más jóvenes por algún 
trastorno cardiovascular. De igual forma, el término “cáncer” es muy 
amplio, y muchos estudios no han hecho una adecuada diferenciación 
sobre cuáles tipos de cáncer están siendo evaluados8.
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Osteoporosis 

Se ha identificado asociación entre la presencia de enfermedad men-
tal y una baja densidad mineral ósea. Especialmente en los pacientes 
con esquizofrenia se ha identificado un mayor riesgo de padecer os-
teoporosis. Diferentes factores influyen en esto, incluyendo la mayor 
frecuencia de tabaquismo, sedentarismo, abuso de alcohol y deficien-
cia de vitamina D y calcio que hay en esta población. De igual forma, 
algunos psicofármacos pueden producir hiperprolactinemia, la cual 
aumenta el riesgo de osteoporosis8. Este efecto está asociado princi-
palmente con los antipsicóticos, siendo más frecuente con risperidona, 
amisulpride y haloperidol, y menos frecuente con quetiapina y aripi-
prazol10. También los inhibidores de receptación de serotonina pueden 
producir aumento de la prolactina.

Disfunción sexual

Lamentablemente, es un tema poco considerado y evaluado durante la 
consulta, a pesar de generar un impacto negativo importante en la sa-
tisfacción con el tratamiento, adherencia farmacológica, calidad de vida 
y relaciones interpersonales. Se ha encontrado que entre el 30 al 80 % 
de las mujeres y el 45 al 80 % de los hombres con esquizofrenia tienen 
algún tipo de disfunción sexual, y en los pacientes con depresión hasta 
el 70 % la pueden presentar. Este suele ser un efecto adverso común 
de la medicación, principalmente de los antidepresivos (con excepción 
del bupropion y mirtazapina). Se ha encontrado que el 30 al 60 % de 
los pacientes en manejo con inhibidores de recaptación de serotonina 
presentan disfunción sexual8. También puede estar asociado con la hi-
perprolactinemia, que puede ser producida por psicofármacos como los 
antipsicóticos, como ya se mencionó previamente.
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Salud oral

Los pacientes con enfermedad mental, especialmente con esquizofre-
nia, también tienen una alta frecuencia de problemas de salud dental. 
Esto está asociado principalmente con los hábitos diarios de higiene y 
el tabaquismo. Por ejemplo, estudios han encontrado que solo el 42 % 
de los pacientes con esquizofrenia se lavan los dientes al menos 2 veces 
al día, 15 % no habían ido a odontología en los últimos 2 años y 31 % 
llevaban hasta 3 años sin asistir8.

El mayor compromiso en la salud oral va a depender del tipo y 
gravedad de la afección mental, dependerá del ánimo, motivación, 
autoestima y conciencia de enfermedad que tenga el paciente, de la 
presencia de tabaquismo, hábitos de higiene y factores socioeconómi-
cos. De igual forma, la xerostomía, que puede ser un efecto adverso 
común de medicamentos con potencial anticolinérgico, puede incre-
mentar el riesgo de caries, gingivitis y enfermedad periodontal8.

Enfermedades de sistema nervioso central 

Los pacientes con enfermedad mental, principalmente quienes pade-
cen esquizofrenia, trastorno afectivo bipolar y depresión, tienen un 
mayor riesgo de deterioro cognitivo y posteriormente desarrollar un 
trastorno neurocognitivo mayor. Este riesgo incrementa todavía más si 
hay comorbilidad con trastorno por uso de sustancias. De igual forma, 
se ha encontrado alta comorbilidad entre epilepsia y diferentes trastor-
nos mentales, incluyendo depresión y trastornos de ansiedad16.

Seguimiento de comorbilidades médicas 
en el paciente con enfermedad mental

Siempre durante la consulta del paciente con enfermedad mental, se 
debería evaluar la presencia de factores de riesgo modificables para 
patologías crónicas (principalmente enfermedades metabólicas) e in-
tervenir sobre estos según sea el caso. En la figura 6 se describen los 
aspectos a evaluar en casa consulta5, 19.
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Figura 6. Factores de riesgo modificables  
que pueden ser evaluados durante la consulta

De igual forma, se debería considerar la realización de diferentes pa-
raclínicos dependiendo de las condiciones individuales del paciente. A 
continuación, se mencionan algunos escenarios para tener en cuenta19:

• Pacientes que ya tengan obesidad establecida o que estén en riesgo 
de desarrollar alteraciones metabólicas, ya sea por hábitos inade-
cuados o por el uso de medicamentos psicotrópicos con dicho 
potencial, se debería ordenar glucosa y perfil lipídico.

• Pacientes que estén recibiendo manejo con antipsicóticos o inhibi-
dores de recaptación de serotonina y haya presencia de síntomas 
como ginecomastia, galactorrea, alteraciones menstruales y disfun-
ción sexual, se debería considerar evaluar niveles de prolactina.

• Pacientes con riesgo cardiovascular, se podría ordenar electrocar-
diograma y pruebas adicionales según su perfil de síntomas.

• Pacientes con conductas sexuales de riesgo, se debería considerar 
la realización de pruebas de infecciones de transmisión sexual.

• Con el uso de medicamentos como ácido valproico o carbamazepi-
na se deberían controlar pruebas hepáticas, niveles específicos de 
cada medicamento y hemograma (buscando principalmente altera-
ción sobre plaquetas o en casos raros en leucocitos).

• En pacientes en manejo con carbonato de litio, realizar de forma 
rutinaria TSH, pruebas de función renal y niveles específicos del 
medicamento.
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Con respecto a los medicamentos psicotrópicos y su potencial de pre-
disponer a obesidad y alteraciones metabólicas, es muy importante 
elegir los medicamentos según su perfil de seguridad y teniendo en 
cuenta las condiciones y riesgos de cada paciente. Se puede considerar 
el cambio de medicamentos cuando los efectos adversos sean marca-
dos, aunque en algunos casos al no ser posible esto por no existir otras 
opciones o por haber riesgo inminente de descompensación, se debe 
buscar añadir otras opciones o realizar otro tipo de intervenciones, in-
cluyendo las no farmacológicas, resumidas en la figura 75.

Figura 7. Intervenciones no farmacológicas enfocadas en la prevención 
de comorbilidades orgánicas del paciente con enfermedad mental 

Dentro de las intervenciones, también se requiere realizar un adecuado 
entrenamiento al personal de atención primaria en salud, ya que una de 
las mayores dificultades es el desconocimiento que se tiene sobre la en-
fermedad mental, y aún más sobre las condiciones orgánicas asociadas 
con esta. Se debería procurar de igual forma que haya integración de los 
servicios de salud mental y atención general de condiciones orgánicas. 
También es muy importante que quien se enfrente a estos pacientes, 
sea psiquiatría, médicos generales u otros especialistas, asuman la res-
ponsabilidad en el cuidado del paciente. Es mandatorio que aumente la 
inversión de recursos del sistema sanitario en salud mental5, 19.
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Conclusión

Los pacientes con trastornos mentales tienen mayores tasas de mor-
talidad que las encontradas en la población general, esto se debe a 
una mayor prevalencia de enfermedades orgánicas, siendo la principal 
causa de muerte la enfermedad cardiovascular. Si bien el mayor ries-
go de enfermedad orgánica puede depender de factores biológicos y 
genéticos compartidos entre la enfermedad mental y otros trastornos, 
también depende de factores en el estilo de vida y uso de ciertos psi-
cofármacos que pueden incrementar todavía más el riesgo de padecer 
enfermedades crónicas. Por esta razón, es importante que el abordaje 
de estos pacientes se centre en estrategias de prevención, incluyendo 
evaluaciones y tamización periódica según las condiciones individuales 
de cada paciente, el uso racional de psicofármacos y la educación en 
estilos de vida saludables.
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Psicosis orgánica
Juliana Díaz Castro1

Resumen
El término psicosis hace referencia al síndrome clínico caracterizado por 
una alteración en la verificación de la realidad, específicamente en el 
juicio y raciocinio de realidad. Según la etiología podemos hablar de 
psicosis primarias o idiopáticas cuando los síntomas son explicados por 
una condición psiquiátrica y psicosis secundarias u orgánicas aquellas 
cuya etiología es una condición médica no psiquiátrica. Es importante 
que el clínico haga un enfoque diagnóstico del paciente psicótico te-
niendo en cuenta esta distinción, ya que en caso de ser diagnosticadas o 
tratadas erróneamente pueden tener consecuencias en la funcionalidad 
del paciente e, incluso, según la patología subyacente, consecuencias 
mortales. En este capítulo se estudian las principales causas de psicosis 
orgánica y su acercamiento diagnóstico.

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

Introducción

El término psicosis hace referencia al síndrome clínico caracterizado 
por una alteración en la verificación de la realidad, específicamente 
en el juicio y raciocinio de realidad, que se origina de la percepción 
de fenómenos psíquicos anómalos como las ideas delirantes, las alu-
cinaciones y/o el humor delirante, cuya intensidad es tal que logra 
integrarse a la vivencia del individuo generándole desadaptación1. El 
Manual diagnóstico y estadístico de los trastornos mentales (DSM-5) 
define los trastornos psicóticos como anormalidades en uno o más de 
los siguientes dominios: la presencia de ideas delirantes, alucinaciones, 

1 Médico Cirujano de la Universidad de Caldas. Psiquiatra de la Universidad de Caldas. Fellow de 
Psiquiatría de Enlace de la Universidad Pontificia Bolivariana.
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pensamiento desorganizado (evidente en el discurso del paciente), 
comportamiento desorganizado o conducta motora anormal en don-
de se incluye la catatonía y la presencia de síntomas negativos2. Puede 
ocurrir a cualquier rango de edad, generando compromiso en todas las 
áreas de funcionamiento del paciente, ya que no solo afecta su capaci-
dad de autocuidado, sino también las relaciones existentes con pares y 
red de apoyo primaria.

Según la etiología podemos hablar de psicosis primarias o idiopáti-
cas cuando los síntomas son explicados por una condición psiquiátrica 
(esquizofrenia, trastorno afectivo bipolar, trastorno esquizoafectivo, 
trastorno delirante, episodio depresivo con síntomas psicóticos, trastor-
no esquizofreniforme, etc.), y psicosis secundarias u orgánicas, aquellas 
cuya etiología es una condición médica no psiquiátrica, incluyendo las 
asociadas al uso de sustancias con efecto en el sistema nervioso cen-
tral2, 3. Es importante que el clínico haga un enfoque diagnóstico del 
paciente psicótico teniendo en cuenta esta distinción, ya que en caso 
de ser diagnosticadas o tratadas erróneamente pueden tener conse-
cuencias en la funcionalidad del paciente e, incluso, según la patología 
subyacente, consecuencias mortales4.

Manifestaciones clínicas

Respecto a las características clínicas de las psicosis secundarias, en estas 
es frecuente que se presenten alucinaciones e ideas delirantes como 
núcleo de los síntomas, más allá de la desorganización en la conducta y 
el discurso frecuentes en los trastornos psicóticos primarios. Las ideas 
delirantes se caracterizan por ser incongruentes con la vivencia objetiva 
de la realidad del paciente, aquel que las experimenta está convencido 
de su veracidad, por lo cual las defiende, modifican de manera negati-
va la conducta del individuo, generan sufrimiento y no son aceptadas 
por el contexto sociocultural del paciente1. Suelen clasificarse según su 
contenido e, incluso, existen síndromes delirantes que se han identi-
ficado con epónimos, por ejemplo el síndrome de Cotard en el cual 
predominan ideas delirantes de tipo nihilista; el tipo de idea delirante 
carece de especificidad diagnóstica ya que pueden observarse tanto en 
psicosis primarias como orgánicas2. Las alucinaciones son fenómenos 
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psicopatológicos en los cuales se experimenta una imagen sensorial sin 
que exista un estímulo objetivable que la desencadene, es decir, no hay 
un estímulo sobre los órganos de los sentidos; se presentan en todas 
las modalidades sensoriales, siendo las visuales las más frecuentes en 
la población con patología neurológica, mientras que las auditivas se 
observan con mayor frecuencia en pacientes con trastornos psicóticos 
primarios5. En ocasiones los pacientes presentan alucinaciones visuales 
complejas que reconocen como anormales, lo cual limita la consulta a los 
servicios médicos por temor a las implicaciones que esto pudiera tener; 
a esto se le conoce como pseudoalucinaciones y son habituales en el 
síndrome de Charles Bonnet, en el cual se presentan alucinaciones visua-
les complejas, por lo general placenteras, en pacientes con compromiso 
visual adquirido cuyo funcionamiento cognitivo se encuentra indemne 
y son reconocidas por el paciente como fenómenos fuera de la reali-
dad5; se ha considerado que estas pseudoalucinaciones del síndrome de 
Charles Bonnet representan un «fenómeno de liberación», secundario a 
la interrupción de los impulsos aferentes de las áreas de asociación visual 
de la corteza cerebral, similar a lo observado en el síndrome de miembro 
fantasma. Se cree que las alucinaciones visuales complejas se originan 
en las áreas de asociación visual de la corteza cerebral, en particular la 
corteza temporal lateral, el cuerpo estriado y el tálamo6.

Las psicosis secundarias se presentan en cualquier rango de edad, 
sin embargo, representan el 60 % de las psicosis de inicio en la edad 
adulta. La prevalencia y etiología de la psicosis en el hospital general, 
va a depender de la edad del paciente y el ámbito hospitalario; por 
ejemplo, en pacientes ancianos hospitalizados es frecuente que el 
delirium y los trastornos neurocognitivos se acompañen de síntomas 
psicóticos e, incluso, se han descrito algunos factores de riesgo para el 
desarrollo de síntomas psicóticos en población anciana entre los que 
se incluyen el compromiso cognitivo, aislamiento social, deficiencias 
sensitivas, ya sea pérdida auditiva o visual4. En los pacientes jóvenes 
que ingresan a urgencias en el contexto de un primer episodio psicóti-
co es necesario descartar se trate de una psicosis asociada al consumo 
de sustancias psicoactivas4.

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

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

Las tasas reportadas de síntomas psicóticos en pacientes que re-
ciben tratamiento con glucocorticoides son variables, sin embargo la 
evidencia clínica ha mostrado que los trastornos del estado de ánimo 
secundarios al uso de estos fármacos tienen mayor asociación con sin-
tomatología psicótica respecto a los trastornos primarios del estado de 
ánimo3. Los síntomas psicóticos suelen ocurrir dentro de los primeros 
días después del inicio del tratamiento con glucocorticoides, aunque 
pudieran presentarse en cualquier momento después de ser admi-
nistrada la primera dosis del esquema farmacológico8. Los pacientes 
ancianos tienen un riesgo elevado de desarrollar síntomas psicóticos 
como reacción adversa a medicamentos con propiedades anticoli-
nérgicas y a las benzodiacepinas. Se ha documentado la aparición de 
síntomas psicóticos tras el inicio del tratamiento con isoniazida, posible-
mente secundarios a la inhibición de la monoaminooxidasa por parte 
del fármaco, el cual genera cambios en la serotonina y dopamina. Los 
medicamentos antimaláricos, entre los que se incluye la cloroquina, se 
han relacionado con psicosis, siendo mayor el riesgo en pacientes con 
antecedentes de enfermedad mental. Otros fármacos que se han visto 
asociados a psicosis tóxica iatrogénica son los anticonvulsivantes, anti-
depresivos, opioides, antieméticos, anti parkinsonianos y antibióticos, 
especialmente cuando los niveles séricos se encuentran elevados3.

El uso de sustancias psicoactivas (SPA) puede asociarse a síntomas 
psicóticos en el contexto de una intoxicación aguda o durante el período 
de abstinencia. Con frecuencia ocurre con el uso inicial de la sustancia 
y cede tras la eliminación de la sustancia del cuerpo. Las SPA que tie-
nen un mayor potencial de generar sintomatología psicótica durante 
la intoxicación son los estimulantes (cocaína y anfetaminas), cannabis, 
cannabinoides sintéticos (Spice y K2), LSD y las sustancias con efectos 
disociativos como la ketamina y la fenilciclidina. Las benzodiacepinas 
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y el alcohol son de especial importancia en el desarrollo de psicosis 
tóxica durante el período de abstinencia. Estudios han observado que 
las alucinaciones observadas en el período de abstinencia alcohólica 
son frecuentes en pacientes ancianos que tienen historia de consumo 
crónico de alcohol y no tienen relación con antecedentes familiares de 
enfermedad mental3. El uso de SPA es todavía un problema subvalorado 
y por ende no reconocido en adultos y ancianos. Si bien es cierto que 
el uso de drogas y alcohol podría ser menos frecuente en este grupo de 
edad, la prevalencia general de trastorno por consumo de sustancias 
en mayores de 50 años se ha incrementado. Estos cambios epidemio-
lógicos pueden ser atribuibles al envejecimiento de los baby boomers, 
quienes tienen una tasa de consumo de alcohol y drogas más elevada 
que la de generaciones anteriores; por ende, reviste de gran importan-
cia en la anamnesis de estos pacientes indagar acerca del consumo de 
SPA9. Las psicosis tóxicas también pueden estar asociadas a la exposi-
ción a metales pesados como el plomo, mercurio y arsénico; en estos 
casos los factores de exposición laboral y medio ambiental aumentarán 
el índice de sospecha diagnóstica3.

Se debe considerar que estamos ante una psicosis tóxica cuando 
el paciente además de los síntomas psicóticos presenta signos vitales 
anormales, agitación psicomotora, náuseas y vómito, temblor, diafore-
sis, desorientación y aliento alcohólico3. Es importante tener en cuenta 
al momento de hacer el diagnóstico definir la temporalidad entre el 
inicio de los síntomas y el último consumo de la sustancia, en ocasio-
nes es necesario realizar pruebas toxicológicas cuando el paciente se 
presenta a urgencias sintomático y se desconoce historial de consumo. 
Es por esto que la entrevista con el paciente y red de apoyo reviste 
gran importancia, ya que nos permite conocer antecedentes de enfer-
medad mental, historia ocupacional y, por supuesto, de consumo de 
sustancias psicoactivas. El tratamiento de primera línea en pacientes 
con psicosis tóxicas y asociadas a medicamentos es la desintoxicación o 
la disminución progresiva de la dosis del fármaco si es el caso. Se deben 
fomentar intervenciones psicosociales que impacten en la motivación 
para el cese del consumo10, 3.

En la tabla 1 se exponen las principales sustancias asociadas al desa-
rrollo de psicosis tóxica.
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Psicosis durante el período 
de abstinencia

Benzodiacepinas
Alcohol

Psicosis durante la intoxicación Fenciclidina
Cannabis
Ketamina
Inhalantes
Estimulantes (cocaína)

Medicamentos asociados 
a síntomas psicóticos

Esteroides
Antiparkinsonianos
Anticolinérgicos
Digoxina
Interferón
Cloroquina, isoniazida
Inmunosupresores

*Figura realizada por la autora

Convulsiones/epilepsia

Desde hace más de un siglo se ha hablado de la asociación existente 
entre los síntomas psicóticos y la epilepsia. La psicosis en la epilepsia 
se ha clasificado según su relación temporal con las convulsiones o con 
el tratamiento. Se habla entonces de psicosis ictal, interictal, postictal y 
normalización forzada o “psicosis alternativa” tema aún controversial. 
La psicosis postictal e interictal comprenden el 95 % de todos los episo-
dios psicóticos en pacientes con diagnóstico de epilepsia3.

La psicosis ictal no es frecuente, los síntomas psicóticos tienen 
una duración corta y están asociados a descargas epileptiformes y se 
pueden observar alteraciones en el EEG; la mayoría de estas descar-
gas tienen un foco límbico o temporal. La psicosis postictal tiene una 
prevalencia de 3,7 % entre los pacientes con epilepsia, se caracteriza 
por la presencia de episodios psicóticos breves que inician horas a días 
después de un episodio convulsivo. En la mayoría de los casos ocurre 
después de varios episodios convulsivos o luego de darse un aumento 
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en la frecuencia de los episodios. Con frecuencia se da un período li-
bre de síntomas entre la última convulsión y el inicio de los síntomas 
psicóticos, el cual tiene una duración promedio de 12-72 horas con un 
máximo de 7 días. Los síntomas son heterogéneos, entre los que se 
incluyen la presencia de ideas delirantes (grandiosidad, místicas), aluci-
naciones (visuales, auditivas, olfativas), síntomas afectivos y conducta 
desorganizada, los síntomas negativos son poco frecuentes. La duración 
de la psicosis postictal debe ser mayor de 15 horas, pero menor de 3 
meses. Por último, la psicosis interictal tiene una prevalencia del 2,2 % 
entre los pacientes epilépticos, se trata de episodios psicóticos que no 
tienen relación cronológica con las convulsiones, clínicamente semeja a 
la esquizofrenia, aunque tiene un curso más benigno. Suele presentarse 
en pacientes con historia de epilepsia mal controlada por varios años3, 
11. Entre los factores de riesgo asociados a la aparición de psicosis en 
epilepsia se encuentran más de 10 años de diagnóstico de epilepsia, 
localización bilateral del foco, origen de las crisis en el lóbulo temporal, 
generalización secundaria, historia de refractariedad al tratamiento, an-
tecedente de status epiléptico11.

El tratamiento sintomático de las psicosis en epilepsia se realiza con 
antipsicóticos, vale la pena recordar que este tipo de psicofármacos 
puede incrementar la frecuencia de las convulsiones, aunque esta pro-
babilidad difiere entre los distintos antipsicóticos, siendo el haloperidol, 
la risperidona y olanzapina los más seguros en esta población. Para epi-
sodios de corta duración, se pueden dejar los antipsicóticos cinco días 
tras la remisión de los síntomas y luego suspender. Cuando la remisión 
de la psicosis toma más tiempo, se recomienda dejar el antipsicótico 
uno a dos meses tras la resolución de la psicosis. La psicosis interictal 
tiene un tratamiento sintomático similar al de la psicosis asociada a la 
esquizofrenia y debe ser administrado a largo plazo11.

Lesiones intracerebrales ocupantes de espacio 

Los tumores del sistema nervioso central representan la décima causa 
de cáncer en el mundo y la decimosegunda causa de muerte en adul-
tos. Los tumores cerebrales se dividen en primarios o secundarios; los 
primeros se originan del tejido cerebral y los últimos de varios sitios 
dentro del cuerpo que posteriormente invaden al sistema nervioso 
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central. La presencia de un tumor en el sistema nervioso central incre-
menta el riesgo de presentar síntomas psiquiátricos e, incluso, estos 
pueden ser un indicador temprano de un tumor cerebral con una inci-
dencia que está entre el 50 % y 78 % en estos pacientes. No es frecuente 
que la única manifestación clínica de las lesiones ocupantes de espacio 
en cráneo sean síntomas psiquiátricos, ya que generalmente se acom-
pañan de signos y síntomas neurológicos que son importantes tener en 
cuenta al momento de sospechar una psicosis secundaria. Los síntomas 
psiquiátricos van a depender de la zona en la cual se encuentre la lesión 
o de las alteraciones en las conexiones subyacentes que las neoplasias 
originan. La psicosis se han asociado con tumores hipofisiarios y con 
lesiones del lóbulo temporal12.

Cuando nos encontramos ante un paciente que cursa con un primer 
episodio psicótico, tener en cuenta hallazgos al examen físico y sínto-
mas que sugieran la presencia de una lesión intracerebral:

• Signos neurológicos focales
• Cefalea persistente e intensa
• Vértigo
• Vómito
• Convulsiones
• Caídas frecuentes
• Afasia
• Cambios en la funcionalidad del paciente reportados por este y/o 

familiares3

Trauma cráneo encefálico (TCE) y psicosis

Los síntomas neuropsiquiátricos, incluida la psicosis asociada al trauma 
craneoencefálico (TCE), varían dependiendo de la localización y latera-
lización de la lesión, extensión y comorbilidades. Existe mayor riesgo 
de presentar síntomas psicóticos posterior a un TCE cuando este fue 
severo, hay compromiso de lóbulos frontales y temporales y se asocia 
a cambios en el electroencefalograma y neuroimagen13. Cuando la psi-
cosis se da en el contexto de un TCE son frecuentes las ideas delirantes 
de tipo persecutorio y las alucinaciones auditivas8. Los síntomas psicóti-
cos pueden ser transitorios cuando aparecen en pacientes con delirium 
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postraumático, en el cual se acompañan de confusión y compromiso en 
la atención; también pueden aparecer síntomas psicóticos tardíos hasta 
seis meses después de la lesión, en donde los pacientes experimentan 
alucinaciones, ideas delirantes que comprometen la funcionalidad del 
paciente. En este caso, el antecedente de TCE en relación con el inicio 
de los síntomas orientará el diagnóstico13.

Trastornos autoinmunes

Se ha reportado una prevalencia de síntomas psicóticos en pacientes 
con lupus eritematoso sistémico (LES) de hasta el 11 %. Con frecuencia 
los síntomas psicóticos aparecen en fases iniciales de la enfermedad, 
hasta el 60 % de los pacientes que presentaron psicosis en el contexto 
de LES se encontraban psicóticos cuando se les realizó el diagnóstico 
autoinmune. Si bien la psicosis puede ser el síntoma con el cual debuta 
el LES, lo más frecuente es que los síntomas psicóticos se acompañen 
de manifestaciones mucocutáneas y articulares. Clínicamente la psicosis 
lúpica se caracteriza por la presencia de alucinaciones visuales e ideas 
delirantes de tipo persecutorio y grandioso14. El inicio de esteroides y 
antimaláricos favorece en la mayoría de los casos la resolución de los 
síntomas psicóticos, sin embargo estos medicamentos pudieran inducir 
síntomas psicóticos que dificultan el abordaje diagnóstico y terapéuti-
co8. Entre otras posibles causas autoinmunes de psicosis orgánicas se 
encuentran la esclerosis múltiple (EM) y la encefalitis por Anti-NMDA; 
la EM es frecuente en adultos jóvenes y se caracteriza por compromiso 
unilateral de la visión, visión doble, fatiga, dolor y cambios en la sensibi-
lidad de extremidades y cara; a diferencia la encefalitis por Anti-NMDA 
es común en mujeres jóvenes con teratoma de ovario, clínicamente 
aparece un pródromo de fiebre, cefalea, síntomas gripales o gastroin-
testinales, seguido de síntomas neuropsiquiátricos dados por psicosis, 
movimientos estereotipados, síntomas afectivos, cambios cognitivos, 
trastornos del movimiento y disautonomía3.

Delirium

El delirium es el principal trastorno psiquiátrico en pacientes hos-
pitalizados4, se trata de un síndrome cerebral (falla cerebral) agudo/
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subagudo, el cual puede ser secundario a diversas condiciones de salud 
u ocurrir en pacientes con antecedente de demencia sin precipitantes 
especialmente graves. En cuanto a las alteraciones mentales, el delirium 
es un trastorno neurocognitivo, caracterizado por el compromiso de 
tres dominios nucleares: el dominio cognitivo (alteración en la atención, 
síntoma cardinal del trastorno2, en la orientación, la capacidad visoespa-
cial y la memoria), dominio circadiano (alteración del ciclo sueño-vigilia 
y conducta motora, que puede ser hiperactiva, hipoactiva o mixta) y 
dominio del pensamiento de orden superior (curso del pensamiento y 
del lenguaje)15. El curso clínico es fluctuante, suele desarrollarse en un 
período corto de tiempo, usualmente de horas a días, y en muchos pa-
cientes, aunque no en todos, se evidencia un cambio respecto al estado 
mental basal. Dicho cambio es difícil de detectar en pacientes con diag-
nóstico de demencia. El delirium puede acompañarse de alteraciones 
en la sensopercepción (ilusiones o alucinaciones visuales) y en el afecto, 
siendo los síntomas psicóticos más frecuentes en aquellos pacientes 
que presentan la variante hiperactiva del delirium. Como tiene diversas 
causas médico-quirúrgicas, puede encontrarse en distintos ámbitos en 
la medicina e involucra la gran mayoría de especialidades médicas16.

Lo más importante en el tratamiento del delirium es la identifica-
ción y tratamiento de la causa subyacente. El objetivo del tratamiento 
farmacológico es mejorar síntomas específicos del delirium, pero los 
grandes esfuerzos médicos deben ir dirigidos a identificar y tratar la 
causa subyacente.

Trastorno neurocognitivo mayor y psicosis

El diagnóstico de trastorno neurocognitivo mayor está basado en una 
declinación cognitiva (en uno o más dominios cognitivos) respecto al 
nivel previo alcanzado, en la cual se compromete la funcionalidad del 
paciente. El deterioro cognitivo leve alude al declive en el funciona-
miento cognitivo, el cual no es el esperado para la edad ni alcanza a ser 
lo suficientemente severo como para ser considerado una demencia, 
además no representa un compromiso en la funcionalidad del paciente. 
El deterioro cognoscitivo representa la principal causa de psicosis en 
los ancianos, siendo frecuente en la enfermedad de Alzheimer, al igual 
que en el contexto de otras demencias, como la demencia por cuerpos 
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de Lewy, demencia vascular y en la demencia asociada a la enfermedad 
de Parkinson. En aquellos pacientes adultos que debutan con cambios 
cognoscitivos y sintomatología psicótica asociada se debe inicialmente 
descartar una causa reversible. También es importante mencionar que 
en pacientes con cambios cognitivos los déficits sensoriales, particu-
larmente el compromiso visual, predisponen al desarrollo de síntomas 
psicóticos, por ende debe realizarse una valoración oftalmológica al 
momento de la evaluación inicial9.

Las consecuencias clínicas y psicosociales de la psicosis en pacien-
tes con demencias son importantes, ya que se asocian a mayor y más 
rápido compromiso cognitivo, además suelen estar relacionadas con 
mayor agobio del cuidador, peor calidad de vida, disminución en la 
salud física e incremento en la mortalidad. La presencia de síntomas 
psicóticos en estos pacientes suele ir acompañada de síntomas afecti-
vos y deterioro en el comportamiento en donde se incluyen frecuentes 
episodios de agitación psicomotora; los cuales en conjunto van a fa-
vorecer la institucionalización del paciente. Por ende la presencia de 
síntomas psicóticos en pacientes con demencia es un predictor de de-
terioro funcional e institucionalización.

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

La demencia asociada a la enfermedad de Parkinson (DEP) y la de-
mencia por cuerpos de Lewy (DCL) también presentan sintomatología 
psicótica con gran frecuencia. La DCL se asocia a la presencia de tres 
tipos de manifestaciones neuropsiquiátricas: las alucinaciones visuales 
(83 %), la identificación delirante como el delirio de Capgras (30 %) y los 
delirios (50 %). El 43 % de los pacientes con DCL debutan con alucina-
ciones visuales, incluso se ha determinado este síntoma como una de 
las características principales de este diagnóstico17, 9.
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Trastornos endocrinos

Los síntomas psicóticos asociados a trastornos tiroideos no son fre-
cuentes, sin embargo, se han reportado casos de síntomas afectivos y 
psicóticos secundarios a hipertiroidismo e hipotiroidismo. No hay un 
patrón clínico característico en los pacientes con psicosis asociada a pato-
logía tiroidea, aunque se ha descrito que es frecuente que se acompañe 
de síntomas afectivos. Se han descrito casos de enfermedad de Graves 
que debutan con síntomas psicóticos, al igual que se han reportado es-
tudios de pacientes con mixedema en los cuales describen prevalencias 
de síntomas psicóticos entre el 5 %-15 %. El tratamiento de la alteración 
tiroidea es suficiente para tratar los síntomas psicóticos, por ende los 
psicofármacos son necesarios solo en el contexto agudo de la clínica8.

Existen otras múltiples causas de psicosis secundarias a enfermedad 
médica que se extienden a esta revisión, en la tabla 2 se mencionan 
otras condiciones asociadas a psicosis.

Tabla 2. Principales causas de psicosis secundaria en adultos

Metabólicas

Deficiencia de vitamina B12
Deficiencia de ácido fólico

Desbalance hidroelecrolítico
Porfiria aguda intermitente

Encefalopatía hepática, encefalopatía urémica
Infecciosas

Meningitis
Encefalitis 
Neurolúes
VIH/SIDA
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Neurológicas

Enfermedad de Parkinson
Epilepsia (ictal, posictal e interictal)

Enfermedad cerebrovascular
Enfermedad de Huntington

Esclerosis múltiple
Esclerosis lateral amiotrófica

Tumores
Encefalitis límbica

Autoinmunes (LES, síndromes paraneoplásicos, vasculitis)
Endocrinas

Hipo/Hipertiroidismo
Enfermedad adrenal

Hipoglicemia
Hipo/Hiperparatiroidismo

Enfoque diagnóstico 

Establecer la relación causa-efecto entre una condición médica o el uso 
de sustancias y un episodio psicótico no es fácil. Inicialmente, debemos 
sospechar que estamos ante una psicosis orgánica cuando encontramos 
un paciente psicótico en el hospital general.

Al hacer la distinción entre psicosis primaria y secundaria, es impor-
tante establecer primero la presencia de la condición médica general. 
El siguiente paso, establecer la relación causa-efecto entre la condición 
médica y la psicosis, a menudo es difícil, pero se puede ayudar si se 
consideran los siguientes tres principios clave: atipicidad, temporalidad 
y si es o no explicable8.

1. ¿Estamos ante una psicosis con características atípicas?

Debemos descartar una psicosis secundaria cuando la presentación 
de esta no es la observada con frecuencia en los trastornos menta-
les primarios; una psicosis atípica está caracterizada por:
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 ̵ Primer episodio psicótico en paciente mayor de 70 años
 ̵ Compromiso en la orientación
 ̵ Se acompaña de síntomas catatónicos
 ̵ Compromiso en estado de conciencia
 ̵ Predominan las alucinaciones visuales (más frecuentes en psi-

cosis secundarias)
 ̵ Presencia de alucinaciones multimodales (ej. visuales y táctiles)
 ̵ Ciertos tipos de ideas delirantes como aquellos de identifica-

ción delirante (ej. Capgras)
 ̵ La presencia de síntomas físicos que no son comunes en los 

trastornos psicóticos o son desproporcionados, por ejemplo, la 
pérdida excesiva y no intencional de peso 

 ̵ Presencia de alucinaciones olfativas, sugestivas de patología del 
lóbulo temporal.

 ̵ Se acompaña de signos vitales anormales
 ̵ Paraclínicos alterados8, 9

2. ¿Está la condición médica relacionada temporalmente con el inicio 
de la psicosis?

Es probable que estemos ante una psicosis secundaria cuando esta 
inicia después de la condición médica o del inicio del medicamento 
o SPA, la severidad de la psicosis varía con la gravedad de la con-
dición médica y se resuelve una vez la afección médica mejora o 
cuando se suspende consumo de SPA o se disminuye o se retira  
el medicamento9.

3. ¿Es la psicosis una consecuencia directa de la condición médica o de 
la sustancia utilizada por el paciente?

La respuesta a esta pregunta depende primero de establecer la pre-
sencia de una condición médica subyacente o el uso de sustancias 
que podrían ser el agente etiológico. Para esto es necesario que 
ante el contacto con un paciente psicótico se realice una entrevista 
con el paciente y familiares buscando establecer una historia clínica 
completa, se realice un examen físico y neurológico cuidadoso y se 
tomen los paraclínicos e imágenes necesarias según la sospecha etio-
lógica (hemograma, perfil metabólico, uroanálisis, función tiroidea, 
toxicológicos, ionograma, Vitamina B12, ácido fólico, VDRL); VIH, en 
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caso de historia sexual riesgosa; exposición a metales pesados, en 
caso de factor de riesgo ocupacional. Al considerar una condición 
específica, se recomienda realizar los paraclínicos indicados.

La neuroimagen no está indicada de rutina en la evaluación de 
psicosis, sin embargo, se indica en pacientes con alto índice de 
sospecha (aquellos con cefalea, síntomas neurológicos focales o 
trauma reciente)3, 9, 8.

Conclusión

Un adecuado enfoque de los síntomas psicóticos en los adultos es de 
gran importancia, ya que condiciones médicas graves se pueden ver 
enmascaradas por este síndrome. Debido a que no existen signos 
patognomónicos que permitan diferenciar claramente una psicosis pri-
maria de una secundaria, el diagnóstico de trastorno psicótico primario 
se debe realizar después de haber descartado en el paciente las causas 
no psiquiátricas de la psicosis, se trata entonces de un diagnóstico de 
exclusión. Una adecuada historia clínica y examen físico son fundamen-
tales en el enfoque de un paciente psicótico; el hecho de identificar 
las causas no psiquiátricas y potencialmente reversibles al inicio del 
cuadro clínico va a impactar de manera significativa en el pronóstico y 
tratamiento del paciente.
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Síntomas 
neuropsiquiátricos 

asociados a deficiencia  
de vitamina B12 

y vitamina D
María Botero Urrea1

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

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

1 Médica general Universidad CES, residente de psiquiatría de primer año, Universidad Pontificia 
Bolivariana.
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Por otro lado, la vitamina D es una hormona indispensable para el correc-
to metabolismo del calcio (aumenta la absorción de calcio intracelular) 
y la salud ósea. En los últimos años ha crecido considerablemente el 
interés en estudiar su papel en la psiquiatría, particularmente en los tras-
tornos depresivos. Está involucrada en el proceso de desarrollo neuronal, 
funciones cerebrales, síntesis y regulación de neurotransmisores y en el 
afecto. Se ha propuesto que reponer vitamina D a dosis de 50000 UI cada 
2 semanas en un período de 8 semanas como tratamiento coadyuvante 
en depresión, puede mejorar ostensiblemente los síntomas afectivos.

Palabras clave: Vitamina B12, Vitamina D, Síntomas neuropsiquiátri-
cos, Depresión.

Deficiencia de vitamina B12

La vitamina B12 (cobalamina) es considerada un micronutriente com-
plejo, hidrosoluble, disponible principalmente en proteína animal, 
seguido por productos lácteos, cereales fortificados y algunos suple-
mentos. La ingesta diaria recomendada de vitamina B12 es de 2,4 mcg/
día a partir de los 14 años1–3.

Es fundamental para tres procesos metabólicos: la conversión de me-
tilmalonil CoA en succinil CoA; el paso de homocisteína a metionina, 
(en este caso, tanto la vitamina B12 como el ácido fólico actúan como 
cofactores); y por último, en la conversión de 5-metiltetrahidrofolato en 
tetrahidrofolato, proceso indispensable en la síntesis de ADN. (Figura 1)4.

Al llegar al estómago, el ambiente ácido favorece que se separe la 
cobalamina de los alimentos. En el duodeno, se une con el factor intrín-
seco, producido por las células parietales del estómago, y este complejo 
cobalamina-factor intrínseco viaja hasta el íleon terminal, donde se 
absorbe hacia las venas mesentéricas. Entre 1 % y 5 % de la vitamina 
B12 ingerida se absorbe sin unirse al factor intrínseco. Una vez absor-
bida, la cobalamina se une con la transcobalamina II y de esta forma 
se transporta por el cuerpo. 50 %-90 % de las reservas de cobalamina 
se encuentran en el hígado. Una alteración en cualquiera de los pasos 
anteriormente descritos, favorece la deficiencia de vitamina B124,5.
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Figura 1. Importancia metabólica de la vitamina B12

Figura realizada por la autora.

La vitamina B12 actúa como cofactor en la degradación de homocis-
teína a metionina. Si hay deficiencia, se acumula homocisteína, la cual 
actúa como factor protrombótico y aumenta el riesgo cardiovascular. 
También es fundamental en la síntesis de tetrahidrofolato, elemento 
importante en la síntesis de ADN.

No se conoce la prevalencia exacta en la población general, dado 
que, al no existir un grupo de síntomas clásicos, muchas veces es sub-
diagnosticada. En Estados Unidos y el Reino Unido, la deficiencia de 
vitamina B12 se encuentra en aproximadamente 6 % de la población 
menor de 60 años y hasta en el 20 % de la población mayor de 60 años. 
En Latinoamérica no se tienen estadísticas concretas, pero se estima 
que cerca al 40 % de la población podría tener una deficiencia clínica o 
subclínica de cobalamina1. La prevalencia varía según el nivel socioeco-
nómico, la edad y las preferencias alimentarias6.

La definición de esta condición clínica es variable y es común encon-
trar diferencias en los valores de referencia. El rango más comúnmente 
encontrado es entre 180 pg/ml -900 pg/ml. Sin embargo, los requeri-
mientos metabólicos varían de persona a persona y es común encontrar 
enfermedad con niveles dentro del “rango normal”. Los ancianos tienen 
un riesgo especialmente alto de desarrollar deficiencia de vitamina B12, 
dado que tienen mayor prevalencia de gastritis atrófica y otras pato-
logías gastrointestinales, así como uso crónico de medicamentos que 
pueden interferir en el metabolismo y absorción de la cobalamina6.



Ps
iq

ui
at

ría
 e

n 
la

s 
es

pe
ci

al
id

ad
es

 m
éd

ic
as

62 

Existen algunos factores de riesgo que hacen que aumente la preva-
lencia. La identificación oportuna de estos factores de riesgo permite 
un abordaje más completo y un tratamiento correcto y a tiempo7.

Factores de riesgo  
para deficiencia de vitamina B12

Deficiencias nutricionales, falta de ingesta: vegetarianos, alcohólicos 
y ancianos8

• Historia de enfermedad autoinmune: anemia perniciosa (proceso 
autoinmune que genera anticuerpos contra el factor intrínseco y 
como consecuencia disminuye la absorción de vitamina B12)

• Medicamentos: uso crónico de metformina, uso crónico de inhi-
bidores de la bomba de protones o inhibidores de receptores de 
histamina H2 

• Antecedente de cirugía bariátrica
• Malabsorción intestinal: enfermedad de Crohn, enfermedad celia-

ca, amiloidosis, escleroderma, tuberculosis, entre otras
• Aumento en las demandas de cobalamina: embarazo y lactancia
• Genético: Deficiencia de transcobalamina II

Las manifestaciones clínicas pueden variar desde alteraciones he-
matológicas, principalmente anemia megaloblástica y en casos más 
avanzados pancitopenia; hasta alteraciones neurológicas, síntomas 
cognitivos, psiquiátricos y aumento del riesgo cardiovascular. De no ser 
diagnosticada y tratada a tiempo, puede haber consecuencias severas 
como daño estructural grave y aumento en la mortalidad en pacientes 
con edad avanzada.

En estadios tempranos es común que no se diagnostique esta enti-
dad, pues puede presentarse con síntomas leves y no muy llamativos 
para el personal de salud e incluso para el paciente. Además, con fre-
cuencia se interpretan valores bajos en rangos de normalidad6.
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Importancia de la cobalamina 
en el sistema nervioso central

La cobalamina es fundamental para el funcionamiento del sistema ner-
vioso central y para enlentecer el proceso de envejecimiento cerebral. 
Su deficiencia puede causar daño estructural y disfunción cerebral por 
diferentes vías5, 9, 10.

Algunos mecanismos que pueden explicar la aparición de los sínto-
mas neuropsiquiátricos son:

• Alteración en la producción de neurotransmisores: la vitamina B12 
y el folato estimulan la BH4 (tetrahidrobiopterina), que se requiere 
para la síntesis de monoaminas.

• Alteración en la síntesis de ADN: la vitamina B12 actúa como cofac-
tor en la conversión de 5-metiltetrahidrofolato en tetrahidrofolato.

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

• Alteración en fosfolípidos de membranas neuronales, canales ióni-
cos y segundos mensajeros.

• El proceso de metilación (transferencia de un carbono) es nece-
sario en el sistema nervioso central (SNC), para la producción de 
monoaminas, fosfolípidos y nucleótidos. Este proceso puede verse 
alterado ante la deficiencia de vitamina B12.

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

Síntomas neuropsiquiátricos

Cualquiera de las esferas de la salud mental se puede ver alterada ante 
la deficiencia de cobalamina y sus manifestaciones clínicas pueden va-
riar desde cambios leves en el estado del ánimo hasta psicosis, delirium 
o alteraciones cognitivas. También se han estudiado las consecuencias 
que puede traer la hipovitaminosis en el neurodesarrollo de hijos de 
madres con deficiencia de vitamina B12 durante la gestación, por ejem-
plo, el trastorno por déficit de atención e hiperactividad (TDAH)1, 11, 12.
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Esto no significa que todos los pacientes que sean diagnosticados con 
algún trastorno mental deben tener estudios de deficiencias nutriciona-
les. Se recomienda basarse en una historia clínica minuciosa y determinar 
factores de riesgo, para detectar los pacientes candidatos a estudio6.

Algunos de los síntomas neuropsiquiátricos que pueden presentarse 
ante una deficiencia de vitamina B12 se enumeran a continuación:

• Cambios en el estado de ánimo 
• Depresión
• Manía
• Deterioro cognitivo
• Enlentecimiento
• Alteraciones en la memoria a corto y largo plazo
• Alteraciones en la atención
• Demencia. En este caso se ha considerado tanto causa como con-

secuencia. Los pacientes con demencia, dadas las alteraciones 
funcionales y comportamentales empiezan a tener problemas nu-
tricionales y por ende deficiencias vitamínicas13, 14.

• Delirium
• Psicosis
• Síntomas ansiosos
• Trastorno obsesivo compulsivo 

Aproximación diagnóstica

El abordaje de esta condición debe basarse en el reconocimiento tem-
prano de síntomas, pero más importante aún, en el establecimiento de 
factores de riesgo, siendo los más propensos a presentar deficiencia de 
cobalamina los ancianos, veganos o vegetarianos y alcohólicos6.

Se recomienda:

1. Solicitar niveles de vitamina B12 a los pacientes con factores de 
riesgo que cursen con alguno de los síntomas neuropsiquiátricos 
anteriormente descritos. Los valores normales varían según el 
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laboratorio; en general, se considera deficiencia, si la vitamina B12 
se encuentra por debajo de 350pg/ml.

2. Solicitar niveles de ácido metilmalónico en caso de obtener resulta-
do de vitamina B12 menor de 95pg/ml y remitir a medicina interna.

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

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

Tratamiento

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

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

El tratamiento por vía oral suele ser más económico y por lo tan-
to es la ruta preferida para la terapia inicial. Se recomienda una dosis 
de 1000 mcg/día a 2000 mcg/día de cianocobalamina cristalina. Se en-
cuentra disponible en el mercado como cianocobalamina y también 
puede administrarse en forma de multivitamínicos o complejo B15.

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

Para el tratamiento parenteral se recomienda una dosis 1000 mcg 
intramuscular cada día, durante una semana y continuar 1000 mcg cada 
semana por un mes. Repetir cada mes si no se logra control.
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Un esquema alternativo es administrar 100 mcg/mes a 1000 mcg/
mes intramuscular, hasta lograr control en los factores de riesgo que 
llevaron a la deficiencia y hasta alcanzar niveles óptimos de vitamina 
B12 (mayor de 350pg/ml).

Además del tratamiento farmacológico, se recomienda aumentar la 
ingesta de proteína de origen animal (cerdo o res) y tratar la causa de 
base. En el caso de los pacientes con un tipo de alimentación vegana 
o vegetariana, se considera segura la reposición de vitamina B12 por 
períodos prolongados.

En caso de encontrar síntomas neuropsiquiátricos que configuren un 
trastorno como, por ejemplo, trastorno depresivo mayor, se recomien-
da iniciar tratamiento psicofarmacológico y remitir a psiquiatría para un 
adecuado seguimiento y manejo15.

Deficiencia de vitamina D

La vitamina D es una hormona indispensable para el correcto metabo-
lismo del calcio (aumenta la absorción de calcio intracelular) y la salud 
ósea. Con el paso del tiempo y gracias a un aumento en el interés de 
estudiar la hormona en las últimas décadas, se ha encontrado una impor-
tante asociación con el funcionamiento del sistema nervioso central y se 
considera una sustancia neuroprotectora. Está involucrada en el proceso 
de desarrollo neuronal, funciones cerebrales, síntesis y regulación de 
neurotransmisores y en el afecto. Además, interfiere en la expresión ge-
nética de la TPH2, una enzima fundamental la síntesis de serotonina16, 17.

Casi todas las células del organismo tienen receptores de vitamina D 
y esta tiene influencia sobre la expresión de más de 200 genes18.

La hipovitaminosis puede afectar todos los sistemas, aumenta 
el riesgo de enfermedad cardiovascular, infarto, cáncer, diabetes y 
raquitismo. Se asocia de forma muy estrecha con enfermedades auto-
inmunes y psiquiátricas19.
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La vida moderna ha hecho que la exposición a la luz solar sea cada 
vez menor y por tanto la deficiencia de vitamina D es una patología  
en aumento.

Metabolismo

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

Existen dos tipos de vitamina D obtenidos de la dieta: D2 o ergocalci-
ferol, proveniente principalmente de productos del reino vegetal como 
champiñones o leche de soya, y D3 o colecalciferol, que se obtiene 
principalmente de productos de origen animal como el pescado crudo, 
anguila, salmón. La D3 es aproximadamente 3 veces más potente que 
la D2, sin embargo, incluso teniendo una dieta rica en proteína animal, 
es difícil obtener de la dieta los niveles suficientes y necesarios de vi-
tamina D. La mayor parte de vitamina D es sintetizada en el cuerpo 
gracias a la penetración de la luz solar y con esta, los rayos ultra violeta 
a través de la piel.

En la piel se encuentra el 7-dehidrocolesterol o provitamina D3 
(proD3), recibe los rayos UVB y se convierte en pre-vitamina D3 (preD3). 
D3 sufre una termo transformación a vitamina D3. La vitamina D, tanto 
la obtenida de la dieta como la sintetizada gracias a la entrada de los 
rayos UVB en la piel, es metabolizada en el hígado por la 25-hidroxivi-
tamina D3 hidroxilasa en 25-hidroxivitamina D3 (25(OH)D3) o calciferol. 
Luego en el riñón, la 25(OH)D3, se convierte en 1,25-dihidroxivitamina 
D3 (1,25 (OH)2 D3) o calcitriol, gracias a la 25(OH)D3-1α-hidroxilasa.

Tener bajos niveles de vitamina D, se ha asociado con alteración en 
el eje hipotálamo-hipófisis-adrenal, pero a pesar de esto, no se ha lo-
grado establecer una relación causal con la depresión y otros trastornos 
psiquiátricos20, 16.
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El interés sobre esta hormona y sus efectos ha ido aumentando 
considerablemente en los últimos años. Múltiples estudios se realizan 
anualmente con el fin de determinar si el suplemento de vitamina D 
puede tener algún efecto sobre el control sintomático en los pacientes 
con diagnóstico de depresión. Pero no solo parece estar relacionada 
con la depresión, también se ha asociado a con trastornos de ansiedad, 
esquizofrenia, trastornos del neurodesarrollo como los trastornos del 
espectro autista, alteraciones neuropsiquiátricas durante la gestación y 
una gran cantidad de escenarios9.

La hipovitaminosis y su relación con los trastornos psiquiátricos afec-
ta todas las edades.

Es común que en la población pediátrica se estudie la deficiencia 
de vitamina D, pero más desde el punto de vista del desarrollo óseo, el 
raquitismo y la desnutrición, y no desde los efectos neuropsiquiátricos. 

Un meta-análisis publicado en el 2021 en la revista Nutrients, re-
porta que en la gran mayoría de estudios incluidos se encontró una 
asociación benéfica del uso de vitamina D en niños con factores de ries-
go y la prevención de enfermedades mentales21.

Un estudio publicado en 2019 en Journal of Affective disorders en-
contró que los hijos nacidos de madres con deficiencia de vitamina D 
durante el embarazo pueden tener retraso en el desarrollo motor y au-
mento en los niveles de cortisol. Se propuso que aumentar la exposición 
a la luz solar, sumado a suplementar vitamina D durante la gestación 
puede disminuir de forma significativa estos hallazgos en el hijo22.

Es así como múltiples estudios en distintos grupos poblacionales han 
encontrado una estrecha relación con la deficiencia de vitamina D y sus 
efectos en la salud mental16.

Algunos de los síntomas que pueden reportar los pacientes son:

• Fatiga crónica
• Dolor osteomuscular
• Fluctuación en el estado de ánimo
• Anhedonia
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• Insomnio
• Ideas obsesivas, trastorno obsesivo compulsivo (TOC)12

• En casos severos se pueden desarrollar episodios depresivos graves, 
manía o cuadros psicóticos.

Abordaje diagnóstico

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

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

Los pacientes con deficiencia o insuficiencia de vitamina D pueden te-
ner aumento en los niveles de PTH y esto puede ser muestra de un 
hiperparatiroidismo secundario 23.

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

• Osteoporosis 
• Malabsorción
• Obesidad (IMC > 30 kg/m2)
• Cualquier patología que afecte el metabolismo de la vitamina D 

(ejemplo, enfermedad renal crónica) 

No se recomienda la medición de rutina en los pacientes con trastorno 
depresivo mayor y otras patologías psiquiátricas sin los factores antes 
mencionados. 

Tratamiento

La dosis requerida de vitamina D puede variar según la edad, pero en 
términos generales niños y adultos requieren entre 600-2000 IU de 
vitamina D al día. Se puede administrar la dosis diaria o la dosis acumu-
lada una vez a la semana 24.
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Adicionalmente, se debe recomendar al paciente aumentar la ex-
posición a la luz solar con protección y el consumo de alimentos que la 
contengan como champiñones, leche de soya, pescado, anguila o salmón. 

Si los síntomas neuropsiquiátricos son lo suficientemente fuertes 
para constituir una enfermedad psiquiátrica, se debe dar manejo diri-
gido a la enfermedad adicional al suplemento de vitamina D y remitir 
para valoración por psiquiatría 25.

Conclusión

Tanto la deficiencia de vitamina B12 como de vitamina D pueden aso-
ciarse con la presentación de síntomas neuropsiquiátricos e, incluso, con 
trastornos mentales graves. La decisión de estudiar las hipovitaminosis 
en los pacientes que asisten a consulta por presentar síntomas neu-
ropsiquiátricos debe ser basada en la evaluación de factores de riesgo. 

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

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

Si los síntomas que presenta el paciente constituyen un trastorno 
psiquiátrico como depresión, ansiedad o demencia, se recomienda ini-
ciar, además de la reposición de vitaminas, tratamiento dirigido a la 
enfermedad neuropsiquiátrica y valoración por psiquiatría. 
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Trastornos neurológicos 
funcionales 

Paulina González Obando1

Resumen
Los trastornos neurológicos funcionales son entidades comunes que 
afectan más a mujeres y jóvenes, son el segundo motivo de consulta 
ambulatoria en neurología (después de la cefalea) y constituyen un gru-
po de síntomas genuinamente experimentados por los pacientes, que 
pueden incluir debilidad, desmayos, convulsiones, mareo, entre otros, y 
que al no tener una explicación orgánica —sin la aclaración adecuada— 
suelen producir frustración tanto en el médico como en el paciente. 
Estos trastornos pueden generar discapacidad e impacto en la calidad de 
vida de los pacientes si no se les trata de manera adecuada. Muchos de 
estos pueden recibir un diagnóstico equivocado, con los consecuentes 
manejos no indicados y la iatrogenia que de estos deriva; la recomenda-
ción es dar el diagnóstico de forma correcta, explicando a partir de los 
hallazgos encontrados en la evaluación y a partir de ahí ofrecer un tra-
tamiento multidisciplinar, ya que se ha visto que los mejores desenlaces 
suelen venir de la mano de una buena colaboración entre neurología, 
psiquiatría y otras áreas, como fisioterapia, psicología, entre otras. 

Palabras clave: Trastorno neurológico funcional, Trastorno funcional 
con síntomas neurológicos, Trastorno conversivo, Crisis disociativas.

1 Médica y neuróloga de la Universidad de Antioquia. Neuróloga Clínica Universitaria Pontificia 
Bolivariana. 
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Introducción

Los síntomas funcionales son bastante comunes: a casi todas las espe-
cialidades consultan pacientes con síntomas físicos que no tienen una 
explicación orgánica1. Se estima que entre del 30-50 % de las consultas 
ambulatorias son por síntomas funcionales, tal es el caso del síndrome 
de intestino irritable, fibromialgia, dolor lumbar, entre otros1.

Ahora, los trastornos neurológicos con síntomas funcionales o tras-
tornos neurológicos funcionales (TNF) son un grupo de síntomas o 
cuadros clínicos en los que hay una alteración funcional y no estructu-
ral del sistema nervioso, que se explican por un modelo biopsicosocial 
ubicado en la cuestión filosófica del dualismo mente-cerebro, el cual, 
desde la perspectiva clínica, se refiere a los límites entre los síntomas 
psiquiátricos y neurológicos2. 

Pueden presentarse de manera aislada o como comorbilidad en pa-
cientes que tienen de base alguna otra enfermedad neurológica, y esto 
puede ocurrir hasta en un tercio de los casos. Por ejemplo, 20 % de 
los pacientes que son remitidos a centros especializados en epilepsia 
tienen crisis epilépticas psicógenas (disociativas) e, incluso, este por-
centaje es mayor (30-50 %) cuando se trata de pacientes a los que se 
les realiza un monitoreo electroencefalográfico3. 

En los últimos años se ha profundizado más en el estudio y reconoci-
miento de los TNF por varias razones: se exploran más signos clínicos que 
permiten un diagnóstico positivo de estos trastornos; el advenimiento 
de la video-electroencefalografía y la neuroimagen de alta resolución 
ha permitido dejar en claro que algunas personas con síntomas severos 
no poseen ninguna patología estructural, y finalmente, la neuroimagen 
funcional y la neurofisiología han contribuido al conocimiento que ahora 
se tiene de que en estos trastornos, si bien no existe una lesión estruc-
tural, sí hay alteraciones en el funcionamiento cerebral4.

Muchos pacientes consultan a urgencias, donde no pocas veces 
reciben un trato inadecuado, incluso violento o degradante, y no se 
les atiende correctamente sus síntomas. Cabe mencionar que estos 
pacientes reportan tanta discapacidad como cualquier otro paciente 
neurológico e, incluso, pueden verse más afectados emocionalmente.
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El tratamiento adecuado para los TNF comienza con el diagnóstico 
por parte del médico, el cual, al momento de comunicárselo al paciente, 
debe utilizar un lenguaje claro, empático, en el que se le explique que 
es un problema común y que es potencialmente reversible, entre otros 
puntos que deben tenerse en cuenta a la hora de hablar con el paciente. 
Luego debe plantearse un plan de manejo que idealmente requiere de 
la colaboración cercana entre neurología, psiquiatría y otras áreas como 
fisioterapia, psicología cognitivo conductual, u otras, según el caso. 

A continuación revisaremos algunos antecedentes históricos im-
portantes de estos trastornos, antes de continuar con la terminología, 
epidemiología, fenotipos y propuestas terapéuticas. 

Historia del concepto y terminología previa

Los TNF han recibido diversas definiciones a lo largo de la historia, mu-
chas de las cuales están relacionadas con la etiología que se considerara 
responsable en la época. A las diferentes teorías etiopatogénicas de la 
enfermedad, se le sumaba el —aún presente— concepto de dualidad 
mente-cuerpo, concepto filosófico que desde la perspectiva clínica, se 
refiere a los límites entre los síntomas psiquiátricos y neurológicos5.

Algunos de los términos que se utilizaron previamente son: 

• Histeria (uterina): este término aparece en el Corpus hipocrático 
(siglo IV a III a.C.) y relacionaba los movimientos internos del úte-
ro —considerado móvil, “errante”— con diversos síntomas físicos 
y ginecológicos, producidos por el contacto de este órgano con  
otros6, 7. Esta teoría del influjo uterino en la enfermedad se sostuvo 
por varios siglos.

• Histeria (neurosis): Paul Briquet (1796-1881) rechazó las teorías 
uterinas, pero continuó utilizando el término histeria, al igual que 
el padre de la neurología: Jean-Martin Charcot (1825-1893), quien 
consideró a la histeria un tipo de neurosis, de causa no orgánica y 
que estudió mediante hipnosis.
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• Trastornos disociativos: Pierre Janet (1859-1947) describió el con-
cepto de “ideas fijas”, las cuales actuaban en el inconsciente en 
momentos de disociación precipitados por estados emocionales  
o hipnosis.

• Trastornos de conversión: Sigmund Freud (1856-1939) mencio-
na la posibilidad de que ciertos eventos traumáticos pudieran ser 
reprimidos, permanecieran como conflictos inconscientes, para 
posteriormente manifestarse como síntomas.

• Trastornos psicógenos: denominación usada aún, ampliamente, 
en especial entre los neurólogos, y busca vincular el trastorno con  
la mente. 

• También se han utilizado otros términos aún más confusos para 
nominar los síntomas, como “no orgánico”, “síntomas neurológica-
mente inexplicables”, “psicosomáticos”, “somatomorfos”...7

Definición y clasificación actual

La clasificación más reciente de los trastornos mentales DSM-5 propo-
ne el término de trastorno neurológico funcional, que aparece en el 
capítulo de “Síntomas somáticos y trastornos relacionados”; tiene las 
ventajas de utilizar la palabra funcional, que otorga una idea de causa-
lidad neutra (no psicógena necesariamente), es amable y no peyorativa 
con el paciente (contrario a términos previamente utilizados como “his-
teria” o “histérica”), aumentando la probabilidad de que el diagnóstico 
sea bien recibido por el paciente. 
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Tabla 1. Criterios diagnósticos DSM-5

Trastorno de conversión (trastorno de síntomas neurológicos funcionales)

A. Uno o más síntomas de alteración del movimiento voluntario o la 
función sensitiva.

B. Los hallazgos clínicos proveen evidencia de incompatibilidad entre los 
síntomas y condiciones neurológicas o médicas reconocidas.

C. Los síntomas o déficits no son mejor explicados por otro trastorno 
médico o mental.

D. Los síntomas o déficits causan malestar clínicamente significativo 
o deterioro en lo social, laboral u otras áreas importantes del 
funcionamiento.

Tomado de la Guía de consulta de los criterios diagnósticos 
del DSM-5. American Psychiatric Publishing.

Con la denominación de TNF se busca señalar que el síntoma del pa-
ciente es debido a una alteración en el funcionamiento y no en la 
estructura del sistema nervioso, pero que es genuino y no es simulado8.

Desglosando los criterios diagnósticos actuales, podemos decir que: 

El criterio A requiere la presencia de uno o más síntomas que in-
diquen la alteración de una función motora o sensitiva de control 
voluntario. 

En lo que respecta a los síntomas motores, los podemos dividir en 
dos categorías: 

• Síntomas negativos: debilidad, parálisis, falta de movimiento.
• Síntomas positivos: movimientos anormales, como temblor, disto-

nía, sacudidas, entre otros.

También pueden ocurrir episodios de corta duración que pueden con-
fundirse con crisis epilépticas, y que se conocen como crisis funcionales 
o disociativas.
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El criterio B del DSM-5 enfatiza en la búsqueda de signos posi-
tivos en el examen clínico que nos permitan reconocer dos aspectos 
fundamentales: 

• Inconsistencia interna: en la misma evaluación se observan cam-
bios, por ejemplo, varía la fuerza de una extremidad según si está 
en decúbito (p.ej., no puede elevarla de la cama, no vence la grave-
dad, por lo que la fuerza sería de 2/5) a si está de pie (se sostiene y 
da unos pasos, fuerza mínima de 4/5). También hay inconsistencia 
si hay cambios con la distracción. 

• Incongruencia: se refiere a que los hallazgos clínicos que encontra-
mos en el paciente son incompatibles con un patrón de enfermedad 
orgánica determinada. Por ejemplo, la debilidad que ocurre tras 
una lesión del tracto piramidal (como en un infarto cerebral) tie-
ne ciertas características bien definidas, se asocia a cambios en el 
tono, los reflejos, se ven más afectados unos músculos que otros, 
etc., o el temblor propio de la enfermedad de Parkinson tiene una 
frecuencia, ritmo, entre otras características, que lo diferencian con 
claridad de un temblor de inicio agudo, rápido, irregular, que varía 
con la distracción, como ocurre en el temblor funcional. 

Además, a diferencia de clasificaciones previas: 

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

• Descarta el requisito previamente exigido de demostrar que el pa-
ciente no estuviera fingiendo o simulando, ya que en los TNF no se 
duda de la no intencionalidad de los síntomas9.
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Tabla 2. Clasificación de los trastornos neurológicos funcionales DSM-5

Síntomas somáticos y trastornos relacionados

F44.X Trastorno de conversión: trastorno funcional con síntomas neurológicos
F44.4 Con síntomas motores: debilidad o parálisis, 
movimientos anormales, disfagia, disartria
F44.5 Con ataques o crisis
F44.5 Con síntomas sensitivos: anestesia, pérdida 
visual, alteración visual/olfatoria o auditiva
F44.7 Con síntomas mixtos
Especificar si es agudo (<6 meses) o persistente (> 6 meses)
Especificar si tiene o no un estresor psicológico asociado 

Epidemiología

Los TNF tienen una incidencia en general que varía de 4 a 12 por 
100 000 habitantes/año, la cual varía según el subtipo: los trastornos 
motores afectan 4-5/100 000 año y las crisis psicógenas no epilépticas 
o crisis disociativas se presentan entre 1,5 a 4,9/100 000 por año10 . Un 
estudio que incluyó 3781 pacientes con el fin de definir los diagnósticos 
más frecuentes en la consulta ambulatoria de primera vez de neurolo-
gía encontró que los síntomas funcionales se presentaron en el 16 % de 
los casos, únicamente superados por la cefalea (19 %) e incluso con más 
frecuencia que la epilepsia (14 %)11.

Faltan datos que nos permitan conocer la prevalencia, que en gene-
ral se ha reportado de hasta 50 personas afectadas por cada 100 000 
habitantes. Los TNF pueden ocurrir en cualquier momento de la vida, 
pero se presentan más en personas jóvenes y especialmente en muje-
res, que representan el 60 al 75 % del total de pacientes (3:1), aunque 
se ha visto que, a mayor edad de inicio, aumenta la proporción de 
hombres afectados. Estos trastornos pueden presentarse en todas las 
edades: se estima que del 2 al 10 % de los pacientes tratados en clínicas 
de neurología infantil tienen este diagnóstico3. También son más fre-
cuentes en quienes han tenido historia de abuso, no necesariamente 
sexual, durante la niñez12. 
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Los síntomas derivados de estos trastornos suelen impactar en gran 
medida en la vida de estos pacientes: muchos llegan a reportar niveles 
de discapacidad similares a los reportados por aquellos con esclerosis 
múltiple o epilepsia.

Es común que tengan otros trastornos funcionales, como síndrome 
de intestino irritable o síndromes dolorosos crónicos; cerca del 20 % de 
los pacientes pueden tener otros trastornos neurológicos comórbidos. 

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

Si bien suele existir miedo a diagnosticar erróneamente a un pa-
ciente con TNF (y que tenga finalmente algo estructural), los estudios 
han demostrado que es poco probable que se incurra en este error: un 
estudio de cohortes en el que se siguió a 1030 pacientes tras recibir 
el diagnóstico de trastorno funcional durante 18 meses, encontró que 
solo 4 de estos pacientes (0,4 %) tenían una enfermedad neurológica 
adquirida que no fue sospechada en la evaluación inicial13

Fisiopatología

Los TNF actualmente se buscan explicar por un modelo biopsicosocial, 
en el cual intervienen una serie de factores que interactúan entre sí 
para generar el trastorno. Por ejemplo, un paciente con ciertos rasgos 
de ansiedad (predisponen), experimenta una noxa somática: un trauma 
en una rodilla, que le genera dolor intenso, y que en otros pacientes 
no generaría nada más allá de lo ortopédico, en este paciente que está 
ansioso y que además tiene ciertas concepciones negativas del proceso 
de atención-enfermedad por experiencias previas, puede aparecer una 
parálisis funcional. 

Esta puede ser transitoria o puede prolongarse en el tiempo cuando 
hay factores perpetuadores, como respuestas comportamentales ma-
ladaptativas, que terminan generando cambios mediante plasticidad en 
sistema nervioso central. 
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Factores predisponentes: sexo femenino, trastornos preexistentes de 
ánimo, ansiedad, trastornos de personalidad, estados de hiperarousal, 
rigidez cognitiva u obsesiva. En ocasiones también pueden tener antece-
dentes de experiencias abusivas en el pasado reciente o en la infancia.

Factores precipitantes: lesión física o enfermedad reciente, hiperaten-
ción a la noxa, ansiedad o disociación. 

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

Se han propuesto también perspectivas psicológicas y neuro-biológicas:

Perspectivas psicológicas 

El concepto tradicional de conversión propone que el estrés psicológico 
puede transformarse en un síntoma físico. Los modelos psicodinámicos 
contemporáneos se enfocan en el “síntoma”, que puede suprimir una 
emoción, servir para resolver dilemas, escapar de conflictos interperso-
nales, entre otras8.

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

Otro cuestionamiento que limita que esta perspectiva psicológica 
sea la única explicación es el hecho de que suele haber una gran laten-
cia entre el evento estresor y la aparición de los síntomas (¿por qué 
ahora?); y finalmente, hay pacientes que tienen síntomas funcionales 
y no relatan eventos traumáticos8. A la pregunta ¿por qué ahora? se ha 
propuesto el papel que tienen ciertos factores precipitadores o sensibi-
lizadores recientes, como trauma, alguna enfermedad médica, eventos 
físicos o psicológicos.
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También se ha encontrado que muchos de estos pacientes tienen 
desregulación en la atención, con un incremento anormal de aten-
ción focalizada en el cuerpo, lo cual puede llevar a percepciones o 
movimientos inadecuados. Es por esto que los síntomas disminuyen o 
incluso desaparecen con la distracción, y se propone que el desviar la 
atención del área afectada es útil en fisioterapia. 

Otras teorías psicológicas proponen que ciertas ideas preconcebidas 
erradas sobre la enfermedad y el funcionamiento del sistema nervio-
so central (o mejor: cómo debería manifestarse una enfermedad de 
este sistema). Esto explica las incongruencias, como la visión tubular, 
incompatible desde el punto de vista estructural y desde la óptica, o 
la marcha con arrastre de una extremidad monopléjica, que no sería 
posible orgánicamente.

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

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

Perspectivas neurobiológicas 

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

Los diversos síntomas de TNF surgen de la alteración de uno o de va-
rios constructos, que son los procesos que regulan diversas funciones. 
En TNF se han encontrado anormalidades en agencia, procesamiento 
de emociones, atención, interocepción, entre otras; y los circuitos neu-
rales implicados en cada una de las anteriores funciones —alteradas en 
TNF—, pueden explorarse mediante imágenes, electroencefalografía y 
estimulación magnética transcraneal.
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Particularmente, las neuroimágenes funcionales han logrado con-
trastar los hallazgos físicos anormales con cambios en el flujo sanguíneo 
cerebral (mediante imágenes de tomografía por emisión de positrones-
PET) o de actividad en resonancia magnética funcional (RMf). Estas 
imágenes funcionales han permitido visualizar ciertos cambios en áreas 
específicas de la corteza cerebral en las fases de activación previas al 
movimiento o durante la realización de ciertas tareas. 

Es así como en estudios con PET o resonancia magnética funcional 
(RMf) se ha visto que los pacientes con TNF, en comparación con pa-
cientes simuladores y controles sanos, tienden a tener una actividad 
normal de la corteza motora contralateral durante la fase de prepara-
ción del movimiento, pero que en la fase de ejecución esta zona cortical 
tiende a mantenerse hipoactiva, en contraste con el aumento de la acti-
vidad del precúneo y giro frontal ventrolateral contralateral14.

En pacientes con movimientos anormales o trastornos de la marcha 
de origen funcional, hay hipoactivación del área motora suplementaria. 
Esta estructura es clave para la preparación del movimiento y la selec-
ción de la actividad a realizar. 

Además, se ha encontrado una conexión anormal entre esta área 
motora suplementaria y áreas límbicas, lo cual sugiere que un estímulo 
emocional negativo puede activar estas anormalidades, y asociarse con 
una mayor activación en áreas que se relacionan con reconocimiento 
de emoción y del reconocimiento del yo (self-awareness) y en redes vin-
culadas al procesamiento de las emociones y a la teoría de la mente10.

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



Ps
iq

ui
at

ría
 e

n 
la

s 
es

pe
ci

al
id

ad
es

 m
éd

ic
as

84 

Perspectiva integrada 

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

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

En TNF se han encontrado anormalidades en agencia, procesamien-
to de emociones, atención, interocepción, entre otras, y los circuitos 
neurales implicados en cada una de las anteriores funciones -alteradas 
en TNF-, pueden explorarse mediante imágenes, electroencefalografía 
y estimulación magnética transcraneal.

Es así como el modelo ideal que permita explicar estos trastornos 
deberá partir de la integración de estas perspectivas neurobiológicas y 
psicológicas, en las que se incluyan los factores predisponentes precipi-
tantes y perpetuadores10.

Evaluación y diagnóstico 

Interrogatorio

No es infrecuente que los neurólogos (y los médicos en general) con-
sideren que los pacientes con trastornos funcionales son difíciles de 
evaluar y tratar, por lo que en casi todos los artículos relacionados con el 
tema los autores se detienen en este punto y nos dan varias sugerencias 
que pueden facilitarnos la anamnesis y el examen clínico, de tal manera 
que incluso esa primera consulta pueda ser evaluativa y terapéutica9. 

Dentro de las recomendaciones está el realizar un interrogatorio 
dirigido que permita hacerse a una idea general de la extensión y de 
la severidad de los síntomas, así como conocer posibles factores pre-
cipitantes o perpetuadores, entre otros9. Es importante contar con el 
tiempo suficiente para escuchar al paciente, hacer una correcta evalua-
ción y luego explicar el diagnóstico.
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En el interrogatorio es importante:

• Hacer un listado de los síntomas que presenta un paciente, 
preguntando por factores que pueden ser precipitantes fisiopato-
lógicamente hablando, como una crisis de migraña, un episodio de 
dolor agudo, crisis de pánico o disociativas, alguna infección o efec-
to adverso a algún fármaco.

• También debemos preguntar por algunos síntomas físicos que sue-
len estar presentes, como fatiga, calidad del sueño, concentración y 
presencia de dolor, ya que también son discapacitantes y su manejo 
debe estar en las metas terapéuticas4. 

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

• Indagar por las creencias de enfermedad propias del paciente: 
¿qué cree que anda mal?, por ideas de irreversibilidad del daño/
problema actual, y por experiencias previas con otros doctores, per-
mitiendo expresar su frustración, que suele acompañar contactos 
previos con el personal de salud.

• Preguntar por el modo de inicio, que en pacientes con subtipo mo-
tor (debilidad y movimientos anormales) suele ser súbito hasta en 
el 50 % de las veces. En estos casos se puede explorar si existió un 
desencadenante. Estudios han demostrado que pacientes con TNF 
reportan haber sufrido una lesión física, alguna enfermedad o even-
to fisiológico agudos al momento de inicio, por ejemplo, un golpe 
en la pierna puede llevar a una parálisis funcional, los escalofríos 
de una infección pueden relacionarse posteriormente con temblor, 
y una lipotimia o un síncope pueden llevar a la aparición de crisis 
disociativas en el futuro.

Algo muy común es que, como clínicos no psiquiatras, interroguemos 
por eventos estresantes recientes o pasados, buscando encontrar un de-
tonante del trastorno funcional. Esto no es recomendable, o al menos no 
en la primera consulta, porque: 1) No es necesario para el diagnóstico, 
como vimos previamente en la clasificación actual DSM-5, y 2) Los neu-
rólogos no solemos tener las habilidades para preguntar y abordar este 
tipo de situaciones traumáticas, y podríamos incomodar al paciente. 
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Evaluación clínica 

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

• Cambios con distracción: la variación de la severidad del cuadro 
con maniobras de distracción, sean motoras o cognitivas. S: 58 %,  
E: 100 %.

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

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

• Expresión facial: los pacientes suelen hacer gestos con los que de-
notan un esfuerzo desproporcionado al realizar las tareas que le 
solicita el evaluador. S: 55 %, E: 95 %15.

A continuación, hablaremos de las principales características de los sub-
tipos más comunes de trastornos neurológicos funcionales, junto con 
los signos clínicos más relevantes para su diagnóstico: 

Debilidad funcional 

En este subtipo de trastorno neurológico funcional el paciente experi-
menta menos fuerza o incluso una parálisis de una parte del cuerpo. 
Puede presentarse en cualquier momento de la vida, pero la edad de 
inicio suele estar entre los 30 y los 40 años. 
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La debilidad puede presentarse en diferentes patrones, pero predo-
minan los síntomas unilaterales: hemiparesia o monoparesia, aunque 
también puede ocurrir cuadri o paraparesia. Si bien puede ocurrir pará-
lisis completa, es menos frecuente y tiende a ser temporal. 

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

En un grupo importante de estos pacientes (hasta 41 % en algunas 
series) el inicio del cuadro ha sido precedido por una lesión física16.

Algunos hallazgos clínicos sugieren la variabilidad o desaparición con 
la distracción, el incremento del déficit a mayor atención sobre la parte 
del cuerpo afectada, además de: 

• No concordancia/inconsistencia motora: el movimiento que se 
le pide al paciente realizar no le es posible, pero puede usar ese 
mismo músculo para otra tarea. Por ejemplo, encontrar una extre-
midad completamente pléjica al evaluarla en cama, pero el paciente 
puede sostenerse en pie y caminar, o no movilizar la extremidad su-
perior al pedírselo, pero al estar distraído puede alcanzar algo de un 
bolso o amarrarse los cordones. S: 13 %, E: 98 %15.

• Debilidad que cede (give-way): este signo hace referencia a la  
pérdida súbita del tono muscular mientras se está evaluando la 
fuerza de un músculo o segmento contra resistencia, que paradóji-
camente había demostrado buena fuerza al inicio de la evaluación. 
S: 67 %, E: 97 %. 

• Co-contracción: aquí ocurre que, mientras se evalúa la fuerza 
muscular, hay una contracción simultánea de un músculo y su an-
tagonista, lo cual impide el movimiento articular. S: 28 %, E: 100 %.

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

Figura 1. En la primera figura (A) vemos cómo, al pedirle al paciente que 
sostenga los brazos frente a él hay caída con pronación. Esto es lo que 
ocurre en lesiones estructurales del tracto corticoespinal (piramidal) y 
se conoce como maniobra de Barré. En cambio, en la figura B vemos 
como la extremidad superior cae “derecha”, sin pronar, lo cual está 

descrito en debilidad funcional. (Figura realizada por la autora).

• Signo de Hoover (Figura 2): al pedirle al paciente que flexione la 
cadera sin debilidad contra resistencia, se palpa/observa la exten-
sión de cadera de la extremidad débil. El signo es positivo cuando se 
encuentra mayor fuerza involuntaria que cuando se le solicita al pa-
ciente que extienda voluntariamente la cadera parética. El test puede 
realizarse con el paciente sentado o acostado. S: 61 %, E: 99,5 %.
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Figura 2. En este caso, la extremidad inferior derecha (la que tiene la 
flecha ↓) es la que está débil. Previamente ya se le pidió al paciente 

que moviera la extremidad, sin éxito; pero al pedirle que eleve la 
extremidad no afectada (la contralateral, en este caso la izquierda), al 

tiempo que cumple la tarea de elevarla (↑), la extremidad contralateral 
hace un contrapeso con los extensores de cadera para facilitar el 

movimiento, por lo que se percibe al talón empujando la mano del 
examinador contra la cama. (Figura realizada por la autora).

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

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

Trastornos funcionales del movimiento 

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

Temblor 

Puede iniciar de manera súbita, además se caracterizar por uno o varios 
de los siguientes hallazgos17: 

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

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

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

• Signo de “aplasta un topo” (whack a mole): al inmovilizar la ex-
tremidad afectada por el temblor, el temblor aparece en otro 
segmento corporal15.
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Distonía funcional 

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

Sugieren ser de etiología funcional:

• Presentación de manera abrupta, con dolor.
• Postura fija en reposo.
• Las más comunes son: el miembro inferior afectado adopta una po-

sición en equinovaro, con flexión plantar e inversión fija, que puede 
acompañarse de dolor severo. 

• En la mano suele manifestarse con flexión de la muñeca y los de-
dos, con contracción a manera de puño, pero respetando el pulgar y  
el índice10.

Trastornos funcionales de la marcha 

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

Usualmente ocurren junto a otros trastornos funcionales del movi-
miento, aunque puede ocurrir de manera aislada entre el 6 al 8,5 % de 
los casos18. 

El diagnóstico puede ser difícil: no hay un patrón que se considere pa-
tognomónico, habitualmente se describen como “bizarros”, pero hay 
patrones de marcha inusuales de origen orgánico, como las que ocurren 
en corea o en distonía generalizada. 
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Al evaluar la marcha, debemos buscar algunos hallazgos típicos como: 

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

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

• Claudicación de la rodilla (knee-buckling): al deambular se observa 
una disminución súbita de las piernas, flexionando la rodilla. Puede 
verse “rebotando”. S: 21 % E: 95 %.

• Astasia-abasia: incapacidad moderada-severa de ponerse de pie y 
caminar, por lo que el paciente debe aferrarse a un objeto o a al-
guien para evitar caerse19.

• Prueba de la silla: descrita en pacientes con trastorno funcional de 
la marcha, a quienes, al pedírsele que se movilizaran en una silla 
rodante, lograron hacerlo sin problema20. S: 89 %, E: 100 %.

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

Crisis disociativas/funcionales 

Las crisis no epilépticas, disociativas o funcionales son episodios 
de movimientos o sensaciones/experiencias anormales que se di-
ferencian de las crisis epilépticas por la falta de descargas eléctricas 
anormales durante los eventos. Pueden confundirse con crisis epi-
lépticas: hasta un cuarto de los pacientes que son remitidos a clínicas 
especializadas por “epilepsia refractaria” tienen en realidad crisis fun-
cionales. El diagnóstico correcto puede tardar de 1 a 7 años, y al llegar 
a este momento los pacientes usualmente han recibido mayores dosis 
de anticonvulsivantes, han utilizado más recursos del sistema de salud 
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y han experimentado más reacciones adversas a medicamentos que los 
pacientes con epilepsia21.

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

Desde el punto de vista clínico, la diferenciación entre una crisis 
epiléptica y una funcional se basa en una combinación de hallazgos 
clínicos, apoyados en el estándar de oro del diagnóstico, que es la 
video-electroencefalografía. 

Clínicamente, la duración es un elemento importante a tener en 
cuenta a la hora de diferenciar el TNF tipo crisis de una crisis epiléptica, 
ya que esta última tiende a durar usualmente alrededor de un minuto 
y una duración de más de dos minutos aumenta la probabilidad de que 
sea un evento funcional (salvo en status epiléptico). También debemos 
preguntar al paciente si recuerda algo del evento, ya que pueden pre-
servar la consciencia y percatarse de lo que ocurre a su alrededor; otras 
maneras de saber si estuvo consciente es si se encuentra al paciente 
explorando el lugar visualmente, o haciendo contacto visual, o modifi-
cando el evento por la presencia de otras personas15.

Además de lo anteriormente mencionado, hay otras ciertas caracte-
rísticas que pueden sugerir la etiología funcional de las crisis: 

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

• Ojos cerrados o con resistencia a apertura pasiva. S: 96 %, E: 98 %
• Movimientos asincrónicos de extremidades. S: 84 %, E: 100 %
• Balanceo pélvico: observar si hay movimientos rítmicos de la pelvis. 

S: 8 %, E: 99 %
• Movimientos de la cabeza de lado a lado. S: 66 %, E: 100 %
• Arquearse hacia atrás (opistótonos). S: 38 %, E: 100 %
• Llanto ictal: que el paciente llore durante la crisis. S: 8 %, E: 98 %
• Balbuceos durante la crisis. S: 49 %, E: 91 %
• Recuperación rápida luego del evento, sin confusión postictal. S: 

73 %, E: 85 %
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• Ausencia de respiración estertórea del postictal de la crisis epi-
léptica, en su lugar tiende a ser más común la hiperventilación, 
respiración rápida, superficial. 

• Cerca de una tercera parte de los episodios pueden parecerse más a 
lo que ocurre en un síncope, con desvanecimiento, sin movimientos 
involuntarios, con ojos cerrados4

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

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

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

Trastornos neurológicos funcionales 
con manifestaciones sensoriales 

Sensitivos: son comunes en pacientes con debilidad funcional y tam-
bién en quienes tienen dolor crónico inexplicado en una extremidad. 
La queja (el síntoma) está por sí misma, pero en la evaluación pueden 
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aparecer algunos signos de debilidad funcional, sin que el paciente re-
late sentir que tiene menos fuerza. 

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

• Alteración en la percepción de la vibración en un lado de la frente o 
del esternón comparado con el otro lado.

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

• Déficit sensitivo en un hemicuerpo con clara delimitación de la línea 
media: esto es considerado típico de síntoma funcional, ya que en 
lesiones anatómicas centrales el tronco está o respetado o la pér-
dida sensitiva es difusa, ya que dado que las ramas cutáneas de 
las ramas de los nervios sensitivos intercostales se sobreponen y 
cruzan hasta 2 cm de la línea media al hemicuerpo contralateral22.

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

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

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

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

• También pueden consultar por diplopia monocular, que usualmente 
es funcional, una vez se hayan descartado anormalidades oftalmo-
lógicas, ya que pueden producirla8.

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

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

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

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

Síntomas del habla 

Puede haber disartria intermitente o tartamudeo, con dificultad para 
iniciar las palabras. El modo de hablar puede ser lento, con algunas 
pausas en la mitad de las frases, hasta llegar a hacerse telegramático, 
dejando a un lado las preposiciones y conjunciones del discurso normal. 
Puede haber desde el mutismo hasta una demostración visible de es-
fuerzo excesivo y alteraciones en la prosodia, que puede llegar incluso a 
parecer que la persona es de otro lugar, lo que se conoce como síndro-
me de acento extranjero. No es infrecuente que un paciente presente 
varias alteraciones del habla superponiéndose unas a otras8.
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Tratamiento 

Comunicación del diagnóstico

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

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

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

• Atribuir rápidamente los síntomas funcionales a problemas psi-
cológicos, ya que desde la perspectiva del paciente esto le puede 
generar el temor de que se le van a limitar los esfuerzos en la bús-
queda del diagnóstico correcto por una presunción rápida, pueden 
sentirse culpables o incluso señalados de simulación.

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

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

Esta sugerencia de aplicar un modelo “normal”, tal y como se utiliza 
a la hora de diagnosticar otras enfermedades neurológicas suele fun-
cionar bien. 
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Sugerencias para dar el diagnóstico 

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

• Buscar familiarizar al paciente con el diagnóstico, ya que lo más co-
mún es que no lo haya escuchado antes. Presentárselo como algo 
común en neurología. 

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

• Explicarle e incluso demostrarle al paciente cómo se llegó al diag-
nóstico. En este punto puede ser de utilidad demostrarle los signos 
físicos, como el Hoover, la variabilidad con la distracción. Este úl-
timo punto nos habla de que definitivamente el daño está en el 
software (“está lento, se pega”) y no en el hardware, y que por lo 
tanto este problema puede mejorar.

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

• Es de grandísima utilidad el material educativo que puede conse-
guirse en páginas como www.neurosintomas.org o https://fndhope.
org. Estas páginas se encuentran en varios idiomas, incluido el es-
pañol, y tiene información sencilla de los diversos subtipos de TNF, 
permitiendo aclarar dudas, tanto al paciente como a familiares-cui-
dadores. En estas páginas además podemos descargar folletos que 
pueden imprimirse y entregarse al paciente luego de la atención9. 

Como podemos ver, buena parte del tratamiento parte del diagnóstico, 
de cómo se explique y cómo el paciente lo reciba. 

Cuando el paciente comprende lo que tiene (TNF) o al menos está 
abierto a él, los estudios también han demostrado que luego del diag-
nóstico, se reducen las consultas a urgencias y las hospitalizaciones, y 
se incrementan, en cambio, las consultas a psiquiatría. 
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¿Y después del diagnóstico?

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

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

Hay pacientes que pueden mostrarse insatisfechos con el diagnósti-
co y pueden seguir pidiendo estudios: en estos casos hay que llenarnos 
de paciencia y continuar explicándoles el diagnóstico y dándoles tiempo 
para que lo digieran y logren comprenderlo. No se recomienda iniciar 
terapia si el paciente aún se muestra renuente al diagnóstico, ya que 
solo generaría frustración.

Fisioterapia

Es el tratamiento de elección para pacientes con síntomas motores 
como alteración en la marcha, debilidad y movimientos involunta-
rios, pero no debe olvidarse que los programas de rehabilitación más 
exitosos incluyen también trabajo en áreas como la terapia cognitivo 
conductual, psicoeducación y técnicas de reducción del estrés, por lo 
que no puede dejarse a un lado la psicoterapia. 

Las estrategias de rehabilitación motora buscan que el paciente 
retome el control normal del movimiento a través de terapia física, te-
rapia ocupacional y/o fonoaudiología (según el caso).

El reentrenamiento motor comienza con repetición de patrones bá-
sicos de movimiento, para posteriormente ir aumentando, de manera 
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secuencial, la complejidad de los movimientos en búsqueda de patro-
nes normales. Contrario a la manera de trabajar con un paciente que 
sufrió un ataque cerebrovascular o una recaída de esclerosis múltiple, 
en quienes la fisioterapia busca que el paciente se enfoque en el movi-
miento-función afectada, en los pacientes con TNF motor la debilidad 
tiende a empeorar si se presta exceso de atención.

Por esto, se busca reducir la severidad de los síntomas mediante la 
distracción, buscando (de nuevo), dirigir la atención del paciente a la 
meta del movimiento (por ejemplo, trasladarse de la cama a la silla) y 
no dejar la atención centrada en componentes individuales que pueden 
estar aún limitados. El fisioterapeuta puede usar técnicas que alejen 
la atención del movimiento, con música o usando otros movimientos 
aprendidos del baile, por ejemplo4.

Psiquiatría y psicoterapia 

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

Actualmente no se busca atribuir los síntomas funcionales neuro-
lógicos a causas psicológicas, sino comprender el contexto y ayudar al 
paciente y a sus tratantes a reconocer los posibles factores que predis-
ponen, precipitan y perpetúan el trastorno. 

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

Otros tratamientos

Si hay depresión, ansiedad o dolor, los pacientes necesitan manejo 
farmacológico, por lo demás, no hay evidencia que soporte el uso de 
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medicamentos en pacientes con TNF para mejorar específicamente los 
síntomas funcionales por fuera del marco del manejo de síntomas aní-
micos15. Debe tenerse en cuenta que los medicamentos pueden generar 
efectos positivos sobre el ánimo, comorbilidades o efecto placebo, y 
solo por esto el paciente puede relacionar el uso de un fármaco con el 
control o mejoría de un síntoma funcional. 

En varios estudios se ha utilizado estimulación eléctrica transcu-
tánea, estimulación magnética transcraneal y sedación terapéutica  
con propofol.

Pronóstico

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

Y es precisamente la mayor duración de los síntomas sin recibir el 
tratamiento adecuado uno de los factores predictores de mal pronós-
tico que hay, ya que con el tiempo los pacientes tienden a estar más 
discapacitados, y además pueden ya tener algo de ganancia secundaria; 
se considera que los trastornos de la personalidad inciden negativa-
mente en el pronóstico. 

Como factores de buen pronóstico tenemos la edad (jóvenes) y diag-
nóstico temprano, junto al tener una buena condición de salud física, 
buen soporte social, percepción favorable del paciente respecto al tra-
tamiento que está recibiendo, eliminación de estresores y medicación 
específica, en caso de ser requerida10 .

Conclusiones

Los trastornos neurológicos funcionales son una causa común de disca-
pacidad y malestar en los pacientes que los presentan, y son un motivo 
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importante de consulta en neurología. El diagnóstico actual se basa en 
términos positivos, en el hallazgo de signos propios de estos trastornos 
al examen neurológico y no en la exclusión por la ausencia de anor-
malidad en ayudas diagnósticas. El tratamiento parte de una correcta 
explicación del diagnóstico al paciente, lo cual aumenta la probabilidad 
de éxito terapéutico. Finalmente, el manejo debe ser multidisciplinar, 
con fisioterapia (si los síntomas son motores) y psicoterapia, en caso 
de crisis disociativas.
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Adicciones: enfoque  
en primer nivel de atención

Andrea Castrillón Castrillón1

“La vida no se pierde al morir  
La vida se pierde minuto a minuto  

En cada día que se arrastra tras el siguiente  
En todos los pequeños hábitos descuidados”  

Stephen Vincent Benet 

Resumen
El consumo de sustancias psicoactivas, incluyendo el alcohol, es una 
situación que cada vez se hace más común, lo que afecta incluso a per-
sonas a una edad mucho más temprana, como niños entre los 15 y 
18 años, cuando aún no se ha finalizado el proceso de maduración de 
la corteza frontal, que nos permite realizar un análisis de situaciones 
de riesgo, elaborar mejores estrategias para afrontarlas y emitir una 
respuesta. En el trastorno por uso de sustancias, por la exposición a 
repetición en el sistema nervioso central (SNC) se generan cambios 
neurobiológicos muchas veces irreversibles, dichos cambios en su gran 
mayoría se superponen a otros trastornos en psiquiatría, por lo que 
la comorbilidad con otras enfermedades mentales es más la regla que 
la excepción. El primer encuentro de estos pacientes no es en su gran 
mayoría con los especialistas en salud mental, con gran frecuencia esta 
primera consulta se da en el ámbito de consulta externa o servicio de 
urgencias, por medio de medicina general o psicología, por lo que es 
nuestra responsabilidad conocer el abordaje de este paciente, saber 
cómo hablarle, sin caer en las trampas del experto, identificar a dónde 
remitirlo, decidir qué manejo instaurarle mientras recibe tratamiento 
en una unidad especializada en farmacodependencia. Por esta razón se 

1 Médica general Universidad CES. Residente de psiquiatría de tercer año Universidad Pontificia 
Bolivariana
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hará una revisión del tema que iniciará con definiciones, posteriormen-
te se hablará sobre el enfoque de 4 sustancias con alta prevalencia en 
nuestro medio: tabaco, marihuana, cocaína, alcohol; se finalizará con las 
indicaciones de hospitalización y derivación a los diferentes programas 
que incluye nuestro plan básico de salud, haciendo especial énfasis en 
la empatía que requieren estos pacientes y evitar siempre emitir juicios 
acerca de la conducta de quienes se acercan a nosotros pidiendo ayuda. 

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

Introducción 

El consumo de sustancias psicoactivas, tanto legales como ilegales, su-
pone un problema que viene en crecimiento en nuestro medio. Según 
el Estudio nacional de sustancias psicoactivas de Colombia, realizado en 
2019, el 5,7 % de la población colombiana declaró fumar diariamente, 
siendo la edad más frecuente los 18 años. En adición, un 5 % de las per-
sonas declararon haber usado algún dispositivo de cigarrillo electrónico 
o vaporizador de nicotina. En cuanto al alcohol, se encontró que su con-
sumo va desde un 25,5 % en el estrato 1 hasta un 39,7 % en los estratos 
más altos. Cuatro departamentos presentan prevalencias de consumo 
actual del alcohol superior al 35 %, Vaupés (49,8 %), Boyacá (40,3 %), 
Chocó (38,3 %) y Casanare (37,5 %). En el otro extremo, y con valores 
más bajos, están Sucre (20,5 %), César (20,5 %) y Caquetá (18,2 %), con 
una edad de inicio de 18 años. En cuanto a las sustancias ilícitas o de 
uso indebido, según los resultados del estudio, un 10,3 % de la pobla-
ción colombiana declaró haber usado alguna sustancia ilícita al menos 
una vez en la vida, con diferencia significativa entre hombres (14,5 %) y 
mujeres (6,3 %). La prevalencia de uso de una sustancia ilícita en el úl-
timo año fue de 3,4 %. La prevalencia de uso aumenta según el estrato, 
sin embargo, el patrón de dependencia disminuye sistemáticamente en 
función del nivel socioeconómico, desde un 58,3 % en estrato 1 y me-
nos de la mitad en estratos 4 a 6 (25,5 %)1.Es una patología que tiene 
impacto social y que su abordaje no debe estar limitado únicamente a 
los especialistas en salud mental, ya que los primeros accesos muchas 
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veces se encuentran en los primeros niveles de atención e, incluso, en 
consulta por psicología. 

Definición 

Es una enfermedad cerebral compleja caracterizada por el deseo com-
pulsivo, a veces incontrolable, de la sustancia en cuestión, la búsqueda 
y el uso a pesar de consecuencias devastadoras, comportamientos que 
se derivan de los cambios inducidos por el fármaco en la estructura 
del cerebro y la función. Estos cambios se producen en algunas de 
las mismas áreas del cerebro que se interrumpen en otros trastornos 
mentales, como la depresión, la ansiedad o la esquizofrenia, de aquí se 
explica la alta comorbilidad con otros trastornos en psiquiatría y por lo 
que la combinación de trastorno por uso de sustancias con diagnóstico 
de psiquiatría se conoce como patología dual2.

Neurobiología de las adicciones

El trastorno por uso de sustancias es una patología del sistema nervioso 
central (SNC), por disfunción de estructuras mesencefálicas, límbicas 
y corticales, además de los circuitos cerebrales implicados en la mo-
tivación y la conducta3. Adicionalmente, juegan un papel importante 
los circuitos que intervienen en la memoria y el aprendizaje, ya que la 
asociación de forma repetitiva de un efecto reforzador de las sustancias 
psicoactivas con ciertos estímulos ambientales o incluso internos, indu-
ce un efecto de condicionamiento poderoso, no solo con la sustancia 
implicada, sino con las señales que entraran a predecir la disponibili-
dad. Las señales producen liberación de dopamina del sistema límbico 
y dispara distintos estados4, 5: 

1. Craving
2. Búsqueda
3. Auto-administración 
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El alcohol y otras sustancias modifican el funcionamiento de los circui-
tos descritos anteriormente, cuando se consume de forma aguda los 
efectos son transitorios, sin embargo, cuando se consume de manera 
crónica se producen cambios importantes en la memoria emocional e 
incluso llegar a remodelar las conexiones y vías neuronales, generando 
cambios duraderos y creando vulnerabilidad para reiniciar el consumo5. 

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

Tabla 1. Modelo de adicciones

Tres etapas 

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

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

3. Preocupación/anticipación, que generan la conducta compulsiva 
Tres dominios

1. Aumento de los estímulos salientes

2. Disminución de la recompensa y aumento del estrés

3. Función ejecutiva comprometida
Tres circuitos principales

1. Ganglios basales

2. Amígdala 

3. Corteza prefrontal

El proceso se establece por la recompensa y se mantiene por la altera-
ción en la motivación, de ahí que se establezcan hábitos compulsivos, 
con refuerzo negativo, y se facilite la impulsividad3. 
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El papel de la dopamina y el sistema 
de recompensa en las adicciones

El sistema de recompensa se compone de estructuras relacionadas 
con el sistema dopaminérgico mesolímbico, en conexión con otros 
sistemas, como son el sistema opioide endógeno, serotoninérgico y ga-
baérgico, entre otros. El sistema denominado de la amígdala ampliada 
establece como estructuras decisivas la región medial, tanto del núcleo 
accumbens como de la amígdala (núcleo centromedial), como el núcleo 
del lecho de la estría terminal y la sustancia innominada sublenticular. 
Todas reciben conexiones aferentes de la corteza límbica, hipocampo, 
amígdala en el baso-lateral, mesencéfalo e hipotálamo lateral, y a su 
vez emiten conexiones eferentes hacia el núcleo pálido ventral, área 
tegmental ventral, tronco del encéfalo e hipotálamo lateral5.

Las sustancias adictivas son intrínsecamente gratificantes, al au-
mentar los niveles de dopamina en el núcleo accumbens. En la corteza 
prefrontal (CPF) existen los receptores D1 y D2, estos últimos con afini-
dad por dopamina 10-100 veces mayor que los D1. Bajo circunstancias 
normales la corteza recibe un flujo bajo y estable de dopamina por las 
neuronas de activación lenta en el área tegmental ventral que se pro-
yectan a la corteza. Sin embargo, ante una recompensa extraordinaria o 
evento muy aversivo las neuronas se activan mucho más rápidamente. 
Esta descarga fásica da como resultado un aumento abrupto, aunque 
transitorio, de la dopamina. Los altos niveles de la dopamina lograda 
durante la cocción fásica son capaces de activar los receptores D1 y se 
cree que son necesarios para obtener todos los efectos gratificantes 
de la dopamina. Las drogas de abuso, específicamente, los psicoesti-
mulantes, imitan los efectos que tienen las altas concentraciones de 
dopamina. Los receptores D1 estimulan tanto la recompensa, a través 
de vías que modulan el cuerpo estriado y la corteza, como los meca-
nismos de condicionamiento y memoria que involucran la amígdala, 
corteza orbitofrontal medial (OFC) e hipocampo. El estímulo en el con-
dicionamiento y la memoria es clave para la adicción porque de manera 
automática se asocia el estímulo con la recompensa o el castigo3, 6. Los 
receptores D2 modulan los D1, en los pacientes con adicciones se en-
cuentra menor cantidad de D2; reducciones en los receptores D2 entre 
los sujetos adictos están asociadas con una disminución de la activi-
dad en la COF, circunvolución del cíngulo anterior y áreas de la corteza 
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prefrontal dorsolateral del cerebro involucrado en la regulación de 
emociones y toma de decisiones. Los daños en la COF son la causa de 
comportamientos compulsivos; la señalización alterada de la dopamina 
en esta área puede explicar la compulsión y la hiperactividad3. La acti-
vación excesiva del sistema de recompensa, como en el caso del uso 
excesivo de drogas, también puede comprometer el sistema de estrés.

Puede tener inicio en cualquier etapa de la vida, como vimos ante-
riormente en Colombia la edad de inicio es alrededor de los 18 años, 
esto puede explicarse ya que durante esta etapa existe menor control 
inhibitorio de respuestas inapropiadas, menor control de emociones, 
lo cual lleva a mayor respuesta impulsiva, menos análisis de las conse-
cuencias negativas de los comportamientos, constituyendo un mayor 
riesgo de un trastorno por uso de sustancias. La última región del cere-
bro en desarrollarse es la corteza frontal, responsable de las funciones 
ejecutivas que incluyen control de impulsos, determinación de riesgos, 
evaluación de consecuencias y toma de decisiones. Durante la adoles-
cencia y principios de los 20, hay cambios significativos en la materia 
gris y blanca en la corteza frontal, incluida la mielinización continua, 
adelgazamiento de la materia gris y poda neuronal. La corteza pre-
frontal cumple también la función de modular las actividades de los 
sistemas no corticales, como la regulación de la actividad del circui-
to emocional en el sistema límbico. Los estudios han revelado que la 
conectividad dopaminérgica con la corteza frontal es más débil en los 
niños que en adultos. A medida que la corteza prefrontal madura du-
rante la adolescencia, hay un aumento lineal en el control inhibitorio. 
Sin embargo, también hay una mayor actividad en el núcleo accum-
bens, lo que aumenta la recompensa y se constituye en factor de riesgo 
para la búsqueda característica de la adolescencia. Como el cerebro y 
específicamente la CPF se encuentra en desarrollo, es más fácil que se 
enganchen en conductas de riesgo3. El trastorno por uso de sustancias 
inicia con cualquier sustancia o incluso adicciones comportamentales 
como el trabajo, el juego patológico o los videojuegos5. Pueden coexistir 
varias adicciones al tiempo y suele persistir en el tiempo una tendencia 
a sustituir una conducta adictiva por otra, lo cual también puede au-
mentar el riesgo de recaída. 
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El craving

Es un estado motivacional intenso que se dispara por estímulos condi-
cionados como el consumo de sustancias o alcohol y como respuesta 
al estrés. El craving se define como un estado de deseo intenso de con-
sumo y que puede ocasionar a su vez una recaída. Puede generarse un 
craving muy intenso con una pequeña cantidad de cualquier sustancia 
y provocar una respuesta dominó, ya que se activa el sistema dopami-
nérgico mesolímbico, puede disparar el craving de otras sustancias y 
conducir a la recaída a una persona que se encontraba en recupera-
ción; esta es la explicación por la que se recomienda a una persona en 
recuperación evitar el consumo de otras sustancias, incluyendo alcohol 
y tabaco5. Los estímulos condicionados al alcohol y otros compuestos 
activan el hipocampo y disparan recuerdos asociados a experiencias 
previas de consumo. La activación de neuronas glutamatérgicas del hi-
pocampo, que se proyectan al área tegmental ventral (ATV), estimulan 
a su vez neuronas dopaminérgicas del ATV que termina en liberación 
de dopamina en el núcleo accumbens, esto se relaciona con estados de 
craving y la dificultad para el control de respuestas condicionadas de 
búsqueda y consumo de sustancias psicoactivas7. Un estado de hiperac-
tivación de las neuronas glutamatérgicas, de la corteza frontal, amígdala 
e hipocampo se proyecta al ATV y al núcleo accumbens, se ha planteado 
que podría jugar un papel fundamental en las recaídas. En la práctica, 
los pacientes no siempre recuerdan el craving previo a la recaída, ya que 
se encuentran muchos en lo que se denomina “piloto automático”, pues 
el craving solo se hace consciente cuando el proceso de búsqueda no es 
exitoso o cuando por alguna razón se suspendió el consumo de la sus-
tancia5. Además del papel del craving en las recaídas, se debe abordar 
también la capacidad de inhibir respuestas conductuales de búsqueda y 
consumo, ya que estas también son disparadas por estímulos condicio-
nados y es importante en el abordaje del paciente con adicciones dar a 
conocer estos mecanismos involucrados en las recaídas3, 5.
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Abordaje inicial

Para los pacientes con trastorno por uso de sustancias acudir a los servi-
cios de salud buscando ayuda no siempre es fácil, por lo que dentro de 
nuestro abordaje debemos no solo pensar en el manejo farmacológico 
y en las remisiones a los distintos servicios, ya que el manejo debe ser 
multidisciplinario, sino que debemos también cuidar el lenguaje y la ma-
nera como nos dirigimos a ellos. El lenguaje tiene una de las funciones 
más importantes, influir sobre los demás y motivar al cambio. Uno de los 
principios de la entrevista motivacional (utilizada en adicciones), consiste 
en organizar las conversaciones de modo que las personas se persuadan 
a sí mismas para cambiar, en función de sus propios valores e intereses8. 
Existen diferentes estilos de entrevista, expuestos en la tabla 2: 

Tabla 2. Estilos de Intervención8

Estilo directivo: quién presta ayuda, ofrece información, instrucciones y 
consejo (director: dice a los demás qué hacer y cómo hacerlo). Mensaje: 
“sé lo que debes hacer y cómo debes hacerlo”. Funciones del receptor: 
obedecer, adherirse o cumplir. 
Estilo de acompañamiento: se escucha, se esfuerza en entender y se 
contiene de manera respetuosa de hacer aportaciones propias. Mensaje: 
“Confío en tu juicio, me quedaré contigo y dejaré que lo resuelvas a tu 
manera”. Funciones del interlocutor: tomar las riendas, avanzar y explorar. 
Estilo guía (en el centro de ambos extremos): un guía hábil sabe escuchar y 
ofrece información experta cuando es necesario. (La entrevista motivacional 
se centra en este territorio intermedio, entre dirigir y acompañar)

El estilo de entrevista para interrogar estos pacientes debe ser un terri-
torio intermedio, entre dirigir y acompañar, brindar información experta 
solo cuando es necesario y comprender la ambivalencia, la mayoría de 
las personas que necesitan hacer un cambio sienten cierta ambivalencia 
ante el mismo. Quieren y no quieren cambiar, todo a la vez. Esto forma 
parte del proceso de cambio normal. La ambivalencia se parece a tener 
un comité dentro del cerebro que no se pone de acuerdo sobre lo que 
tiene que hacer. Si el terapeuta sigue su reflejo de corrección, defiende el 
cambio, apoyando una parte del comité. Si defendemos una alternativa, 
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lo más probable es que la persona ambivalente defienda la otra, por lo 
que estaríamos logrando el efecto contrario, dándole rienda suelta al 
mantenimiento del consumo9. Si la terapia evoca la defensa y los argu-
mentos del statu quo, lograr el cambio es mucho más difícil. Y, a su vez, 
esto confirma la creencia errónea del terapeuta de que se trata de per-
sonas difíciles, resistentes e intratables. Es una profecía autorrealizada8.

Durante la evaluación de estos pacientes debemos incluir las si-
guientes preguntas8: 

1. ¿Por qué querrías cambiar? 
2. ¿Qué crees que podrías hacer para conseguirlo? 
3. ¿Cuáles son los tres mejores motivos para hacerlo? 
4. ¿Cuán importante es para ti el cambio y por qué?

Con este método las personas se sienten8:

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

• Potentes (capaces de cambiar, esperanzadas, optimistas) 
• Abiertas (aceptadas, cómodas, seguras, respetadas) 
• Entendidas (conectadas, escuchadas, atendidas)

Se recomienda durante la entrevista realizar más preguntas abiertas, ya 
que estas invitan a reflexionar y elaborar respuestas, adicionalmente 
las personas se sienten implicadas, por lo que se alimenta el vínculo 
terapéutico. Se debe hacer uso de las afirmaciones, más que los cues-
tionamientos, acentuando lo positivo. Y durante el abordaje tener una 
escucha reflexiva, que tiende a hacer que la persona siga hablando, ex-
plorando y pensando. Y al final de la entrevista se recomienda hacer uso 
de un resumen, ya que son reflejos básicos que recogen lo que la persona 
ha dicho y se hace la devolución, con lo cual se favorece la comprensión 
y se le demuestra a la persona que fue escuchada por su terapeuta8. 
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Abordaje según la sustancia implicada

Trastorno por uso de alcohol

Epidemiología: el alcohol etílico es la sustancia psicoactiva de uso más 
extendido y generalizado en el mundo. Se estima que cerca del 40 por 
ciento de la población mundial (aproximadamente 2600 millones de 
personas) consumen en forma ocasional, abusiva o adictiva alcohol 
etílico, este consumo es aproximadamente 15 veces mayor que el con-
sumo de todas las sustancias ilegales juntas10. En Colombia, también el 
alcohol es la sustancia psicoactiva de mayor uso en todas las edades 
y en todas las zonas geográficas, con el agravante de ser una sustan-
cia aceptada y permitida10. El alcohol es responsable de 9 de cada 10 
muertes relacionadas con consumo de sustancias psicoactivas. Bogotá y 
Medellín son las ciudades donde se informa mayor número de muertes 
relacionadas con consumo de alcohol. Con una edad de inicio entre 12 
a 15 años. Se relaciona con aumento de violencia intrafamiliar, aumento 
de accidentes de tránsito, generales y de trabajo, aumento de los índi-
ces de ausentismo escolar y laboral10.

Mecanismo de acción: es un depresor del sistema nervioso central 
(SNC) gracias a que potencia el efecto inhibitorio del neurotransmisor 
ácido gamma-aminobutírico (GABA). Normalmente, los neurotransmi-
sores excitadores (glutamato) y el inhibitorio (GABA) se encuentran en 
equilibrio. El alcohol facilita la acción del GABA, causando disminución 
de la excitabilidad del SNC. A largo plazo, se produce una disminución 
en el número de receptores GABA (regulación hacia abajo) y esto da 
como resultado un fenómeno conocido como tolerancia. El alcohol ac-
túa como un antagonista de los receptores N-metil-D-aspartato (NMDA) 
donde actúa el glutamato, lo que reduce el tono de excitación del SNC. 
El uso crónico de alcohol conduce a un aumento en el número de recep-
tores NMDA (regulación al alta) y la producción de más glutamato para 
mantener la homeostasis del SNC. Con la interrupción brusca de alcohol 
en el consumidor crónico, la inhibición del SNC mediada por el alcohol 
se reduce y la excitación mediada por el glutamato se deja sin oposi-
ción, lo que resulta en una excitación del SNC, y esta da como resultado 
los síntomas clínicos del síndrome de abstinencia de alcohol en forma 
de hiperactividad autonómica tales como taquicardia, temblores, sudo-
ración y complicaciones neuropsiquiátricas, entre las que se encuentran 
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ideas delirantes y convulsiones. La dopamina es otro neurotransmisor 
implicado en el SAA. Durante el uso del alcohol y la retirada, el aumento 
de los niveles de dopamina en el SNC contribuye a las manifestaciones 
clínicas de la excitación autonómica y alucinaciones11. 

Intoxicación aguda: al ser un depresor no selectivo, la fase inicial se ca-
racteriza por signos de excitación mental, al inhibirse primero los centros 
inhibitorios del cerebro. Su primera acción depresiva la realiza en par-
tes del encéfalo que participan en funciones integradas. Deprime tanto 
centros inhibitorios como excitatorios. Los primeros procesos mentales 
afectados son los que dependen del aprendizaje y la experiencia previa, 
luego se alteran la atención, la concentración, el juicio y la capacidad 
de raciocinio. Si se cronifica se generan cambios cognitivos mayores. 
Las principales complicaciones agudas se enumeran a continuación10: 

• HTD (hemorragia del tracto digestivo)
• Pancreatitis
• Convulsiones por hipoglicemia
• Politraumatismo
• Alteraciones nutricionales (hipoglicemia)
• Cetoacidosis
• Hematoma subdural agudo

Síndrome de abstinencia alcohólica: empieza tras unas horas después 
de la interrupción o la reducción del consumo alcohólico intenso y pro-
longado. Se instaura progresivamente un temblor, de frecuencia rápida, 
que empeora con la actividad motora o el estrés, cuando el paciente 
extiende las manos o saca la lengua. Otros signos frecuentes son la pre-
sencia de sudoración, taquicardia, hipertensión, irritabilidad, náuseas, 
cefalea e insomnio. La mayor intensidad se alcanza entre las 24 y 48 
horas después del último consumo de alcohol, y casi siempre los sínto-
mas desaparecen a los 7 días, incluso sin tratamiento, aunque pueden 
persistir alteraciones del humor y la presencia de insomnio. Si no se 
actúa sobre este cuadro puede aparecer el delirium tremens en el que 
existe una marcada hiperactividad autonómica asociada a fenómenos 
alucinatorios vívidos (insectos o animales pequeños), terror y agitación 
intensa. Es frecuente la presencia de fiebre y de convulsiones. El delirium 
tremens es una urgencia médica que precisa derivación y tratamiento 
urgente10. En el tratamiento del síndrome de abstinencia es preciso la 
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intervención precoz con fármacos sustitutivos, que presentan tolerancia 
cruzada con el alcohol (benzodiacepinas). La dosis recomendable de-
penderá de la sintomatología y la severidad. Utilizar en la evaluación de 
estos pacientes la escala CIWA-Ar: Escala de Valoración de Abstinencia 
de Alcohol –Clinical Institute Withdrawal Assessment For Alcohol Scale– 
Addiction Research Foundation10. 

Tabla 3. Signos y síntomas de abstinencia alcohólica10 

Los signos y síntomas del paciente con abstinencia  
al alcohol varían de acuerdo con la severidad:

Leves

• Anorexia 

• Ansiedad

• Labilidad emocional

• Irritabilidad

• Diaforesis

• Cefalea

• Hipertensión 

• Taquicardia

• Temblor fino
Moderados

• Signos y síntomas leves más agitación y temblor grueso
Graves: moderados más:
• Confusión 

• Delirium 

• Convulsiones 

• Alucinaciones (visuales, táctiles, auditivas)

• Hipertermia
*La alucinosis y las convulsiones pueden ocurrir en cualquier grado  
de abstinencia.
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Factores de riesgo para síndrome de abstinencia severa12 

• Episodios previos graves de síndrome de abstinencia, convulsiones 
y delirium

• CIWA-Ar >10
• Edad avanzada
• Comorbilidades agudas o crónicas incluyendo enfermedad hepática 

alcohólica, co-intoxicaciones, trauma, infecciones, sepsis
• Niveles detectables de alcohol al ingreso
• Alta ingesta de alcohol diaria o el número de días de consumo al 

mes
• AST > 80
• Previo uso de benzodiacepinas
• Sexo masculino

Estos pacientes tienen mayor riesgo de presentar SAA grave y ameritan 
la evaluación rápida de toxicología o, en su ausencia, del médico espe-
cialista en farmacodependencia. 

Ayudas diagnósticas13 

a) Cuadro hemático: la ingesta crónica de alcohol conduce a mielosupresión 
con ligero descenso en todas las series (disminución de glóbulos blancos 
y plaquetas). Las pérdidas gastrointestinales y deficiencias nutricionales 
producen anemia que es muy común en el paciente con síndrome de 
abstinencia a alcohol. Determinar la hemoglobina/hematocrito precozmente 
en el curso del tratamiento. Hay que recordar que muchos de estos pacientes 
están deshidratados y hemoconcentrados y la anemia solo aparece tras una 
hidratación correcta. Es muy importante chequear el volumen corpuscular 
medio (VCM), ya que la anemia megaloblástica se ve en algunos casos con dieta 
deficitaria de vitamina B12 y ácido fólico.
b) Niveles de vitamina B12 y ácido fólico (el consumo de alcohol afecta además 
los niveles de ingestión o el metabolismo de riboflavina, piridoxina, ácido 
ascórbico, vitamina D, vitamina K, tiamina, ácido fólico y niacina). Muchos 
alcohólicos (30-90 %) tienen macrocitosis, por el efecto tóxico del alcohol sobre 
la maduración de la serie roja y no por deficiencia de ácido fólico.
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c) Glicemia: con el síndrome de abstinencia se desarrolla ansiedad, agitación, 
temblor, convulsiones y sudoración, estos síntomas pueden ser manifestación de 
hipoglucemia que hay que descartar. Los pacientes con hepatopatía alcohólica 
tienen reducidos los depósitos de glucógeno y son más propensos a desarrollar 
hipoglucemia.
d) Sustancias de abuso en orina: (benzodiacepinas, cannabis, opioides, cocaína, 
anfetaminas).
e) CPK total para descartar rabdomiólisis.
f) TP e INR, enzimas hepáticas (AST, ALT), albúmina, bilirrubina total y directa: 
en caso de sospecha de hepatopatía crónica. 
g) Electrocardiograma idealmente en todos los pacientes con SAA, debido 
a que la descarga catecolaminérgica elevada y las alteraciones electrolíticas 
que presentan muchos de los pacientes aumentan el riesgo de arritmias y 
precipitación de isquemia. 
h) Otros: electrolitos séricos (incluyendo magnesio), nitrógeno ureico sanguíneo 
(BUN) y creatinina.
i) Ecografía de hígado y vías biliares: en caso de sospecha de hepatopatía crónica.

Intervención farmacológica: dependerá del ámbito donde nos encon-
tremos. En un servicio de urgencias lo principal es evitar la agitación, 
por lo que se recomienda el manejo para el síndrome de abstinencia 
alcohólica con benzodiacepinas. No está demostrado que exista una 
ventaja de una benzodiacepina sobre otra, prefiriéndose aquellas de 
vida media prolongada como el diazepam, sin embargo, en pacientes 
con función hepática alterada o con alguna comorbilidad que aumente 
el riesgo de alteración de esta, se prefiere usar benzodiacepinas con 
vida media más corta, como el lorazepam, ya que no tiene metabolismo 
hepático de fase I. Se prefiere un esquema de dosificación de acuerdo 
con la sintomatología en vez de un esquema fijo10.

Benzodiacepinas Dosis mínima Dosis máxima

Lorazepam 1 mg cada 12 horas VO 2 mg cada 6 horas VO

Clonazepam 0,5 mg cada 12 horas VO 2 mg cada 8 horas IV

Diazepam 5 mg cada 12 horas VO 20 mg cada 6 horas IV
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Anticonvulsivantes10 

• Carbamazepina (CBZ): tiene efectos sobre varios tipos de recep-
tores de canales, incluidos sodio (Na), calcio (Ca) y potasio (K), así 
como sistemas de receptores de neurotransmisores, que incluyen 
adenosina, serotonina (5HT), dopamina, glutamato (GLU), AMP cí-
clico y receptores periféricos de BZD. Los mecanismos de acción 
incluyen: su capacidad para estabilizar los canales de sodio, redu-
ciendo la frecuencia de disparo; su potenciación de los receptores 
GABA; su inhibición de la liberación de GLU, lo que probablemente 
contribuye a sus propiedades anticonvulsivantes10. Ha mostrado 
ser superior al placebo en el alivio superior y más rápido de los 
síntomas, incluidos la ansiedad, el miedo y las alucinaciones, y 
disminución de la incidencia de convulsiones. Se relaciona con re-
ingreso a la vida laboral de manera más temprana. Mayor eficacia 
frente a la prevención de recaídas. Mejora patrón del sueño. 

• Acido valproico (AVP): actúa generando aumento en el recambio 
de GABA, la inhibición del subtipo NMDA de los receptores GLU 
y la reducción de g-hidroxibutirato. En comparación con el place-
bo, los sujetos tratados con AVP experimentaron resolución de los 
síntomas, requirieron menos medicación complementaria y ex-
perimentaron menos convulsiones. En comparación con CBZ, los 
sujetos tratados con AVP informaron resolución de síntomas de una 
manera más rápida, menos hospitalización en UCI, una evolución 
más favorable, mejor perfil de efectos secundarios y menos convul-
siones por abstinencia. 

• Gabapentina: actúa inhibiendo el canal de Ca y amplificando la sín-
tesis del GABA. Los mecanismos de acción incluyen un aumento del 
tono gabaérgico y una reducción del tono glutamatérgico mediante 
la inhibición de la síntesis de GLU, modulación de la corriente de Ca, 
inhibición de los canales de Na y reducción de la liberación de NE y 
DA, lo que conduce a una reversión del estado bajo GABA-alto GLU 
encontrado durante el síndrome de abstinencia. 
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Alfa 2 agonistas 

Los receptores alfa 2-adrenérgicos al activarse hiperpolarizan las neu-
ronas e inhiben la liberación presináptica de GLU, aspartato y NE. Esto 
potencialmente contribuye a sus cualidades neuroprotectoras contra 
diversas fuentes de lesión isquémica10. 

• Clonidina: el grupo tratado con este medicamento experimentó 
menos ansiedad y mejor recuperación cognitiva. Refirieron mejor 
manejo de los síntomas psicológicos (p. ej., ansiedad, irritabilidad, 
agitación) y la excitación del SNC (es decir, convulsiones, DT (deli-
rium tremens)) asociados con el alcohol. 

Tiamina 

Debido al déficit de tiamina que aumenta el riesgo de encefalopatía de 
Wernicke y que puede presentarse en pacientes con síndrome de abs-
tinencia al alcohol, se deben administrar 200 mg de este fármaco vía 
intramuscular diariamente, hasta completar 1 g (cinco días). En caso 
de que persista el factor de riesgo, considere la continuación del ma-
nejo con tiamina por vía oral (300- 900 mg/día), hasta que la condición 
esté controlada10.

Tratamiento de deshabituación10 

• Topiramato: un agente progabaérgico y antiglutamatérgico, es el 
anticonvulsivante con datos más sólidos sobre su eficacia en la fase 
de deshabituación con 2 estudios controlados. Se debe iniciar el 
tratamiento con dosis de 25 a 50 mg por día e ir incrementando la 
dosis cada 4-7 días hasta alcanzar dosis de 200 a 300 mg por día. 
En los ensayos clínicos ha demostrado seguridad y eficacia en la 
reducción del craving y en el aumento de la calidad de vida entre 
personas dependientes del alcohol.

• Pregabalina: ha demostrado ser tan eficaz como naltrexona en la 
deshabituación alcohólica a dosis de 150 a 450 mg por día en un 
pequeño estudio controlado. Se trata de un tratamiento bien to-
lerado, siendo las quejas cognitivas y la sedación sus principales 
efectos secundarios.



121 

Ad
ic

ci
on

es
: e

nf
oq

ue
 e

n 
pr

im
er

 n
iv

el
 d

e 
at

en
ci

ón
 

• Quetiapina: ha demostrado ser útil a dosis de 400 mg al día en 
deshabituación alcohólica de pacientes con un inicio precoz en el 
consumo, sin embargo, no superó al placebo en otro estudio, a do-
sis de 600 mg por día, con pacientes bipolares. 

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

Trastorno por uso de tabaco

Epidemiología: en Colombia la tendencia del consumo de tabaco está 
bajando, pasando del 13 % de la población consumidora en 2009, a un 
7 % u 8 % en población mayor a 18 años para el 2018 y 9 % aproxima-
damente en población joven. No obstante, hay que saber que según la 
OMS el tabaquismo es responsable de la muerte de más de ocho mi-
llones de personas cada año. Más de siete millones de esos decesos se 
deben al consumo directo del tabaco y aproximadamente 1,2 millones 
al humo ajeno al que están expuestos los no fumadores. Los científicos 
coinciden en que esta cifra tiende a incrementar por los nuevos sis-
temas electrónicos para fumar, pero además por las sensaciones que 
genera la pandemia en las personas14.

Mecanismo de acción: La nicotina constituye el principal agente refor-
zador del humo del tabaco, aunque se conocen aproximadamente otros 
4000 componentes más. Esta actúa principalmente sobre los recepto-
res neuronales de acetilcolina, que son canales iónicos compuestos por 
cinco subunidades. Estas subunidades están expresadas por una combi-
nación homo (α7- α10) o heteropentamérica (α2-6, β2-4), cada cual con 
expresión y propiedades farmacológicas distintas. Los receptores de 
acetilcolina que contienen las subunidades β2, β3, α3, α4, α5 y α6 están 
localizadas en las proyecciones dopaminérgicas del área tegmental ven-
tral (ATV) al núcleo accumbens, una vía neuronal que es crítica para las 
propiedades reforzadoras de la nicotina. Las subunidades α4, α6 y β2 
también son expresadas por las neuronas gabaérgicas del mesencéfalo, 
y las subunidades α7 están localizadas en las entradas glutamatérgicas 
del ATV10. La presencia de subunidades funcionales β2 son esenciales 
para la liberación de dopamina inducida por nicotina15. La dependencia 



Ps
iq

ui
at

ría
 e

n 
la

s 
es

pe
ci

al
id

ad
es

 m
éd

ic
as

122 

y la abstinencia de nicotina se puede presentar con el consumo de cual-
quier modalidad de tabaco (cigarrillos, chicles, rapé, pipa, puros) y con 
la toma de medicamentos que contengan nicotina (parche y chicle de 
nicotina). El potencial adictivo depende de la absorción5.

Síndrome de abstinencia: incluye cuatro o más de los siguientes sín-
tomas: estado de ánimo disfórico o depresivo, insomnio, irritabilidad, 
frustración o ira, ansiedad, dificultades de concentración, inquietud o 
impaciencia, disminución de la frecuencia cardíaca, aumento del ape-
tito o aumento de peso. Los síntomas se inician al cabo de pocas horas 
y llegan a un máximo de intensidad entre el primero y el cuarto días. 
La mayoría de los síntomas residuales mejoran a las 3 o 4 semanas, 
aunque puede persistir el aumento de peso y de apetito 6 o más me-
ses. La necesidad irresistible de fumar es un elemento importante en la 
abstinencia de nicotina. Otros síntomas asociados incluyen el deseo de 
dulces y el deterioro de actividades que requieren un estado de alerta. 
En la evaluación se debe utilizar la prueba de Fagerström5. 

Ayudas diagnósticas5

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

• Perfil metabólico: glicemia y perfil lipídico
• Estudio de coagulación (puede haber hipercoagulabilidad) 
• Rayos X de tórax 
• Pruebas de funcionalismo pulmonar: espirometría inicial y de se-

guimiento a los 12 meses

Tratamiento farmacológico:  
terapia de sustitución con nicotina (TSN)5 

Sistemas de liberación rápida 

1. Chicles de nicotina: la masticación del chicle produce la liberación 
de la nicotina en la boca, que es absorbida a través de la mucosa 
orofaríngea desde donde alcanza la sangre, eludiendo el primer paso 
hepático, para llegar hasta los receptores nicotínicos del área teg-
mental ventral. Disponemos de chicles de 2 y 4 mg. Para una correcta 
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absorción y eficacia, hay que masticar lentamente la goma de mascar 
hasta que se percibe un fuerte sabor “picante”, tras lo cual se debe 
dejar de masticar y colocar el chicle en las encías. Cuando disminuye 
el sabor, se vuelve a masticar y se repite el proceso sucesivamente, 
cambiando el lugar donde se coloca el chicle. Debe administrarse 
por 30 minutos. La absorción se altera por el café y bebidas ácidas5. 
 ̵ Dosis recomendada 2 mg. Se inicia con 4 mg en recaída o 

Fagerström mayor de 5 o más de 25 cigarrillos al día. Se reco-
mienda dosis fijas y un tratamiento por 3 meses5.

 ̵ Efectos adversos: dolor mandibular, dificultad de masticación, 
y los de origen farmacológico local, quemazón en la boca e irri-
tación faríngea. Como contraindicaciones específicas del chicle 
están los problemas dentarios, los trastornos de la articulación 
temporomandibular y la inflamación orofaríngea.

2. Comprimidos orales: de 1 o 2 mg, se usan igual que los chicles5: 
 ̵ Dosis habitual de 8-12 comprimidos al día. 1 mg/día 
 ̵ Duración de tratamiento 8-12 semanas
 ̵ Igual EA que los chicles
 ̵ Tabletas sublinguales de nicotina: mismas pautas de uso, de 2 

y 4 mg
3. Espray de nicotina: absorción muy rápida. Pico similar al de fumar 

un cigarrillo. Se indica cuando se requieren dosis altas y rápidas  
de nicotina5 

4. Inhalador bucal: permiten la inhalación de aire saturado de nicoti-
na, que es absorbida a nivel broncoalveolar y también a nivel de la 
mucosa orofaríngea5

 ̵ Efectos adversos: cefalea, náuseas, irritación faríngea y tos, y no 
desaparecen completamente hasta finalizar el uso. Una contrain-
dicación formal de su utilización es la hiperreactividad bronquial5

Sistemas de liberación sostenida

1. Parches de nicotina: una tira adhesiva cargada de nicotina que al 
pegarse a la piel libera nicotina. Tienen una absorción transdérmica 
lenta y sostenida, efectiva en 1-4 horas, llegando al 50 % de la dosis 
que se obtiene fumando; tiene una efectividad similar al chicle5. 
 ̵ Efectos adversos: trastornos del sueño, náuseas y vómitos, 

irritación cutánea local y síntomas respiratorios. Hay pocos 
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informes de efectos adversos cardiovasculares a pesar del gran 
número de sujetos que lo han utilizado. 

2. Elección de los métodos: especialmente cuando un TSN de lenta 
liberación (parche) se combina con un sistema de liberación más 
rápida (chicle o aerosol nasal) para controlar el craving puntual. La 
combinación chicle-parche ha dado mejores resultados en el con-
trol del síndrome de abstinencia, y en tasas de abstinencia5.

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

4. Enfermedad cardiovascular: la TSN tiene menor riesgo de producir 
un infarto agudo de miocardio (IAM) que el consumo de cigarrillos. 
Usar con precaución en ciertos pacientes con cardiopatía: en las 2 
semanas posteriores a un IAM, en pacientes con arritmias graves y 
con angina inestable5. 

Otras estrategias farmacológicas5

• Bupropion: de elección en pacientes fumadores y en depresión5. 
• Vareniclina: se trata de un agonista parcial y selectivo de los recep-

tores nicotínicos colinérgicos α4β2, desarrollado específicamente 
para el tratamiento de la dependencia a nicotina. Estimula el re-
ceptor reduciendo el craving y el síndrome de abstinencia de la 
misma forma que lo haría la nicotina, siendo su acción como an-
tagonista la de bloquear el receptor disminuyendo la recompensa 
asociada al consumo5. 

Trastorno por uso de cannabis

La Cannabis sativa es una planta dioica, es decir, se distinguen plantas 
masculinas y femeninas. Las mayores concentraciones de Δ9-THC se 
encuentran en los brotes florecidos y, en menor cantidad, en las hojas. 
Dentro del mercado se encuentra concentración de Δ9-THC, de hasta 
un 20 % en los cigarrillos5. 
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Epidemiología: la prevalencia en estudiantes universitarios de la ciudad 
de Bogotá fue de 8,2 % consumo de marihuana. Otro estudio con es-
tudiantes universitarios desarrollado en cuatro países, muestra que la 
prevalencia de consumo en el último año fue de 7,3 % en colombianos, 
la cifra más alta de los cuatro países estudiados16. 

Mecanismo de acción: actúa en el del SCE (sistema cannabinoide endó-
geno), el cual se encuentra en el SNC tanto periférico como central, con 
funciones moduladoras de procesos fisiológicos y del sistema inmune. 
En el cerebro, los endocannabinoides participan en la regulación de la 
actividad motora, del aprendizaje, la memoria y de la nocicepción, y 
desempeñan un papel notable durante el desarrollo cerebral. Esto se ha 
demostrado a partir de la distribución tanto de los endocannabinoides 
como de los receptores CB1 en el cerebro. Los efectos psicoactivos se 
dan a partir de la función del THC sobre el CB117. 

Intoxicación: clínicamente produce un efecto bifásico. Tras una fase 
inicial de estimulación (euforia, bienestar, aumento de la percepción), 
sigue una fase donde predomina la sedación (relajación, somnolencia). 
Se produce una agudización de las percepciones visuales, auditivas y 
táctiles, así como una ligera distorsión del espacio y tiempo. También 
aparece risa fácil, locuacidad y aumento del apetito. El consumo agudo 
mejora el sueño y puede intensificar la experiencia de las relaciones 
sexuales. Presenta impacto cognitivo, disminuyendo la capacidad de 
concentración, alterando la memoria reciente y la resolución de tareas 
complicadas. Como signos físicos se presenta el enrojecimiento conjun-
tival, xerostomía y taquicardia. En unos casos el efecto predominante 
es la risa, en otros la sedación, y en otros, pueden predominar las alte-
raciones perceptivas. La intoxicación aguda por cannabis puede cursar 
con síntomas psicóticos transitorios. Habitualmente estos cuadros agu-
dos desaparecen espontáneamente a las pocas horas a medida que el 
THC se elimina del organismo5.

Tratamiento: no existe hasta el momento ningún fármaco que haya 
demostrado eficacia. El uso de anticonvulsivantes como pregabalina 
puede ayudar a la deshabituación5. 
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Trastorno por uso de cocaína 

La cocaína se deriva de las hojas de la planta de Erythroxylum coca. Es 
un alcaloide cristalino obtenido de la hoja de coca, utilizado como droga 
por su capacidad estimulante y propiedades euforizantes. Se mezcla 
con ácido hidroclorhídrico, que luego se corta con adulterantes, como 
glucosa, inositol, manitol, lactosa, lidocaína, tetracaína, procaína, cafeí-
na o harina.

Epidemiología: la cocaína ocupa el segundo lugar entre las sustancias 
ilícitas de mayor consumo en Colombia. El 3,2 % de los encuestados 
manifiesta haber consumido cocaína alguna vez en la vida, siendo muy 
superior el consumo en los hombres que en las mujeres 5,5 % versus 
1,1 %. Cerca de 162 mil personas reconocen haber consumido cocaína 
al menos una vez durante los últimos 12 meses18.

Mecanismo de acción: bloquean la recaptación de dopamina, nore-
pinefrina y serotonina. Evita que la cocaína sea reabsorbida por las 
neuronas presinápticas que las liberaron y, por lo tanto, aumenta su 
concentración en las sinapsis, el aumento de la concentración provoca 
un aumento de actividad de los receptores postsinápticos y una mayor 
actividad de estos generando euforia. Sin embargo, debido al consu-
mo continuo de cocaína, la concentración de dopamina permanece lo 
suficientemente alta como para prevenir la disforia a pesar del agota-
miento parcial del almacenamiento en las vesículas5. 

Clínica: los pacientes cursan con irritabilidad, ansiedad, agitación, di-
ficultad de concentración, aturdimiento, labilidad emocional, ideación 
autolítica y amnesia. Adicionalmente, presentan un grupo de síntomas 
denominados compensatorios, donde presentan: astenia, apatía, anhe-
donia, hipersomnia, hiperfagia y craving5. 

Ayudas diagnósticas: no existen recomendaciones específicas en las 
guías para el tratamiento de la dependencia de cocaína. Se pueden 
ordenar tóxicos en orina para confirmar el consumo y además otros 
exámenes de laboratorio para descartar complicaciones médicas rela-
cionadas con estilos de vida propios del consumo19. 
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Tratamiento farmacológico: hasta ahora no existe un medicamento 
aprobado por la FDA para el manejo de la dependencia por cocaína. 
Basado en algunas hipótesis, según su mecanismo de acción, ha surgido 
como estrategia el uso del topiramato, ya que bloquea los canales de 
sodio y potasio dependientes de voltaje, con efectos gabaérgicos y an-
tiglutamatérgicos. Existen algunas evidencias que confirman su eficacia 
en la reducción tanto del deseo “craving” como del consumo. En cuanto 
a antidepresivos, antipsicóticos, estimulantes y opioides ningún estudio 
soporta su uso de rutina19. 

Enfoque integral desde el primer  
nivel de atención

En primer lugar, se deben identificar otros trastornos comórbidos de 
psiquiatría, para así guiar mejor la intervención tanto farmacológica 
como no farmacológica, ya que la frecuencia de la incidencia de los 
trastornos del estado de ánimo, por ejemplo, en el caso del TUS por 
alcohol, aumenta más de 3 veces. En el caso de los trastornos de per-
sonalidad hay una incidencia del 30 %, esquizofrenia del 11 % y TAB del 
9 %. Adicionalmente, algunos pacientes se automedican con las sus-
tancias psicoactivas para evitar el malestar generado por los síntomas 
de un trastorno mental, por ejemplo, el abuso de benzodiacepinas en 
el caso de un trastorno por ansiedad, el alcohol como manejo del in-
somnio del trastorno de estrés postraumático (TEPT) y depresión. Por 
lo que la identificación de otros trastornos comórbidos debe ser una 
regla en la consulta2. 

Posteriormente, se debe definir en qué modalidad será tratado el 
paciente; en nuestro sistema de salud existen los tratamientos ambula-
torios y los de modalidad internación u hospitalización. Los criterios son 
expuestos en la tabla 320, (la comunidad terapéutica no se encuentra 
incluida en nuestro plan básico de salud, pero existen convenios con 
algunas instituciones).
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Tabla 3. Tratamiento 20

Tratamiento ambulatorio • Condición clínica o situación psicosocial  
no requiere un nivel más intensivo  
de tratamiento

• Acceso a una aproximación integral que in-
cluya: trabajo social, psicología, psiquiatría  
y toxicología 

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

• En el caso de pacientes que egresan de un 
programa de hospitalización o residencial y 
que presentan un alto riesgo de recaídas

• Se incluye aquí la falta de motivación sufi-
ciente para continuar en tratamiento

• Cuando existe comorbilidad psiquiátrica 
severa

• Los antecedentes de recaídas posteriores 
al egreso de una modalidad de tratamiento 
residencial o de hospitalización

• Ambiente de alto riesgo con soporte  
psicosocial limitado

• Pobre funcionamiento
Tratamiento residencial o 
en comunidad terapéutica

• No tiene suficientes criterios para hospitali-
zación (por ejemplo, no patología dual)

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

• Carencia de herramientas sociales  
y vocacionales

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

• Fracaso de tratamientos previos 
repetidamente
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Hospitalización • Intoxicación aguda o sobredosis

• Alto riesgo para presentar un síndrome de 
abstinencia severo o para sufrir una compli-
cación médica severa

• Comorbilidad médica que represente riesgo 
para realizar una desintoxicación segura

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

• Patología dual con descompensación  
en el momento (psicosis aguda o riesgo  
suicida importante)

• Riesgo para sí mismo o para otras personas

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

Evitar las trampas que dificultan el vínculo8 

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

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

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

• Trampa de la etiqueta: forma específica de enfoque prematuro, hay 
personas que creen que es importantísimo que la persona acepte y 
verbalice el diagnóstico del médico (“tiene diabetes”, “es alcohóli-
co” o “está en negación”, etc.).
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• Trampa de la culpa: puede poner al paciente a la defensiva. Creo 
que es oportuno explicarle al paciente que el objetivo de la terapia 
no es averiguar quién tiene la culpa. Eso es cosa de jueces, no de 
terapeutas.

• Trampa de la charla: limitarse a charlar sin que la conversación siga 
una dirección concreta. Es cierto que una charla informal puede 
ser una manera amistosa de abrir la sesión y, en ocasiones, puede 
ayudar a romper el hielo. 

Durante la consulta es importante generar discrepancia, darle algo al 
paciente en qué pensar luego de que salga de nuestra consulta, de esta 
primera intervención depende muchas veces una vinculación exitosa 
a un programa de adicciones. El cambio tiende a suceder cuando la 
persona percibe una discrepancia significativa entre metas o valores 
importantes para ella y la situación actual. Para ser motivadora, la dis-
crepancia debe ser lo bastante grande como para alentar el cambio, 
pero no tanto que desmoralice a la persona8. 

Introducción de prevención  
de recaídas basado en mindfulness 

• Evita el uso de etiquetas identificativas, tanto positivas como ne-
gativas y anima a una observación y aceptación continuas de la 
experiencia sin adscribirle ningún valor. Incluye además elementos 
cognitivo conductuales de prevención de recaídas dirigidos a poten-
ciar a los sujetos para que mejoren sus habilidades de hacer frente 
a las mismas, explorando los antecedentes cognitivos y conductua-
les del consumo de sustancias que favorezca el incremento de la 
autoeficacia de los pacientes. Cambia la visión de las recaídas y el 
consumo durante el proceso de rehabilitación, se habla de la expe-
riencia del consumo, de qué conductas lo precedieron, el manejo y 
reconocimiento de las emociones juega un papel muy importante, 
así como el control de estas21.
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Introducción a la terapia  
de aceptación y compromiso 

En ACT, las recaídas no son un fracaso, son una señal normal de la tera-
pia y muestran que ha habido un avance (si no hubiéramos avanzado, 
no podríamos recaer) y que, si la recaída duele, significa que la direc-
ción que se estaba tomando era realmente importante para la vida del 
paciente22. Además, las recaídas constituyen una oportunidad para: 

• Aprender y apreciar lo que hay que cambiar22
• Replantear lo que a uno le importa (solo hay que exponerse a los 

eventos privados resultantes de la recaída)22
• Aprender a caerse y levantarse22

Conclusión 

El trastorno por uso de sustancias es una patología que requiere un 
abordaje multidisciplinario, de psiquiatría, psicología, toxicología, tra-
bajo social y terapia ocupacional. Adicionalmente, en las intervenciones 
terapéuticas se hace uso del lenguaje como principal herramienta para 
motivar al cambio; durante el encuentro con los pacientes se deben for-
mular más preguntas abiertas y evitar caer en las trampas que pueden 
dificultar el establecimiento de un vínculo desde una primera atención. 
El abordaje terapéutico del paciente con adicciones requiere que nos 
despojemos del estilo directivo y aprendamos a establecer la relación 
médico/terapeuta-paciente desde la escucha reflexiva y la empatía. 
Para un paciente con trastorno por uso de sustancias es especialmente 
difícil acudir a los servicios de salud a solicitar ayuda, en especial si no 
es la primera vez, por lo que debemos cambiar el enfoque, no castigar la 
ambivalencia ni las recaídas. El manejo del paciente en farmacodepen-
dencia hace un llamado al uso de otras estrategias no farmacológicas, 
donde la terapia cognitivo conductual no ha sido suficientemente auna-
da al manejo farmacológico, que poca evidencia tiene en la mayoría de 
los casos, por lo que es de gran importancia integrar en el manejo del 
paciente la prevención de recaídas basada en mindfulness y estrategias 
derivadas de la terapia de aceptación y compromiso, que ofrecen otra 
visión del paciente y puede tener mejores desenlaces. 
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Parejas 2.0: Sexualidad 
y redes sociales 

Hernando Restrepo Payán1

Resumen
La observación de altos niveles de conflictos interpersonales y espe-
cialmente entre las parejas, relacionados con el uso de la virtualidad, 
incluidas las redes sociales, motivó la revisión de la literatura al res-
pecto, con el fin de hacer una aproximación a la comprensión de este 
fenómeno que permita la búsqueda de alternativas de intervención. Se 
procuró un enfoque multidisciplinario que incluyó no solo lo médico o 
psiquiátrico, sino también, la psicología, sociología y antropología; lo 
que permitió tener elementos integrales para su análisis y discusión. 
La virtualidad y las redes sociales en particular han planteado retos 
sobre las nuevas formas de relacionamiento humano, que requieren 
ser discutidas por la pareja para acordar límites y temas que preven-
gan el daño entre los mismos miembros o a la relación. Se atraviesa 
un momento histórico transicional entre el amor romántico y el amor 
líquido que es necesario develar y comprender. El futuro del sexo y la 
sexualidad en un ambiente virtual que avanza vertiginosamente requie-
re mayor interés investigativo, antes que produzca daño por la sorpresa 
de su llegada sin preparación. Todas las ciencias tienen el reto de apor-
tar a esta área del conocimiento y para poder tener herramientas de 
afrontamiento adecuado. 

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

1 Médico-cirujano Universidad Pontificia Bolivariana. Magíster en Sexología Clínica, Centro de Inves-
tigaciones Psiquiátricas, Psicológicas y Sexológicas de Venezuela -CIPPSV-. Docente pre y postgra-
do Facultad de Medicina Universidad Pontificia Bolivariana. Especialista en gerencia de servicios 
de salud -Universidad Cooperativa de Colombia-.
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Introducción 

¡El amor romántico de los siglos XVIII y XIX ya es historia, pero las redes 
sociales no! y aunque estas permiten a los usuarios mantener conexio-
nes sociales, su uso a largo plazo puede generar consecuencias negativas 
como disminución de la satisfacción con la vida, aumento de los celos en 
la pareja, al igual que favorece o incrementa problemas afectivos como 
ansiedad y depresión, por lo que se hace un tema de actualidad en salud 
mental. Se sabe que 82 % de los adultos jóvenes se mantienen en con-
tacto con sus parejas románticas durante todo el día mediante mensajes 
de texto1 y ello tiene unas profundas implicaciones relacionales.

La incorporación del uso de las nuevas tecnologías de información 
y comunicación (TIC), generó una nueva configuración del entramado 
social denominado “2.0” en referencia a la era digital. En este nuevo 
contexto surgen también nuevas problemáticas. La función erótica, en 
tanto ejercicio consciente del placer sexual, también reconfiguró sus 
escenarios y dinámicas a la hora de relacionarse2. 

En este sentido, se ha realizado una revisión de la literatura disponi-
ble con el fin de hacer una aproximación a la comprensión de la forma 
como esta nueva manera de relacionamiento 2.0 está influenciando las 
relaciones interpersonales y especialmente aquellas románticas, para 
explorar posibles opciones cognitivas y/o conductuales que lleven a un 
mejor relacionamiento con el otro, aun con la mediación tecnológica, 
actualmente prácticamente imposible de eludir. 

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

Es probable que en este escrito no se encuentren todas las respues-
tas a todas las inquietudes que alrededor del tema se generan, pero, 
con seguridad, el lector encontrará tópicos para la reflexión personal 
profunda, que lo lleven a una reestructuración cognitiva y conductual 
que apoye la posibilidad de acuerdos para una convivencia más armó-
nica con la pareja y demás personas con las que se relaciona. 
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Entre el amor romántico y el amor 2.0: 
¿todo tiempo pasado fue mejor?

Poder comprender que la forma de relacionarnos, buscar pareja, iniciar, 
establecer y mantener relaciones románticas ha cambiado y que cada 
vez tiene menos que ver con el amor romántico del siglo XVIII aún vi-
gente para unas generaciones, —pero no para las más recientes—, se 
recurre a una definición que Serres3 hace de la virtualidad para jóvenes, 
pero que el autor considera aplica para todas las personas independien-
temente de su edad: 

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

Las redes sociales y los sistemas de chat o mensajería (FB, WhatsApp, 
Instagram, entre otros) intentan emular la expresión fisiognómica de 
las emociones a través de los “emoticones o emoji”, que son “caritas” 
gráficas que procuran captar y transmitir lo más fielmente posible los 
rasgos humanos de expresión de cada uno de los estados emociona-
les. Toda esa sofisticación progresiva de herramientas tecnológicas, van 
potenciando la costumbre, vuelta muchas veces una necesidad casi 
compulsiva, de “compartir” públicamente los estados emocionales. Lo 
íntimo se vuelve público2. 

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

Muchas veces se está a un “clic” de distancia entre el compartir en 
intimidad y la masiva exposición pública. Las cámaras digitales, actual-
mente integradas al dispositivo móvil, compiten con los espejos en 
la devolución instantánea de la propia imagen. Están al alcance de la 
mano, en todo momento y a diferencia de las fotografías tradiciona-
les, no requieren intermediarios para el revelado o la impresión. Las 
imágenes capturadas ingresan inmediatamente en un circuito de infor-
mación virtual que, de un lado, da libertad e intimidad para jugar con 
las imágenes, pero de otro, la posibilidad de compartirlas expone a las 
personas a un peligro del cual no siempre se es consciente, debido a la 
fragilidad de la línea vigente entre lo íntimo y lo público cuando inter-
vienen estas tecnologías2.

Ya no se apuesta a que un bolero y unas velas encendidas son la 
fórmula del amor; hoy, colabora mucho más en la conquista la pantalla 
táctil y un “like”4.

Reconfiguracion de los vínculos sexo afectivos

A cualquier edad, en todas las etapas del ciclo vital y para personas de 
todos los géneros y orientaciones sexuales, el uso de las TIC ha modi-
ficado también la manera de vincularse sexo afectivamente en por lo 
menos tres dimensiones2:

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

2. El modo de sostener las relaciones: las amistades, las relaciones la-
borales, familiares y tanto más los vínculos de pareja (ocasionales o 
estables) se sostienen con formas de comunicación mediadas por las 
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tecnologías. Para bien y para mal, las aplicaciones y redes sociales 
constituyen la nueva forma de estar conectados, y en muchos casos 
hiperconectados, con los perjuicios que a veces acarrea especial-
mente en las parejas, en las cuales la expectativa de comunicación a 
veces resulta sumamente ansiógena, puede propiciar la tendencia a 
querer controlar al otro (virtualmente) y el malentendido del lengua-
je escrito están a la orden del día como nueva fuente de conflictos.

3. El modo de finalizar un vínculo: antes de la existencia de Internet, 
cuando se terminaba una relación sexo afectiva, no se tenía más 
noticias de aquella persona excepto que, integrara un mismo grupo 
de pertenencia. Poner distancia facilitaba el olvido o la elaboración 
del duelo por la pérdida de la persona amada, pero actualmente 
se está frente a la “hipermnesia digital”, que es la hiperpresencia 
de recuerdos a través de medios digitales, que entorpecen o difi-
cultan el proceso de elaboración de esa pérdida. Esta hipermnesia 
se vivencia cada vez que FB, Instagram o Google Fotos muestra los 
recuerdos de “un día como hoy…” generando una involuntaria efe-
méride autobiográfica que irrumpe en medio de la jornada, a veces 
con un fuerte impacto emocional que hay que remontar estoica-
mente si se está trabajando, estudiando o en cualquier actividad 
cotidiana poco propicia para rememoraciones significativas. Las 
fotos que nos recuerdan lo compartido, las publicaciones que nos 
muestran las nuevas relaciones de una expareja, las aplicaciones 
que nos permiten inferir incluso hasta qué hora la persona estuvo 
despierta, la frustración del “bloqueo”, la ansiedad del mensaje sin 
respuesta cuando alguien “deja en visto” estando en línea, son al-
gunas de las fuentes de ansiedad en los tiempos actuales.

Es probable que por ser “migrantes digitales” o aun siendo “nativos 
digitales”, se experimenten algunas de las siguientes conductas (o con-
ceptos asociados a las TIC)2 que, sin darse cuenta, pueden ser el origen, 
reforzadoras o mantenedoras de la discordia de pareja. Conocerlas 
ayudaría a ser concientes de ello y a facilitar la toma de decisiones, si 
se consideran estos factores como posibles “influencers” del conflicto 
interpersonal y especialmente de pareja: 

• Phubbing
Es el acto de desairar a alguien en un entorno social por mirar al 
teléfono en vez de prestar atención. 
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• Ghosting/Ghosteo/Ghostear
Significa fantasmear o desparecer del entorno virtual sin dejar 
rastro. Retirarse sin despedida ni explicación, luego de haber com-
partido intimidad sexual. 

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

• Grooming
Es el “engatusamiento” en línea por parte de ciertos adultos para 
ganarse la confianza de un/a menor fingiendo empatía o cariño, 
siempre con fines de satisfacción sexual y/o de generar un encuen-
tro presencial. Se asocia con la pederastia y la pornografía infantil 
en Internet. Es una forma virtual de acoso y/o abuso sexual.

• Sexting
Surge de la conjunción de “sexo” y “texting” y se refiere al intercam-
bio de mensajes de contenido erótico a través de las tecnologías 
(imágenes, videos o texto). Puede poner en juego únicamente al 
deseo, provocar excitación o incluso involucrar experiencias orgás-
micas. Esta práctica fue una alternativa (al parecer muy conveniente) 
que permitió la expresión sexual en tiempos de confinamiento por 
la pandemia de covid-19, para evitar el contacto presencial con per-
sonas no convivientes.

• Hiperprosexia en las redes
Es una alteración de la atención, que se caracteriza por un estado 
de alerta e interés excesivo ante cualquier estímulo, que incapacita 
para inadvertir los estímulos que no interesan y atender selectiva-
mente a lo que se quiere atender. En este caso, se habla de ese 
hiperfoco de atención sobre las redes sociales.
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• Hipermnesia biográfica digital
La hipermnesia es la hiperactividad de la memoria. Es un inusual 
incremento en la capacidad de evocar hechos y retenerlos. Se ca-
racteriza por una memoria episódica sobredimensionada, es decir, 
la incapacidad para olvidar recuerdos autobiográficos, en este caso, 
generada por estímulos de las redes sociales.

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

El amor en los tiempos de Tinder

Hoy, las redes sociales y las nuevas tecnologías modificaron las for-
mas de comunicar y de amar. Las personas se conocen a través de una 
pantalla y establecen vínculos desde allí: vínculos efímeros, líquidos, 
superfluos. ¿Son relaciones sin sentido o son las nuevas relaciones que 
se plantean en la postmodernidad? El amor “a la carta” es parte de 
una sociedad de consumo que todo lo quiere en el instante, un aquí 
y ahora prolongado en un presente eterno. Todo está marcado por la 
satisfacción de necesidades instantáneas, efímeras y egocentradas. 
Relaciones líquidas en un mundo líquido, que comienzan y se evapo-
ran en el mismo instante, donde la pasión dura segundos y el amor es 
efímero. Donde la apuesta no trasciende el presente y los vínculos no 
apuntan a la perdurabilidad4.

Esta transición en la que se encuentra la generación que nació entre 
los años 30 y los 70 del siglo pasado, acostumbrada al amor romántico 
y ahora debe afrontar un amor tipo 2.0, que plantea conflictos percep-
tuales y conceptuales a veces poco fáciles de dilucidar y comprender, 
generadores de conflicto intergeneracional y relacional con la pareja. 
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Esta nueva forma de relacionamiento amoroso tipo 2.0, conlleva 
otras consecuencias: incremento de la desconfianza en las parejas, 
violencias que acarrean la celotipia y el descreimiento en tradiciones 
ancestrales como el matrimonio. ¿Será que estas aplicaciones están 
marcando la desaparición del amor y los vínculos amorosos? o ¿solo 
los están reconfigurando? Este servicio de amor “a la carta”, ¿qué nos 
está  planteando en esta postmodernidad líquida? ¿El amor se con-
vierte en un negocio que beneficia a compañías transnacionales que 
programan aplicaciones destinadas a satisfacer la voracidad con la que 
constituimos y vivimos las relaciones?4.

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

¿Estaremos presenciando “el fin de la era del compromiso mutuo”?; 
pues la técnica principal de la vida instantánea es la huida, el escurri-
miento, la elisión, el rechazo concreto de cualquier mantenimiento a 
largo plazo, el no involucramiento con responsabilidades que lleven 
a asumir consecuencias de cualquier índole. Es un proceso de indivi-
dualización que genera una desintegración total de la trama social y se 
entiende como una necesidad de aislarse y de romper con todo vínculo 
humano; es decir, de des-solidificar o licuar las relaciones personales5.

WhatsApp es considerada —actualmente— como una de las redes 
más utilizadas en el mundo, principalmente por los jóvenes6 y esto 
tiene que ver con el hecho de que las relaciones virtuales están pro-
vistas de las teclas “suprimir” y “spam” que protegen de las pesadas 
consecuencias (sobre todo, la pérdida de tiempo) de la interacción 
en profundidad5. Las respuestas deben ser rápidas a fin de enterarse 
o mostrar interés, por ejemplo, en lo que está haciendo el otro, con 
quién y dónde.

Lo peor es cuando se ve que el otro está en línea en el WhatsApp y 
no contesta, porque significa que está hablando con otras personas. En 
el fondo, somos “muy modernos y conectados”, pero a la vez “muy con-
vencionales en las relaciones”. Este es un canal perfecto para reforzar 
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las relaciones en la primera fase de enamoramiento, pero que después 
puede acarrear problemas si uno de los miembros de la pareja se ob-
sesiona por estar en permanente contacto con su pareja o en controlar 
cuándo se conecta o desconecta3.

Combinado con falta de confianza en sí mismo, ansiedad, el miedo al 
abandono puede conducir a la dependencia, la intrusión electrónica y la 
necesidad amplificada de estar en control. A su vez, la vigilancia virtual 
aumenta la sensación de ansiedad y culpa, atrapando al usuario en un 
círculo vicioso que finalmente conduce a experiencias negativas en la 
relación. Las personas que usan frecuentemente las redes sociales son 
más propensas al estrés psicológico, síntomas de ansiedad y depresión1.

Existe una clara correlación entre la frecuencia de uso de FB y baja 
autoestima, baja conciencia, expectativas poco realistas y comparacio-
nes sociales inadecuadas. Pueden percibir su propia vida como injusta, 
desarrollar incertidumbre sobre su propia persona o sus relaciones7. Las 
redes sociales sirven como fuente de información y de tensión entre 
las parejas. Al mismo tiempo, muchas personas participan en compor-
tamientos de vigilancia, niveles más altos de celos, miedo a perder, 
desconfianza e insatisfacción relacional, así como estrategias negativas 
de mantenimiento relacional como la vigilancia electrónica interperso-
nal o intrusión, lo cual crea un ciclo de disfunción relacional, ya que este 
comportamiento es a la vez sintomático de baja calidad en las relacio-
nes y un generador de problemas románticos8.

En cuanto a la actividad en FB y su influencia en las relaciones 
amorosas, la pareja puede ser supervisada mediante una verificación 
exhaustiva de los mensajes y actividades relacionadas (“likes” o comen-
tarios), siendo estos métodos muy utilizados para verificar la infidelidad 
romántica9. La verificación se puede hacer de forma anónima, redu-
ciendo las posibilidades de ser descubierto y esta vigilancia en línea no 
suele estar tan condenada como la vigilancia en la vida real de la pareja 
y se normaliza por su alta ocurrencia10.

Como medidas efectivas para reducir la ansiedad y la sensación de in-
seguridad de la pareja, se recurre (o se exige) mostrar la relación en “los 
estados” y publicar fotos con la pareja. Las mujeres tienden a exponer 
su estado civil en FB o en otras redes sociales más que los hombres; esta 
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acción, por un lado, tiene el propósito de informar a los amigos sobre la 
relación y, por otro lado, crear una línea de seguridad para la pareja al 
desalentar a las personas que puedan estar interesadas en su pareja11. 

Las personas pueden ponerse celosas si sus parejas se hacen amigas 
en Facebook o interactúan con muchas personas. Estos problemas están 
asociados con la falta de confianza en sí mismo, la ansiedad, la tristeza, 
el miedo al abandono, rumiación, creencias irracionales que conducen a 
una supervisión en línea extrema y una necesidad permanente de con-
trol. Los celos son una emoción frecuente en una relación, pero también 
uno de los factores más destructivos porque los sentimientos negativos 
y los efectos del acto de vigilancia disminuyen la funcionalidad de la 
relación, provocando que uno de los miembros la abandone.

Si bien FB puede incrementar los celos en una persona, debe tenerse 
presente que estos, en un ambiente virtual, son simplemente el reflejo 
de los celos que ya están presentes en la persona. Los estudios mues-
tran que las relaciones maduras están asociadas con la disminución de 
la influencia social en la intimidad de la pareja y con la relación que 
existe entre la satisfacción de la relación y el uso de las redes sociales, 
actuando (la intimidad) como un escudo de protección11.

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

Dicha preparación implicaría dialogar consigo mismo sobre esta te-
mática, por supuesto con la pareja y acordar formas de relacionamiento 
que sean compatibles con el proyecto de vida individual y de pareja. Las 
redes sociales y la virtualidad son una especie de “tercero” que no es 
posible excluir de la “diada” y que podría ser un aliado o un enemigo, de-
pendiendo de cómo lo asuma cada miembro y la pareja como proyecto.
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Futuro del sexo

Se calcula que para 2025 las impresiones 3D del “amado”, se habilita-
rán con retroalimentación táctil, lo que le agregará intenso realismo al 
sexo a distancia. Se espera que para 2028, 25 % de la población joven 
tenga una experiencia sexual a distancia12. En este sentido, aquellos que 
fueron educados en el amor romántico heredado del siglo XVIII ¿cómo 
asumiremos este reto? Pues aunque se considere este como el límite de 
la normalidad amorosa, uno o los dos miembros de la pareja estarán ex-
puestos en algún momento a alguna de tantas posibilidades que ofrece 
la virtualidad en la construcción y funcionamiento sexual… al parecer, 
ya no es necesario el contacto piel con piel para tener experiencias su-
premamente satisfactorias. Aquí algunos ejemplos de ello: 

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

Tipos de sexo remoto pueden ser: shows de sexo interactivo, mo-
delos que usan juguetes sexuales conectados a través de internet, 
porno participativo, juguetes sexuales inteligentes que pueden 
controlar la acción de videos para adultos, mundos de sexo virtual 
teledildónico, que son mundos de multijuegos sexuales masivos en 
línea que soportan dispositivos sexuales a distancia, así que cuando 
los avatares están teniendo sexo, la gente detrás de la computadora 
puede sentir la acción a través de juguetes sexuales sincronizados; 
trajes hápticos que permitirán sexo totalmente físico a larga dis-
tancia; impresiones 3D que permitirán el sexo a medida; juguetes 
y moldes que reproducirán partes del cuerpo del amante. Amantes 
holográficos a través de videollamadas íntimas y hologramas. 

Agregando a lo físico y visual, la neurociencia y la biotecnología 
permitirán compartir sentimientos a través de la transmisión de 
emociones12.
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• Sexo virtual
Aquel en el que la gente se conecta a través de dispositivos de 
comunicación y comparte contenido sexual. Incluye todo tipo de 
videos, mensajes, chats, uso de avatares en los juegos en línea, co-
munidades sexuales alternativas, avatares hiperrealistas, inmersión 
total con amantes virtuales (la línea que divide los mundos del sexo 
“real” en un espacio físico y el sexo virtual en línea, desaparecerán); 
amantes artificialmente inteligentes entre otros12. 

• Robots
Son máquinas que semejan ser humanos (androides o ginoides). 
¿Amor, matrimonio y relaciones sexuales con robots? No en un 
millón de años... Tal vez mucho más pronto. Desde Pigmalión, pa-
sando por Frankenstein y más recientemente, Philip K. Dick y Michael 
Crichton, los seres humanos han sido cautivados por la posibilidad de 
mantener relaciones emocionales con sus creaciones tecnológicas.

Dentro de estas posibilidades están muñecas sexuales hiperrealis-
tas, chatbots (chatear con robots) para adultos, robots humanoides, 
inteligencia artificial seductora (software desarrollado para res-
ponder a los problemas humanos del deseo), realidad robótica 
aumentada, robots sexuales terapéuticos y mucho más…

Para 2045, 1 de cada 10 adultos jóvenes habrá tenido sexo con un 
robot humanoide. “Los humanos se enamorarán de los robots, 
se casarán con robots y tendrán sexo con robots, todo lo que lle-
garemos a considerar como extensiones ‘normales’ de nuestros 
sentimientos de amor y deseo sexual por otros humanos”13. 

• Entretenimiento inmersivo
Tecnología que combina el mundo físico con mundos virtuales o 
simulados creados por computadoras que logran que los usuarios 
sientan que están haciendo parte verdaderamente de la acción en 
un entorno creado. Una forma es la realidad virtual, pero también 
estarían en esta categoría experiencias sexuales multisensoria-
les o entretenimiento adulto aumentado. También se espera que 
pueda utilizarse en educación sexual inmersiva, es decir, realidad 
virtual para educar sobre cómo disfrutar más del sexo, cómo te-
ner sexo seguro, ofreciendo simulacros y experiencias instructivas, 
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experiencias cuerpo completo y se podrá llegar a elegir la propia 
aventura erótica12. 

• Aumentación humana
Es el uso de la tecnología para mejorar lo que el cuerpo del ser 
humano es capaz de hacer. Realidad aumentada, los implantes y 
computadores portátiles están destinados a impulsar los límites 
biológicos. Cuando se trata de sexo y salud sexual, los médicos y la 
gente del público en general, están desafiando los límites del placer. 
En esta categoría entran prótesis sexuales y aumento del tamaño de 
genitales en el laboratorio, cirugías de reconstrucción genital, pene 
y trasplantes de matriz e incluso el empleo de medicina regenerati-
va para incrementar el tamaño de los órganos sexuales. Biohacking 
o cuerpos hackeados, innovaciones contraceptivas, dispositivos 
para el rendimiento sexual. 

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

Realidad aumentada para aumentar las parejas. Se logrará que la 
pareja se parezca a tu celebridad o se podrá mejorar su apariencia 
mientras están teniendo sexo a través de tecnología de superposi-
ción digital. Cyborgs sexuales y superhumanos12. 

Implantes para el placer. Sensores o implantes cerebrales apro-
vecharán los centros cerebrales del placer, trayéndole a la gente 
nuevas alturas y experiencias orgásmicas, al permitirles experimen-
tar los orgasmos de una o varias personas al mismo tiempo. Las 
nuevas tendencias de anticoncepción se centrarán no solo en el 
control de la natalidad sino también en la intensificación del placer. 
“Las zonas erógenas y los orgasmos son simplemente el producto 
de la activación de la bioquímica cerebral. Si los científicos pueden 
replicar ese sentir disparando señales desde un chip implantado o 
un auricular de ondas cerebrales, entonces incluso podría ser el fin 
del sexo con otro”12. 
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Conclusiones

La forma de interrelacionarnos ha cambiado y la virtualidad llegó para 
quedarse y fusionarse con lo humano. La sexualidad es una dimensión 
transversal que no es ajena a dichos cambios, por el contrario, los avances 
tecnológicos plantean retos de tipo moral, emocional, ético y compor-
tamental que requieren ser abordados desde diferentes perspectivas. 
Ciencias como psicología, psiquiatría, sexología, sociología, antropología, 
medicina, ingenierías y casi todas ellas, tienen el reto ético de aproxi-
marse a estas temáticas que están generando efectos psicoemocionales 
en todas las personas. Con estas preguntas que han planteado algunos 
autores citados en este artículo, se deja abierto el debate para que con-
tinúen las investigaciones al respecto: ¿estamos ante el fin del amor 
romántico? ¿Son las relaciones “a la carta”, relaciones sin sentido o son 
las nuevas relaciones que se plantean en la postmodernidad? ¿Será que 
las aplicaciones y redes sociales están marcando la desaparición del amor 
y los vínculos amorosos o solo los están reconfigurando? ¿El amor se ha 
convertido en un negocio que beneficia a compañías transnacionales que 
programan aplicaciones destinadas a satisfacer la voracidad con la que 
constituimos y vivimos las relaciones? ¿Estaremos presenciando “el fin 
de la era del compromiso mutuo”? ¿Qué opinas?
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Enfoque del paciente con 
discapacidad intelectual

Carmenza Alexandra Ricardo Ramírez1

Resumen
La discapacidad intelectual es un trastorno que se caracteriza por li-
mitaciones significativas tanto en el funcionamiento intelectual del 
individuo como en las conductas adaptativas, alteraciones que se 
manifiestan durante el período del desarrollo. Se entiende que el fun-
cionamiento intelectual es la capacidad mental general que comprende 
el aprendizaje, el razonamiento o la capacidad de solución de proble-
mas. La conducta adaptativa se define como el conjunto de habilidades 
conceptuales, sociales y prácticas que se aprenden para el funciona-
miento en las situaciones cotidianas. La discapacidad intelectual es de 
predominio masculino y la etiología es diversa, comprende factores 
biológicos, sociales, conductuales y educacionales que interactúan afec-
tando el funcionamiento del individuo. Los signos clínicos dependen de 
la etapa en que aparecen y se relacionan con la gravedad de la disca-
pacidad, también tienen una mayor vulnerabilidad a los problemas de 
salud mental y se estima que hasta un 50 % lo padecen, pero la mayo-
ría no se diagnostican por la dificultad que esto representa, ya que los 
síntomas mentales son eclipsados por la discapacidad, las patologías 
mentales se manifiestan de manera diferente y las más prevalentes son 
los trastornos del neurodesarrollo: trastorno del espectro autista, tras-
torno de conducta, trastorno por déficit de atención e hiperactividad 
y ansiedad. A mayor grado de compromiso intelectual, los síntomas 
son más difusos y menos elaborados y se presentan más cambios en el 
comportamiento (alteraciones del sueño, del apetito y del estado del 
ánimo). Para su evaluación se requiere una exploración física completa 
y del comportamiento y funcionamiento psicológico. Su tratamiento es 

1 Médica psiquiatra. Especialista en neuropsicología infantil y terapia cognitivo conductual en niños 
y adolescentes. Magíster en actualización de tratamientos psiquiátricos en pacientes menores. 
Docente titular Escuela Ciencias de la Salud, Universidad Pontificia Bolivariana.
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multidisciplinar, biopsicosocial e individualizado, se centra en los sín-
tomas y en la solución de problemas, para proporcionar y potenciar 
las condiciones para que la persona con discapacidad intelectual pueda 
vivir en condiciones lo más normales posibles a través de la inclusión.

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

Introducción

La Asociación Americana de Discapacidad Intelectual y del Desarrollo 
(AAIDD por sus siglas en inglés) define como discapacidad intelectual 
(DI) (anteriormente nombrada como retardo mental), a los problemas 
que tienen que ver con las habilidades mentales generales que afectan 
3 dominios: el funcionamiento intelectual (aprendizaje, razonamiento 
y resolución de problemas); el funcionamiento adaptativo (habilidades 
conceptuales, sociales y prácticas que afectan las actividades de la vida 
diaria, como la comunicación y la vida independiente); y los sistemas de 
apoyo brindados al individuo, que inician antes de la edad de 18 años; 
es decir, que no solo se tiene en cuenta el resultado del coeficiente 
intelectual (CI). Este concepto social y práctico permite direccionar el 
tratamiento individual de manera que se pueda potenciar el funcio-
namiento del individuo. Es importante diferenciarlo del retardo global 
del desarrollo que se define como la falla para alcanzar los hitos del 
desarrollo esperados para el rango de edad, en dos o más dominios del 
desarrollo en niños de 5 años o menos 1–3. La prevalencia de la DI se es-
tima entre 1 % y 3 %, en niños en edad escolar es de 2,7 % y del 2,17 % 
en los adultos de la población en Inglaterra4 .

Se considera que hay una alteración significativa de la función in-
telectual general cuando el rendimiento de un test de inteligencia se 
encuentra dos desviaciones estándar (DE) por debajo de la media, que 
en general es 100 y su DE es de 15; las puntuaciones de coeficiente 
intelectual (CI) menores de 70 determinan alteración de la función in-
telectual. Los niños con DI tienen diferentes patrones de aptitudes y 
déficits y no todas las puntuaciones parciales en los test están por de-
bajo de la media2.



153 

En
fo

qu
e 

de
l p

ac
ie

nt
e 

co
n 

di
sc

ap
ac

id
ad

 in
te

le
ct

ua
l 

La alteración significativa de la conducta adaptativa muestra el grado 
en que la disfunción cognitiva altera el funcionamiento cotidiano del in-
dividuo. Se entiende por conducta adaptativa todas las aptitudes que se 
necesitan para que las personas sean funcionales en la vida diaria como 
son: conceptual (lenguaje, lectura, escritura, tiempo, conceptos sobre 
números y autodirección), social (habilidades interpersonales, respon-
sabilidades personales y sociales, autoestima, credulidad, ingenuidad, 
capacidad para seguir normas, cumplir normas y evitar la victimización) 
y prácticas (usar del dinero, hacer tareas domésticas, toma de medi-
cación, hacer las compras, usar el teléfono, preparar las comidas), las 
habilidades laborales y el mantenimiento de un entorno seguro. Para 
determinar que hay un déficit de la conducta adaptativa debe haber un 
retraso en al menos una de las tres áreas2. Cuando el CI está por debajo 
de 50 casi todos los niños tienen alteración de la conducta adaptativa, 
en este caso puede ser irrelevante evaluarla; pero cuando el CI esta 
entre 65-75 adquiere mayor importancia su evaluación.

La DI puede presentarse de forma aislada o en comorbilidad con 
otras malformaciones congénitas, patologías neurológicas como la epi-
lepsia, o problemas conductuales como el trastorno del espectro autista 
(TEA) o el trastorno por déficit de atención e hiperactividad (TDAH); 
además, la heterogeneidad fenotípica y genética dificulta el diagnóstico 
en muchos casos1.

Es importante hacer el diagnóstico específico a través de una aproxi-
mación clínica sistemática que ayude a identificar la causa genética de la 
discapacidad, para buscar opciones de tratamiento, conocer los proble-
mas clínicos y las complicaciones, determinar el pronóstico y permitir 
a las familias acceder a educación especial y cuidado social, además 
de aconsejarlos acerca de los riesgos de recurrencia y opciones para 
el diagnóstico prenatal. La primera línea diagnóstica es la micromatriz 
cromosómica (microarray) (CMA por sus siglas en inglés), seguido por 
la secuenciación de última generación de paneles de genes o exoma 
clínico de trío o exoma completo, los cuales pueden revelar hallazgos 
incidentales no relacionados con el diagnóstico5.
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Diagnóstico

Para hacer el diagnóstico de DI debe tenerse la claridad que la disfun-
ción cognitiva y la adaptativa debe haberse manifestado antes de los 18 
años de edad, porque son alteraciones que se originan durante el pe-
ríodo del desarrollo. Es un diagnóstico de gran heterogeneidad clínica y 
solo hay un subgrupo de etiologías identificables.

Hay que diferenciarlo del retraso global del desarrollo (RGD), este 
término se refiere a los niños menores de cinco años de edad que tie-
nen un retraso significativo (>2 DE) en la adquisición de los hitos del 
desarrollo en la primera infancia de dos o más dominios del desarrollo: 
lenguaje receptivo y expresivo; función motora gruesa y fina; cognición; 
desarrollo social y personal, y en las actividades de la vida diaria. Estos 
niños no siempre cumplen criterios para DI, porque puede deberse a 
efectos de la maduración, a la interferencia externa de la trayectoria del 
desarrollo o a una imprecisión del diagnóstico2,3.

Los niños con DI deben cumplir los siguientes criterios

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

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

3. El comienzo de los déficit intelectuales y adaptativos comienzan du-
rante el período del desarrollo6.

Es necesaria una aproximación de un diagnóstico sistemático en estos 
pacientes para identificar una causa genética subyacente, averiguar por 
la historia familiar de tres generaciones previas para determinar si hay 
consanguinidad parental, historia familiar de DI. 
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Es necesario evaluar:

Historia prenatal

 ̵ Concepción in vitro
 ̵ Edad de ambos padres al momento de la concepción del niño
 ̵ Embarazos previos: número, término o pretérmino, abortos, 

niños vivos
 ̵ Embarazo gemelar
 ̵ Enfermedad materna y/o tratamientos farmacológicos, ganan-

cia de peso materno
 ̵ Consumo de alcohol materno
 ̵ Alteraciones fetales
 ̵ Actividad fetal
 ̵ Complicaciones médicas y obstétricas

Historia del parto

 ̵ Prematuridad
 ̵ Parámetros de crecimiento al nacer
 ̵ Lesiones al nacer
 ̵ Asfixia al nacer
 ̵ Parto: espontáneo o inducido, vaginal (fórceps), o cesárea
 ̵ Complicaciones al nacer: podálica, polihidramnios, oligohidram-

nios, ruptura prematura de membranas, corioamnionitis

Historia neonatal

 ̵ Lesiones isquémicas o hipóxicas/convulsiones
 ̵ Complicaciones relacionadas con la prematuridad
 ̵ Ictericia
 ̵ Anormalidades congénitas
 ̵ Hipotonía

Historia postnatal

 ̵ Hitos del desarrollo
 ̵ Convulsiones/epilepsia
 ̵ Problemas oculares/auditivos
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 ̵ Preocupaciones comportamentales
 ̵ Progreso escolar
 ̵ Apoyo educacional
 ̵ Problemas de piel
 ̵ Problemas con la alimentación
 ̵ Problemas intestinales y urinarios
 ̵ Crecimiento postnatal
 ̵ Patrón del sueño
 ̵ Medicamentos
 ̵ Hospitalizaciones
 ̵ Vacunación

Realizar examen físico completo y detallado7.

Solicitar estudios que incluyan bioquímica basal de sangre y orina; reso-
nancia magnética cerebral (RM) en casos de microcefalia, macrocefalia, 
cambio en la trayectoria de crecimiento de la cabeza, anomalías pig-
mentarias, examen neurológico anormal (hipotonía, espasticidad, ataxia 
o atrofia óptica, en caso de convulsiones). La RM permite identificar 
marcadores sutiles de disgenesia cerebral en niños con DI, pero no 
una etiología específica, es decir, que no es suficiente ni precisa para el 
diagnóstico. La primera línea del diagnóstico genético es el CMA1, que 
aumenta el rendimiento diagnóstico y la utilidad de las pruebas genéti-
cas, especialmente cuanto mayor es la gravedad de la DI o en niños con 
RGD, con trastorno del espectro autista o en múltiples anomalías congé-
nitas3,6. El electroencefalograma (EEG) se justifica pedirlo ante la epilepsia 
no controlada u otros síndromes como el Landau-Kleffner, que están 
asociados a retardo en el desarrollo o regresión; o cuando hay sospecha 
de convulsiones, regresión del habla o trastorno neurodegenerativo6.

Etiología

En más de dos tercios de las personas con DI no se encuentra fácil-
mente una causa identificable y es necesario hacer estudios genéticos 
y metabólicos. Hay múltiples causas identificadas que pueden ocurrir 
en el período prenatal, otras durante o después del parto o posterior-
mente en la infancia, como son: trauma, infecciones, prematuridad, 
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hipoxia-isquemia, hemorragia intracraneal en el período neonatal, 
pequeño para la edad gestacional, exposición a tóxicos, alteraciones 
metabólicas, desnutrición o anormalidades genéticas o metabólicas, 
factores medioambientales y socioculturales2,8,9.

La DI leve (CI de 50-70), se relaciona más con influencias ambienta-
les y tienen mayor riesgo los niños de bajo nivel socioeconómico, vivir 
en un país en vía de desarrollo, baja educación materna, desnutrición 
y pobre acceso a la salud. Las causas biológicas más frecuentes en este 
grupo son los síndromes genéticos o cromosómicos con anomalías con-
génitas múltiples, leves o graves como el síndrome velocardiofacial, el 
de Williams o el de Noonan; el retardo del crecimiento intrauterino, la 
prematuridad, los trastornos perinatales, la exposición intrauterina a 
drogas y alcohol y las anomalías de los cromosomas sexuales.

La DI grave (CI < 50), se relaciona más con causas biológicas en el 
período prenatal, por lo que hacer el diagnóstico en estas es más fia-
ble. Las causas son los trastornos cromosómicos (síndrome de Down, 
de Wolf-Hirschhorn, deleción 1p36), trastornos genéticos y epigené-
ticos (síndrome del cromosoma X frágil, de Rett, de Angelman y de 
Prader-Willi), anomalías del desarrollo encefálico (lisencefalia) y erro-
res congénitos del metabolismo o trastornos neurodegenerativos. Otras 
causas de la DI grave son el resultado de una mutación heredada o de 
novo de un gen o microdeleciones o microduplicaciones que no se de-
tectan en el análisis estándar2, 10.

Los estudios epidemiológicos han mostrado de manera consistente 
la relación entre la pobreza y la DI de dos formas diferentes: la primera 
muestra la relación entre la pobreza y la exposición a un amplio rango de 
factores ambientales y psicosociales, la segunda indica que las familias 
con miembros que presentan DI tienen mayor riesgo de gastos económi-
cos que afectan los niveles de pobreza. Lo que explica por qué, los países 
en desarrollo tienen mayor prevalencia de DI al tener menor atención 
de salud prenatal, perinatal y postnatal, mayores tasas de maternidad 
adolescente, inestabilidad familiar, cuidadores múltiples e inadecuados 
y profesionales de salud, niveles de estimulación y educación bajos8.
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Epidemiología

Basados únicamente en el uso del CI, el 2,5 % de la población general 
debería tener DI, y el 75 % -80 % de esta población estaría en el rango 
de leve a moderado, el 10 % en la DI moderada y 4 % severa. La amplia 
variabilidad entre las diferentes poblaciones es debida a la influencia de 
factores ambientales externos en cuanto a la DI leve se refiere. Cuando 
se trata de países de bajos ingresos la prevalencia aumenta a 16,4 por 
cada 1000 personas. La prevalencia de la DI grave ha permanecido es-
table desde mediados del siglo XX y es de 0,3-0,5 % de la población2.

Con relación al sexo, es más frecuente en niños que en niñas con una 
relación de 1,6 a 2:1 en DI leve y de 1,5:1 en DI grave11.

Manifestaciones clínicas

No hay características físicas específicas de la DI, pero los signos más 
precoces que llevan a las familias a consultar son las dismorfias, que 
pueden incluirse en un síndrome genético, como el síndrome de Down, 
o que pueden estar de forma aislada, como la microcefalia o el retraso 
del crecimiento.

Según AAIDD, las limitaciones asociadas con la incapacidad intelec-
tual se centran8 en:

1. La comunicación
2. El cuidado personal
3. Las actividades del hogar
4. Las habilidades sociales
5. Manejo en la comunidad
6. El autogobierno
7. Las habilidades académicas funcionales
8. El tiempo de ocio
9. El trabajo
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Presentación clínica según la edad

• Recién nacido: síndromes dismórficos múltiples, microcefalia, dis-
función de órganos o sistemas principales, como la respiración o la 
alimentación.

• Lactantes de 2-4 meses: dificultades en la interacción con el entor-
no, dudas sobre la afectación de la audición y la visión por falta de 
respuesta a los estímulos auditivos o visuales, pueden presentar 
hipotonía o hipertonía.

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

• Niños pequeños (2-3 años): retraso en el lenguaje.
• Preescolar (3-5 años): retraso en el lenguaje; dificultades de con-

ducta, incluido el juego; retraso en las habilidades motoras finas: 
rasgar, cortar, colorear, dibujar.

• Escolar (>5 años): bajo rendimiento académico; dificultades de con-
ducta, como atención, ansiedad, estado de ánimo, comportamiento2.

DI leve

Los niños con DI presentan un ritmo del desarrollo por debajo del de 
sus pares, y en algunos con DI leve hay incertidumbre diagnóstica du-
rante los primeros años escolares y es difícil diagnosticarlos antes de los 
5-6 años de edad, pero cuando la complejidad aumenta en la escuela, 
se hace más fácil el diagnóstico. Estos jóvenes con DI leve pueden tener 
un funcionamiento adaptativo e interactuar en su medio social, seguir 
tendencias, hablar de temas relacionados con el “quién”, el “qué” y el 
“dónde”, pero se les dificulta el “por qué” y el “cómo”, la adquisición de 
la comprensión del lenguaje complejo y de las habilidades académicas 
se entorpece y pueden alcanzar las habilidades equivalentes a 4°-5° de 
primaria. Tienen dificultad en las habilidades matemáticas y de escri-
tura. Son personas más sugestionables, y llegan a asumir la moral del 
grupo que los acepte, sus conductas en situaciones sociales pueden ser 
consideradas como inmaduras o inapropiadas por otros2, 7.
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DI moderada

Estos niños se reconocen con DI entre los 3-5 años de edad. Se caracte-
riza por un funcionamiento intelectual y adaptativo tres a cuatro DE por 
debajo de la media. En ellos, la adquisición y el desarrollo del lenguaje, 
la habilidad para aprender y alcanzar las competencias en las habilida-
des académicas, están limitadas en la lectura, escritura y matemáticas, 
y el grado escolar que alcanzan es primero de primaria. Estas personas 
pueden desarrollar algunas destrezas básicas como lectura automática 
de algunas palabras, copiar información, emparejar el número con la 
cantidad de elementos. Tienen limitaciones en la toma decisiones y en 
el juicio social. La edad mental que alcanzan como adultos es de cerca a 
los 6-8 años y necesitan apoyo continuo para mantener la independen-
cia en las actividades de la vida diaria y realizar tareas laborales. Una 
persona con DI moderada puede alcanzar una independencia relativa 
en autocuidado y en las tareas de la vida diaria como comer, vestirse y 
la higiene personal7.

DI severa

Se reconoce hacia los 3 años de edad o más temprano. Se caracteriza 
por un funcionamiento intelectual y adaptativo de aproximadamente 
cuatro o más DS por debajo de la media. El cociente intelectual (IQ) 
está entre 20-25 y 35-40. Pueden tener alteraciones motoras y otras 
condiciones asociadas, como restricción en el lenguaje y en la habili-
dad de la comunicación, limitación intelectual y del funcionamiento 
adaptativo. No entienden los conceptos de números, cantidad, tiempo, 
manejo del dinero y solución de problemas. La interacción social de 
estas personas es con la familia y cuidadores, y tienen una edad mental 
en la adultez de 3 a 5 años. Necesitan soporte y supervisión constante 
a lo largo de la vida para todas las actividades de la vida diaria, el auto-
cuidado y la higiene personal7.

DI grave

Se identifica alrededor de los 2 años de edad, el funcionamiento inte-
lectual y adaptativo está cuatro o más DE por debajo de la media y el 
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IQ es menor de 20-25. Tienen limitaciones significativas en la comuni-
cación, el autocuidado y la movilidad. Necesitan cuidado permanente 
o incluso de enfermería. Se diferencia de la DI severa por las conductas 
adaptativas y no por el nivel cognitivo, necesitan asistencia y enseñanza 
intensivas dirigidas a que puedan desarrollar alguna capacidad de au-
tocuidado, algunos llegan a desarrollar algún tipo de comunicación con 
gestos o señas emocionales7.

Los comportamientos desafiantes son muy frecuentes en la DI y pue-
den estar más fuertemente asociados con el estrés de los padres. Estos 
pueden incluir incumplimiento, destrucción de propiedad, berrinches, 
crisis y agresión física hacia sí mismos o hacia otros. Estos comporta-
mientos también ocurren en el 4-9 % de los niños con un desarrollo 
típico, pero en los niños con DI ocurren en el 25 %. Estas conductas se 
deben al deterioro de la comunicación, que limita la capacidad de ex-
presar frustración y/o explicar los factores externos o la angustia física 
o emocional subyacente11.

El 50 % de los niños con DI presentan comportamiento problemáti-
co y el 5 % al 10 % tienen conductas graves con iguales consecuencias. 
Conductas de autoagresión como golpearse la cabeza, morderse y 
rascarse, que producen hinchazón, moretones y sangrado; pérdida 
de tejido de la lengua, labios, oídos y nariz; inclusive en casos graves 
pueden llegar a la ceguera por desprendimiento de retina; y desfi-
guración permanente. Las conductas agresivas pueden ser severas y 
resultar en lesiones graves a miembros de la familia y al personal de 
salud y de apoyo. Otros pueden presentar conductas de pica (inges-
tión de objetos no comestibles), o fugarse del lugar donde es cuidado. 
Estos problemas parecen ser más comunes entre las personas con DI 
que también tienen TEA. Otros factores de riesgo para problemas de 
comportamiento incluyen mayores déficits en el funcionamiento inte-
lectual y la comunicación, y la presencia de deficiencias sensoriales. 
Estos comportamientos pueden empezar en la primera infancia o en 
la adolescencia e, incluso, en la vida adulta y pueden ocurrir esporádi-
camente hasta varias veces al día. Cuando estos comportamientos son 
severos y persistentes, pueden conducir al maltrato, a la expulsión de 
la escuela, ubicación en entornos restrictivos y ocurrencia de trauma 
físico y emocional a los miembros de la familia12.



Ps
iq

ui
at

ría
 e

n 
la

s 
es

pe
ci

al
id

ad
es

 m
éd

ic
as

162 

La prevalencia de los trastornos del sueño en esta población es de 
80 %, mientras que en la población pediátrica general es de 20 % a 30 %. 
El tipo más común de los trastornos en esta población es conductual 
(insomnio de conciliación, despertar nocturno o insomnio terminal). Su 
presencia se asocia a las dificultades que los niños con DI tienen para 
aprender la conducta apropiada del sueño, también a condiciones mé-
dicas subyacentes como la epilepsia, la apnea obstructiva del sueño, el 
reflujo gastroesofágico, las cuales afectan el sueño. Factores medio am-
bientales, por ejemplo, la rutina para dormir y ciertas características de 
la familia (la dinámica familiar, la depresión materna y las dificultades 
del apego), también contribuyen a la alteración del sueño13. 

Test psicológicos diagnósticos

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

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

Escalas de Wechsler, se utilizan en niños mayores de tres años de edad. 
En los preescolares entre 2,5 a 7,6 años de edad, se aplica la Escala 
de Inteligencia de Wechsler para preescolar y primaria, cuarta edición 
(WPPSI-IV por sus siglas en inglés). Para los niños mayores de 6 años de 
edad mental, se usa la Escala de Inteligencia de Wechsler para niños, 
quinta edición (WISC-V por sus siglas en inglés). Pueden obtenerse pun-
tuaciones por debajo de la media en todas las subescalas, pero también 
puede haber puntuaciones medias en una o varias áreas. La medición 
cuantitativa de la inteligencia está estandarizada en el IQ, con distri-
bución típica en la población general y su punto de corte son 2 DE por 
debajo de la media; el IQ es considerado como una aproximación del 
funcionamiento intelectual que se puede o no correlacionar con el fun-
cionamiento del nivel adaptativo. Sin embargo, basados en numerosos 
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estudios epidemiológicos, las personas con puntajes de IQ de 50 o me-
nos son consideradas con DI severa y casi todas presentan algún grado 
de déficits adaptativos; mientras que aquellas por encima de 50 se les 
considera con DI leve7.

Otras escalas que evalúan el funcionamiento adaptativo son: la Escala 
de Conducta Adaptativa de Vineland, que valora cuatro áreas (co-
municación, habilidades de la vida diaria, socialización y habilidades 
motoras). También se encuentra la de la Conducta Independiente de 
Woodcock-Johnson o la Escala de Diagnóstico de Conducta Adaptativa.

En general coinciden los resultados entre las escalas de inteligencia 
y las adaptativas; hay que tener en cuenta que las capacidades adapta-
tivas pueden estar influenciadas por el entorno familiar y social, y son 
las que mejor responden al proceso terapéutico, también pueden variar 
a lo largo del tiempo2.

Complicaciones

Los niños con DI tienen mayores tasas de trastornos auditivos, visuales, 
neurológicos, ortopédicos, emocionales y conductuales que pueden 
afectarlos negativamente. A mayor compromiso de la DI, mayor gra-
vedad de estas complicaciones. Cuando se conoce la causa de la DI, se 
puede predecir cuáles alteraciones pueden presentarse, como en el sín-
drome de Down, en el que las alteraciones médicas son más frecuentes 
(apnea obstructiva del sueño, hipotiroidismo, cardiopatía congénita), 
en los síndromes de X frágil y alcohólico fetal, los trastornos conduc-
tuales. El tratamiento oportuno de estas alteraciones puede conducir a 
mejores resultados en el entorno escolar, del hogar y social2.
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Diagnóstico diferencial

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

• Los déficits sensoriales (hipoacusia profunda y pérdida de visión 
grave)

• Los trastornos de la comunicación, cuando se presentan deben bus-
carse otros retardos asociados

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

• Los trastornos del estado de ánimo
• El trastorno por déficit de atención e hiperactividad (TDAH)
• Enfermedades neurológicas progresivas
• Niños con parálisis cerebral
• Trastorno del espectro autista (TEA), el 25 % de estos pacientes tie-

ne DI2, 11

Comorbilidad

Las personas que presentan DI son más vulnerables a desarrollar tras-
tornos psiquiátricos, hasta dos a tres veces más que quienes no tiene 
DI, estos son: síntomas psicóticos, que pueden ser secundarios a expe-
rimentar estrés social y familiar cuando las demandas son excesivas. 
Otras enfermedades comórbidas son epilepsia, esquizofrenia y parálisis 
cerebral infantil (PCI), fobias, agorafobia y trastorno afectivo bipolar8, 14. 
Con relación al TDAH, ha habido discusión de si es una comorbilidad o 
parte de la expresión de la DI, pero los estudios han mostrado que su 
prevalencia es de 2,5 a 4 veces mayor que en los niños con desarrollo 
típico y no hay tanta diferencia entre ambos sexos, como sí se presenta 
en el grupo sin DI, el subtipo hiperactivo/impulsivo es más pronuncia-
do en la edad preescolar y tiende a disminuir en el tiempo, mientras 
que los problemas atencionales tienden a aparecer hacia los 8 a 12 
años de edad; el TDAH en general tiende a persistir en la vida adulta en 
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esta población lo cual empeora el funcionamiento en varios dominios 
como el funcionamiento del comportamiento, el social, el académico, 
el familiar y la salud en general15. Numerosos estudios muestran aso-
ciación entre DI y trastornos de conducta, pero otros consideran estos 
problemas comportamentales como un componente integral de la dis-
capacidad. El estrés parental, la capacidad cognitiva de los padres y la 
composición familiar están asociados a la psicopatología de los niños y 
adolescentes con DI14distribution, and psychiatric comorbidity of inte-
llectual disability (ID. La presencia de comorbilidad afecta la calidad de 
vida de los niños, por lo que el manejo del dolor y de las alteraciones 
del sueño son una prioridad para mejorar la calidad de vida16.

Tratamiento

No existe tratamiento para los síntomas centrales de la DI y no es una 
entidad curable; los objetivos del tratamiento deben enfocarse en la 
normalización de la conducta, de acuerdo a las normas y reglas sociales, 
y en el manejo de los trastornos emocionales o conductuales que se 
presentan concomitantemente, como son las conductas desafiantes y 
negativistas y las de auto y heteroagresión; también las enfermedades 
mentales del trastorno del estado de ánimo y la ansiedad. Estos tras-
tornos son los que más aumentan el estrés familiar, que llevan a que los 
pacientes sean alejados de su entorno, que en la vida adulta no consigan 
trabajo y que no puedan integrarse socialmente. La intervención tem-
prana es fundamental, porque los procesos de plasticidad cerebral son 
potencialmente mayores en los primeros cinco años de vida y si los pa-
dres adquieren métodos de crianza que desarrollen patrones adaptativos 
en sus hijos esto redundará en una mejor integración social del niño8.

Entre los tratamientos conductuales, el análisis conductual aplica-
do (ABA por sus siglas en inglés) intenta modificar antecedentes y/o 
consecuencias de comportamientos específicos, ya sea para desalen-
tar un comportamiento problemático o fomentar un comportamiento 
alternativo. El ABA se basa en dos dominios de aplicación: 1. El trata-
miento educativo en el contexto de una intervención y 2. El tratamiento 
centrado en el problema, dirigido a abordar problemas específicos. Los 
análisis de comportamiento funcional hacen una medición detallada de 
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las posibles causas del comportamiento desafiante, como la necesidad 
de atención o ayuda, la evasión de las demandas, el intento de obtener 
lo que se desea, la protesta o la autoestimulación. Luego la planifica-
ción del comportamiento se adapta al perfil de comportamiento y al 
nivel de desarrollo del niño₁₁, ₁2.

Los trastornos de conducta relacionados con la DI pueden deberse 
a una discrepancia entre las capacidades del niño y las demandas del 
entorno, a problemas orgánicos y a dificultades familiares, de manera 
que los comportamientos del niño pueden deberse a la dificultad del 
niño para una adecuada comunicación, una forma de llamar la aten-
ción del medio o evitar frustraciones; por tanto, cuando se evalúa una 
conducta desafiante del paciente es necesario tener en cuenta la edad 
mental del niño y no tanto la edad cronológica. Realizar cambios en el 
entorno del paciente o hacer adaptaciones escolares puede mejorar 
los problemas de conducta. Las técnicas de tratamiento conductista, 
basadas en principios humanísticos, también son útiles para que se 
aprenda la clarificación de sentimientos y el reforzamiento positivo, y 
no técnicas de aversión2.

Cuando se presentan trastornos del sueño, el manejo inicia con la 
higiene del sueño, implementar una rutina para ir a la cama y levantar-
se en la mañana, que permita suficiente duración del sueño para que 
sea reparador; también se aconseja modificar las conductas tanto de 
los padres como del niño para contribuir a mejorar las dificultades al 
dormir. Realizar actividades antes de acostarse que tengan un efecto 
calmante, como movimientos rítmicos y música suave ayudan a conci-
liar el sueño. La modificación de la conducta es otra técnica utilizada; en 
cuanto al tratamiento farmacológico, el uso de la melatonina, sola o en 
combinación con programas conductuales, puede ser útil13.

El tratamiento interdisciplinario es necesario, y se requiere de la 
participación de psicología y terapia del lenguaje, basada en las ne-
cesidades específicas del niño y del estilo de aprendizaje; es dirigida 
a la repetición, a aumentar el vocabulario, a entender conceptos y a 
desarrollar una variedad de frases complejas, habilidades narrativas y 
conversacionales para mejorar las destrezas sociales. También puede 
ser necesaria la intervención de fisioterapia, nutrición, trabajo social y 
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de especialidades médicas como pediatría, neurología, genética, reha-
bilitación o psiquiatría11.

Muy importante el contacto con los profesores escolares para hacer 
un plan educativo coherente con las necesidades del niño y de la fami-
lia, que varían en la medida que el niño crece, por lo cual es necesario 
ajustar los objetivos del tratamiento. En general, las personas con DI 
presentan una edad mental por debajo de los 13 años, lo que los ubica 
en un nivel de abstracción del pensamiento al inicio de la adolescencia, 
por tanto, el enfoque debe ser alcanzar una vida autosuficiente en la 
edad adulta y durante el tiempo escolar hay que promover la relación 
con otras personas con el mismo nivel de discapacidad8.

Asesorar a las familias y darles apoyo emocional y social es básico, 
para evitar la depresión parental y que el niño sufra maltrato o aban-
dono. Las familias que tienen una buena relación de pareja entre los 
padres, menor número de hijos, salud mental de los padres, un nivel 
socioeconómico más elevado, niños con menores alteraciones compor-
tamentales, apoyo de la familia extensa, disponibilidad de programas 
sociales y servicios de ayuda, tiene un mejor afrontamiento de las con-
diciones de los niños con DI. Los padres que logran mejor aceptación de 
las limitaciones de sus hijos con DI y que reciben apoyo individualizado 
para disminuir los problemas de salud y normalizar la situación, pueden 
adaptarse mejor a las circunstancias de la discapacidad2, 17.

Tratamiento farmacológico

En ocasiones se hace necesario el uso de psicofármacos, principal-
mente, dirigidos a los síntomas específicos del TDAH (estimulantes), 
la conducta autolesiva y la agresividad (antipsicóticos), la ansiedad, el 
trastorno obsesivo-compulsivo y la depresión (inhibidores selectivos de 
la recaptación de serotonina).

Las personas con DI son tratadas frecuentemente con más de un 
psicofármaco con sus consecuentes efectos secundarios, por lo hay que 
tener precaución y monitorización del potencial daño por la interacción 
de medicamentos, debido a que se involucra el sistema citocromo P450. 
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Los sujetos con DI presentan más efectos secundarios y se benefician de 
dosis bajas. Se debe iniciar con monoterapia antes de combinar medi-
camentos, a bajas dosis y de forma lenta. El uso de los antipsicóticos es 
la opción más frecuentemente usada; la risperidona es útil para reducir 
las conductas autoagresivas principalmente a dosis entre 1 a 3 mg18.

Uso de la tecnología

La tecnología puede ser una estrategia para que los adolescentes con 
DI puedan interactuar de manera saludable, facilitar la memoria, la lec-
tura y la comunicación, como también para actividades de ocio. Esto 
puede lograrse con el uso de teléfonos celulares, computadores, table-
tas o relojes19.

Pronóstico

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

Conclusión

Las características centrales de la DI son las limitaciones tanto en el 
funcionamiento intelectual como adaptativo, que deben ser evaluadas 
por medio de la clínica y los test estandarizados. La medición del IQ 
para determinar la severidad de la DI tiene limitaciones especialmente 
en niveles mayores, y como único parámetro de evaluación no se puede 
considerar criterio suficiente para determinar si una persona tiene o no 
discapacidad intelectual.
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En la DI leve los factores psicosociales y medioambientales contri-
buyen principalmente en su etiología. Los signos y síntomas de la DI 
dependen de la edad y la severidad de los déficits, mientras más severo 
el compromiso más temprano se evidencia la DI.

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

Las principales estrategias de manejo de las personas con DI son el 
cuidado médico general, el tratamiento de las comorbilidades y de los 
síntomas conductuales, educación especial, entrenamiento vocacional 
y soporte social; el empleo de psicofármacos es menor en esta pobla-
ción y su uso debe hacerse con precaución.
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Psiquiatría y obesidad
Juan David Velásquez Tirado1

Resumen 

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

Finalmente, los procedimientos invasivos se convierten en una alter-
nativa para aquellos pacientes refractarios al tratamiento o que tienen 
comorbilidades que comprometen su vida. Aunque no existe un con-
senso acerca de la relación causa-efecto entre las psicopatologías y la 
obesidad, se acepta que el estado emocional puede interferir en la des-
estructuración de los patrones alimentarios y en el sedentarismo. 

Palabras clave: Obesidad, Psiquiatría, Fármacos, Cirugía bariátrica. 

1 Médico Psiquiatra. Especialista en Psiquiatría de Enlace. Profesor Titular Facultad de Medicina. 
Universidad Pontificia Bolivariana (UPB). Psiquiatra de Enlace. Clínica Universitaria Bolivariana. 
Medellín. Investigador Grupo de investigación en psiquiatría de enlace (GIPE). UPB. Grupo de obe-
sidad Clínica Medellín El Poblado. Medellín.
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Introducción

La obesidad es una afección médica crónica compleja que tiene un gran 
impacto negativo en la salud humana. Se define como un peso corporal 
desproporcionado para la altura, relacionado con una acumulación ex-
cesiva de tejido adiposo (en especial grasa visceral) que generalmente 
se acompaña de inflamación sistémica leve y crónica1. A pesar de la 
variedad de tratamientos disponibles, los resultados siguen siendo, en 
general, insatisfactorios debido a las altas tasas de falta de respuesta y 
recaída2. La Organización Mundial de la Salud (OMS) definió el sobre-
peso y la obesidad como la enfermedad en la que el exceso de grasa 
corporal se ha acumulado a tal punto que la salud puede verse afecta-
da, y subrayó que la definición práctica de obesidad se basa en el nivel 
de IMC que es el indicador más utilizado y que relaciona el peso y la ta-
lla, y se calcula de la siguiente manera: IMC = peso en kg / talla en m2. 3 

Para medir el peso, los pacientes se deben pesar con ropa liviana y 
sin calzado, mirando al frente, erguido de espaldas al altímetro, con los 
tobillos apoyados en este y las rodillas juntas. De acuerdo con este ín-
dice, la OMS clasifica el peso corporal en una serie de categorías: <18,5 
kg/m2: peso bajo; 18,5-24,9 kg/m2: peso normal; 25-29,9 kg/m2: sobre-
peso; 30-34,9 kg/m2: obesidad grado I; 35-39,9 kg/m2: obesidad grado 
II; > 40 kg/m2: obesidad grado III. Otras clasificaciones incluyen la súper 
obesidad cuando el IMC está entre 50-59,9 kg/m2 y súper-super obesi-
dad > 65 kg/m2. 4 

Otra de las medidas de utilidad es la circunferencia de cintura (CC), 
la cual resulta de valor diagnóstico y pronóstico, especialmente en los 
casos de personas con IMC normal y obesidad abdominal. Es un buen 
estimador de la grasa intraabdominal y es mejor predictor de riesgo 
cardiometabólico que el IMC, lo que la convierte en un marcador de 
suma importancia5. El índice de masa corporal refleja la masa corpo-
ral, en la mayoría de los casos, pero no en todos se correlaciona bien 
con el grado de obesidad. Esta medida se ha considerado un predictor 
significativo de mortalidad general con una reducción en la tasa de su-
pervivencia media de aproximadamente 2 a 4 años para personas con 
un IMC entre 30 a 35 kg/m2 y de 8 a 10 años para personas con un IMC 
entre 40 a 45 kg/m2.6 
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Epidemiología

Las pandemias de obesidad, desnutrición y cambio climático represen-
tan tres de las amenazas más graves para la salud y la supervivencia 
humanas. Estas pandemias constituyen, según la comisión de Lancet 
para la obesidad y la malnutrición, una sindemia (sinergia de epide-
mias que se producen en el mismo tiempo y lugar, interactúan entre sí 
para producir secuelas complejas y comparten factores sociales subya-
centes comunes), debido a las interacciones en los ámbitos biológico, 
psicológico o social, y los factores y los determinantes en salud que se 
relacionan con estas condiciones a gran escala7. La obesidad ha aumen-
tado inexorablemente en todo el mundo en las últimas 4 a 5 décadas y 
ahora es uno de los mayores contribuyentes a la mala salud en la mayo-
ría de los países8. Se estima que alrededor de un tercio de la población 
mundial padece sobrepeso u obesidad9. A pesar de casi dos décadas de 
recomendaciones de organizaciones nacionales e internacionales auto-
rizadas, especialmente la OMS, la implementación de políticas efectivas 
de prevención de la obesidad ha sido lenta e inconsistente10. En los 
últimos 30 años la prevalencia de obesidad ha tenido un aumento expo-
nencial en todo el mundo duplicando las tasas en adultos y niños (6-11 
años) y triplicándolas en los adolescentes (12-19 años). Con esta tasa 
de crecimiento, esta condición tiende a convertirse en una carga para la 
salud pública con un impacto significativo y profundo en la morbilidad, 
la mortalidad y el costo de la atención médica11. 

En Colombia, particularmente, la prevalencia de obesidad ha alcan-
zado niveles alarmantes, de acuerdo con la última Encuesta Nacional 
de Situación Nutricional (ENSIN)12 de 2015, la obesidad es más frecuen-
te en las mujeres (22,4 %) que en los hombres (14,4 %), uno de cada 
tres jóvenes y adultos tiene sobrepeso (37,7 %), mientras que uno de 
cada cinco es obeso (18,7 %). En este sentido, el 56,4 % de la población 
presenta exceso de peso, lo que significa un incremento de 5,2 puntos 
porcentuales con respecto a la encuesta de 2010. Debido a la inade-
cuada prevención primaria para la obesidad y sus complicaciones, esta 
evoluciona con mayor frecuencia a estadios severos, y está asociada a 
múltiples comorbilidades que amenazan la vida de los pacientes como 
cardiopatía isquémica, enfermedad cerebrovascular (ECV), síndrome de 
apnea hipopnea obstructiva del sueño (SAHOS), resistencia a la insulina, 
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diabetes mellitus tipo 2, hipertensión arterial (HTA), dislipidemia, estea-
tosis hepática y reflujo gastroesofágico, entre otras13.

Costos en salud 

Los costos de la obesidad en 2019 se calcularon alrededor de $ 2 bi-
llones anuales de costos directos en atención médica y en pérdida de 
productividad económica. Estos costos representan del 2 al 8 % del 
producto interno bruto (PIB) del mundo y son aproximadamente el 
equivalente en costos a los que genera el tabaquismo, la violencia ar-
mada y la guerra7.

Obesidad y sistema nervioso central

La etiopatogenia de la obesidad es multifactorial, implicando tanto 
factores genéticos como ambientales, cuyo peso relativo en el deter-
minismo de la condición puede diferir en gran medida de un caso a 
otro14. El aumento de la disposición de grasa, según una visión simplista 
basada en la primera ley de la termodinámica, resulta de un desequi-
librio entre la ingesta calórica y el gasto energético. Según este punto 
de vista, la obesidad es el resultado de una baja actividad física (un 
estilo de vida sedentario) y el consumo excesivo de alimentos con alto 
contenido energético por encima de las necesidades del individuo. 
Sin embargo, en realidad, la etiología de la obesidad es mucho más 
compleja15. Circunstancias como el estado socioeconómico, el com-
portamiento ambiental y personal, las interacciones genotipo-fenotipo 
han sido estudiadas para comprender la patogénesis de esta condición, 
ya que todos estos factores afectan la ingesta de alimentos, el recam-
bio de nutrientes, la termogénesis, la utilización de lípidos de ácidos 
grasos fuera del almacenamiento y hacia la oxidación, y también el al-
macenamiento diferencial de grasa en depósitos regionales adiposos 
versus tejidos no adiposos1. 

La alimentación es un comportamiento altamente complejo que invo-
lucra actividades cerebrales al utilizar sistemas neuronales sensoriales, 
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motores, cognitivos, emocionales y de recompensa. Es así como el sis-
tema nervioso central (SNC) desempeña un papel crucial en todos los 
procesos relacionados con el equilibrio energético, desde la sensación 
de hambre y la búsqueda de alimentos hasta el gasto y/o acumulación 
de energía. La exposición de humanos sanos en ayunas a señales re-
lacionadas con alimentos implica la activación de regiones cerebrales 
comúnmente asociadas a la recompensa y la motivación (cuerpo es-
triado, pálido y mesencéfalo), áreas que codifican el procesamiento y la 
atención visual (corteza visual y corteza cingulada anterior), y de áreas 
involucradas en el procesamiento gustativo (ínsula, opérculo frontal) y 
somato sensorial oral (giro postcentral)16. La activación reducida de las 
áreas de recompensa observadas en sujetos obesos expuestos a estí-
mulos relacionados con la comida ha reforzado el concepto de obesidad 
hedónica, ya que las respuestas defectuosas relacionadas con la recom-
pensa a la ingesta de alimentos en algunos pacientes se cree que puede 
anular la regulación del equilibrio energético del cuerpo, lo que resulta 
en un exceso de alimentación, exceso de disposición de grasa y, a su vez, 
en el desarrollo de obesidad17. La obesidad como enfermedad tiene 2 
grandes estructuras involucradas: el tejido graso y el sistema nervioso 
central (SNC); en esta última, las vías que controlan el apetito son de 
gran interés, puesto que, aunque la investigación muchas veces se ha 
centrado en los cambios en el control del hipotálamo, investigaciones 
revelan otras redes, como recompensa, emoción, memoria, atención y 
control cognitivo, las cuales pueden desempeñar un papel más prepon-
derante en el control del apetito en los seres humanos18.

El hipotálamo contiene circuitos neuronales altamente conservados 
que controlan una serie de funciones y comportamientos básicos, in-
cluido el equilibrio energético, el equilibrio de líquidos y electrolitos, la 
termorregulación, los ciclos de sueño-vigilia, las respuestas al estrés y 
la reproducción. Varios neurotransmisores y neuropéptidos en el hipo-
tálamo están involucrados en la regulación de la ingesta de alimentos. 
La información metabólica llega al cerebro a través de cuatro rutas dife-
rentes: interacción con transportadores en la barrera hematoencefálica 
(insulina, leptina); difusión a lugares adyacentes del cerebro a través 
de órganos circunventriculares (grelina); acción directa sobre las neu-
ronas en los órganos circunventriculares (amilina); la estimulación de 
aferentes sensoriales vagales periféricas (la colecistoquinina (CCK), el 
péptido YY, el péptido similar al glucagón 1 (GLP-1)) y la activación de 
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las vías neuronales intestinales al cerebro. Es importante destacar que 
estas rutas no son mutuamente excluyentes y una hormona a menudo 
puede alcanzar sus objetivos cerebrales a través de múltiples rutas19. El 
neuropéptido Y (NPY) y el péptido relacionado con agouti (AGRP) esti-
mulan la ingesta de alimentos, mientras que la hormona estimulante de 
melanocitos (MSH), la proteína de transcripción regulada por cocaína 
y anfetaminas (CART) y la proopiomelanocortina (POMC) suprimen la 
ingesta de alimentos. El péptido Nesfatin 1 regula el hambre y el al-
macenamiento de la grasa. Las hormonas tiroideas (triyodotironina y 
tiroxina) están involucradas en varios procesos fisiológicos, incluidas la 
regulación de la tasa metabólica basal y la temperatura corporal. Varias 
adipocinas (como leptina, adiponectina, nicotinamida fosforibosiltrans-
ferasa apelina, factor de necrosis tumoral, IL-6, inhibidor del activador 
de protrombina 1 y el angiotensinógeno) producidas por el tejido adi-
poso, pueden mediar el apetito, la termogénesis, la inflamación y el 
depósito de grasa. La leptina también se conoce como la “hormona de 
la saciedad”, ya que regula el equilibrio energético al inhibir el hambre, 
y se opone a la acción de la grelina, la “hormona del hambre”. La adipo-
nectina regula varios procesos metabólicos (incluida la homeostasis de 
la glucosa y la oxidación de los ácidos grasos) y tiene potentes propie-
dades antiinflamatorias, antidiabéticas y antiaterogénicas. La proteína 1 
desacopladora de grasa marrón mitocondrial (UCP1; también conocida 
como termogenina) está implicada en la generación de calor al indu-
cir la termogénesis sin temblores. Las hormonas gastrointestinales y 
pancreáticas, como la grelina, la CCK, el GLP1, el polipéptido inhibidor 
gástrico (GIP), la insulina, el glucagón y la serotonina, están involucra-
dos en la captación de alimentos, metabolismo y control del hambre20. 

Es probable que cada hormona involucrada en la homeostasis 
del equilibrio energético regule características distintivas y sutilmen-
te diferentes del comportamiento alimentario, el metabolismo y la 
homeóstasis energética. Sin embargo, el conocimiento en esta área 
todavía es muy limitado. Hasta la fecha, solo se ha identificado una 
hormona relacionada con la saciedad (grelina), lo que posiblemen-
te indica que la configuración predeterminada del cerebro es buscar 
comida y alimento, y que las señales de saciedad circulante mantie-
nen los neurocircuitos de alimentación inhibidos y los neurocircuitos 
de saciedad activados entre comidas. Algunas hormonas de equilibrio 
energético, como la leptina, la insulina y la grelina, parecen tener una 
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acción reguladora metabólica predominantemente a más largo plazo, 
proporcionando al cerebro información sobre las reservas de energía 
del cuerpo y desempeñando un papel permisivo o restrictivo en com-
portamientos intensivos en energía, como crecimiento y reproducción. 
Estas hormonas actúan principalmente sobre los neurocircuitos del hi-
potálamo tuberal. Otras hormonas de equilibrio energético, como CCK, 
neuropéptido YY, GLP-1 y amilina, aparentemente desempeñan una ac-
ción a corto plazo en la sensación de saciedad y en el comportamiento 
alimentario actuando principalmente en neurocircuitos de alimentación 
del tronco encefálico. La evidencia emergente indica que las hormonas 
de equilibrio energético de los mamíferos pueden afectar el comporta-
miento de alimentación a través de múltiples neurocircuitos paralelos 
en diferentes áreas hipotalámicas y del tronco encefálico que involu-
cran diversos sistemas neurotransmisores y neuropéptidos. Desde un 
punto de vista fisiológico, esta redundancia puede explicarse con la ne-
cesidad de garantizar un comportamiento alimentario normal incluso 
en condiciones ambientales extremas, mientras que desde un punto 
de vista patológico, explica por qué es muy difícil obtener cambios sig-
nificativos y duraderos en el peso corporal y encontrar medicamentos 
efectivos para tratar la obesidad humana15. 

La comida como adicción

El concepto de adicción a la comida fue introducido por primera vez en 
la literatura científica por Randolph en 1956, quien escribió sobre “un 
patrón común de síntomas descriptivamente similares a los de otros 
procesos adictivos” observados en el consumo de alimentos como el 
maíz, el trigo, café, leche, huevos y papas 21. Desde entonces, aún no se 
ha llegado a un acuerdo sobre el significado del término adicción a la co-
mida. El término no se encuentra en el Manual Diagnóstico y Estadístico 
de los Trastornos Mentales (DSM). La última versión, DSM-5, trata los 
trastornos por uso de sustancias bajo el título “Trastornos relacionados 
con sustancias y adictivos” y desde la aparición del DSM es el primero 
en incluir una adicción conductual, que refleja las vías de los procesos 
adictivos. Aun así, si el concepto de adicción a la comida representa o no 
otra adicción conductual, como el trastorno del juego, o si los elementos 
de algunos alimentos, como el azúcar, la grasa o las calorías, tienen una 
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calidad inherentemente adictiva similar a las drogas de abuso, continúa 
siendo debatido22. Estos modelos no son mutuamente excluyentes; la 
adicción a la comida, si existe, es extremadamente compleja y multi-
dimensional. A medida que la comprensión de la adicción a la comida 
continúa evolucionando, es probable que los componentes de cada una 
de estas construcciones principales sean adoptados por psiquiatras, psi-
cólogos y neurocientíficos, lo que puede ayudar a guiar un tratamiento. 
Las drogas de abuso y la comida ejercen un efecto gratificante a través 
de la activación de las neuronas de dopamina en el área tegmental ven-
tral, lo que resulta en la liberación de dopamina en el núcleo accumbens 
y sus efectos en la vía mesolímbica. Algunos teóricos han planteado 
que tanto la adicción a las drogas como la obesidad son el resultado de 
comportamientos y hábitos en los que el individuo tiene dificultades 
para controlarse a pesar de ser consciente de las consecuencias inde-
seables23. Es así como el consumo de alimentos es gratificante, en parte, 
a través de la activación de las vías dopamina-mesolímbica. Ciertos 
alimentos, especialmente, aquellos ricos en azúcar y grasa, actúan de 
manera similar a las drogas, lo que lleva al consumo compulsivo de ali-
mentos y la pérdida de control sobre la ingesta de alimentos. Además, 
los circuitos de autocontrol y toma de decisiones se ven afectados en la 
obesidad de manera similar al abuso de drogas y la adicción, debido a 
la desregulación de las regiones prefrontales24.

Neuroimágenes y obesidad 

Utilizando PET con (11C) racloprida y FDG, Volkow y colaboradores de-
mostraron reducciones en los receptores D2 del estriado en sujetos 
adictos a la cocaína, la metanfetamina y el alcohol. El uso de estas dro-
gas se asoció a un metabolismo disminuido en las regiones corticales 
prefrontales, en comparación con controles sanos25. El menor metabo-
lismo de glucosa en los centros de control ejecutivo de las regiones 
prefrontales refleja su funcionamiento disminuido, lo que resulta en 
la dificultad del control sobre la conducta en el consumo de sustancias 
adictivas, a pesar de la conciencia de los efectos negativos. La regula-
ción a la baja de los receptores de dopamina tipo 2 y la disminución de 
la sensibilidad a la dopamina que acompañan a la adicción a las drogas 
dan como resultado una menor señalización en las áreas prefrontales. 



179 

Ps
iq

ui
at

ría
 y

 o
be

si
da

d 

La falta de señalización inducida por dopamina en los centros de control 
ejecutivo da como resultado una menor modulación funcional de estas 
regiones, lo que explica el desarrollo de la compulsividad que caracte-
riza a la adicción a las drogas23, 25. De manera similar, se demostró que 
el metabolismo de la glucosa de las áreas prefrontales del cerebro se 
correlaciona con la señalización deficiente de dopamina estriatal ob-
servada en individuos obesos. La baja disponibilidad del receptor de 
dopamina D2 estriatal observada en sujetos obesos puede poner a 
estos individuos en mayor riesgo de ingesta compulsiva de alimentos 
ricos en calorías, debido a la capacidad alterada de la dopamina para 
modular la corteza prefrontal dorsolateral y las regiones prefrontales 
mediales, que se sabe desempeñan un papel importante en la función 
ejecutiva y el control inhibitorio. La disponibilidad del receptor de do-
pamina D2 estriatal se redujo en sujetos obesos y se encontró que se 
correlaciona con un reducido metabolismo en el prefrontal dorsolateral, 
orbitofrontal medial, circunvolución cingulada anterior y cortezas soma-
tosensoriales, lo que indica que los cambios conductuales en el control 
inhibitorio que aparecen como resultado de la administración crónica 
de drogas también se puede observar en los atracones frecuentes25.

Obesidad y psiquiatría

En la actualidad la obesidad se está asociando con un aumento crecien-
te de problemas neuropsiquiátricos, relacionados con la patogénesis 
de esta afección, y probablemente de gran importancia en cuanto a su 
tratamiento y pronóstico. En una dirección neurobiológica, un sólido 
cuerpo de evidencia ha demostrado que las alteraciones inmuno-me-
tabólico-endocrinas unidas al exceso de peso corporal / adiposidad, 
afectan y deterioran la integridad morfológica y el funcionamiento del 
cerebro, contribuyendo así a la neurodegerenación progresiva y a alte-
raciones del comportamiento. La obesidad involucra vías patogénicas 
entremezcladas, que incluyen inflamación sostenida, trastornos endo-
crinos y la desregulación metabólica, que interactúan y se combinan 
entre sí, llegando a tener un papel de causa y efecto2. Esta compleja 
interacción de señales produce neuroinflamación, la cual genera un 
desequilibrio funcional (y, a veces, histológico) entre las células micro-
gliales y los astrocitos, superando las primeras a las segundas en muchos 
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procesos neuroquímicos, como el metabolismo de los neurotransmiso-
res y la producción de factores de crecimiento. Finalmente, los procesos 
de plasticidad (producción y remodelación sináptica y neurogénesis) se 
ven alterados, especialmente en áreas críticas (hipotálamo, hipocam-
po y corteza prefrontal), un fenómeno llamado “neuroprogresión”. En 
algunos casos pueden sobrevenir procesos neurodegenerativos que lle-
guen a lesiones irreversibles (como cicatrices glióticas) y, lo que es más 
importante, una pérdida apreciable de neuronas tanto en áreas alo-
corticales como isocorticales. Estas alteraciones estructurales pueden 
explicar en parte por qué la obesidad predispone al desarrollo de tras-
tornos psiquiátricos y proporciona un marco teórico para la asociación 
entre el estado de peso y las funciones neuropsiquiátricas, como las 
funciones cognitivas / ejecutivas y la regulación del estado emocional2.

Las emociones también son potentes reguladores del apetito, en las 
que la depresión y la ansiedad están estrechamente relacionadas con 
obesidad; de igual forma, el estrés causa cambios en el apetito que 
pueden conducir al aumento progresivo de peso. Aunque la carga de 
comorbilidad física asociada a la obesidad está bien establecida27,28 su 
relación con la salud mental ha sido menos explorada. En las últimas dos 
décadas, sin embargo, la evidencia se ha venido acumulando gradual-
mente con relación a la asociación entre varios trastornos psiquiátricos 
y la obesidad, y, particularmente, entre aquellos pacientes que asisten 
a los servicios buscando tratamiento. A pesar de esto, existen lagunas 
con respecto a la fuerza y bidireccionalidad entre la obesidad y diversas 
condiciones psiquiátricas. 

Ciertos trastornos psiquiátricos son factores de riesgo para el de-
sarrollo de obesidad, entre estos encontramos la bulimia nerviosa, el 
trastorno por atracones, la depresión mayor y los trastornos de ansie-
dad, especialmente el de ansiedad generalizada. A su vez, la obesidad 
es un factor predisponente de trastornos psiquiátricos como la de-
presión. Existe una evidencia voluminosa que informa una asociación 
significativa entre depresión mayor y obesidad. Numerosos estudios 
han demostrado que la depresión está vinculada a la obesidad en una 
manera bidireccional. No es de sorprender si tenemos en cuenta que 
los cambios en la ingesta alimentaria hacen parte de los síntomas de 
la depresión. Las asociaciones son más fuertes para pacientes con un 
perfil de síntomas que a menudo se etiqueta como “atípico”28. 
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Scott y Bruffaerts realizaron una investigación cuyo objetivo fue in-
vestigar cuál es la asociación entre obesidad y trastornos mentales en 
la población general de 13 países incluyendo Colombia. Los pacientes 
con obesidad (IMC>40) fueron comparados con el grupo de referencia 
(personas no obesas con IMC 18,5-29,9). Se encontró una asociación 
estadísticamente significativa entre obesidad y trastorno depresivo y 
trastornos de ansiedad. Esta asociación estuvo concentrada en perso-
nas con obesidad severa, y entre mujeres. En Colombia se estimó una 
prevalencia de obesidad IMC> 30 de 6,6 %, y con IMC mayor o igual a 
35 de 1,4 %, se concluyó que existe relación entre obesidad severa y 
trastornos emocionales (depresión y ansiedad) y que es más prevalen-
te en mujeres27.

Para los trastornos de ansiedad, el número de estudios ha sido com-
parativamente menor. La correlación entre la obesidad y la ansiedad 
parecen menos robustas en comparación con la depresión mayor. La 
ansiedad, con o sin depresión, también puede ser un factor de ries-
go para la obesidad y, como varios estudios han señalado, la obesidad 
y la ansiedad suelen ir de la mano. Una revisión de la literatura de 
2010 reveló una asociación positiva entre los trastornos de ansiedad y 
obesidad, sin embargo, hacen falta estudios longitudinales que lo de-
muestren. Aunque existe evidencia de que la ansiedad puede provocar 
un aumento del apetito, aparentemente no hay estudios convincentes 
que demuestren si la ansiedad precede al desarrollo de la obesidad o, 
más probablemente, que los dos fenómenos son concurrentes29, 30.

De particular relevancia es el trastorno de estrés post traumático 
(TEPT). Estudios recientes han demostrado que parece estar relacionado 
con el desarrollo de la obesidad y las complicaciones metabólicas. El 
TEPT parece ser una de las enfermedades psiquiátricas que más común-
mente se asocia con la obesidad y puede aparecer, incluso, años después 
de los eventos traumáticos. Cuando el TEPT ocurre junto con síntomas 
depresivos, conlleva un riesgo especialmente alto de desarrollar enfer-
medades relacionadas con la obesidad, como la diabetes tipo 2 (DM2), la 
resistencia a la insulina, la enfermedad cardiovascular y la dislipidemia. 
Los mecanismos sugeridos incluyen respuestas endocrinas alteradas en 
el eje hipotálamo hipófisis suprarrenal junto con alteraciones funcionales 
en el SNC y distorsión de la interacción de adipokinas31, 32.
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La mayoría de los estudios indican que el trastorno por déficit de 
atención e hiperactividad (TDAH) es un factor importante en el desarro-
llo de obesidad, independientemente del tratamiento farmacológico, el 
estado socioeconómico y la mayoría de los trastornos asociados con el 
TDAH. El riesgo de sobrepeso es mayor en un 50 % y el riesgo de obe-
sidad es mayor en un 40 % en personas con TDAH en comparación con 
los individuos sanos33.

Los trastornos de conducta alimentaria que se han estudiado con 
mayor frecuencia en personas con obesidad son el trastorno por atra-
cones y la bulimia nerviosa, y en menor medida el síndrome de ingesta 
nocturna. El trastorno por atracones (TA) se define, según el Manual 
Estadístico de Trastornos Mentales (DSM-5), por episodios recurren-
tes de atracones, al menos una vez a la semana durante los últimos 3 
meses, y asociado con angustia marcada. Se requiere también que los 
pacientes experimenten al menos tres de las siguientes cinco caracte-
rísticas: comer mucho más rápido de lo normal; comer hasta sentirse 
excesivamente saciado; comer en exceso cuando no se siente física-
mente hambriento; comer solo debido a la vergüenza relacionada con 
la cantidad de comida consumida; y sentirse disgustado, deprimido o 
muy culpable después de los episodios de atracones18. Se estima que las 
personas con TA tienen de 3 a 6 veces más probabilidades de ser obe-
sas que las que no tienen el trastorno. Es más frecuente entre quienes 
buscan tratamientos para pérdida de peso en comparación con los que 
no (29 % vs 9 %). Entre los pacientes de cirugía bariátrica, la prevalencia 
es mucho mayor, con tasas de prevalencia hasta del 47 % dependiendo 
del método de evaluación34-36. La bulimia nerviosa (BN) se caracteriza 
por una autoevaluación que está excesivamente influenciada por el 
peso y la imagen corporal, presencia de atracones recurrentes y com-
portamientos compensatorios insalubres recurrentes, para prevenir la 
ganancia de peso (vómitos autoinducidos, uso indebido de laxantes, 
diuréticos u otros medicamentos, excesivo ejercicio, etc.). Los criterios 
del DSM-5 para la bulimia nerviosa requieren que los episodios de atra-
cones y las conductas compensatorias ocurran al menos una vez a la 
semana durante los últimos 3 meses37. Entre el 2 al 49 % de los pacien-
tes considerados elegibles para el tratamiento quirúrgico de la obesidad 
tiene criterios de diagnóstico para bulimia nerviosa. Un estudio con una 
muestra clínica de 1383 individuos con trastornos alimenticios actua-
les, incluyendo 123 con TA y 551 con BN, encontró que el 87 % de los 



183 

Ps
iq

ui
at

ría
 y

 o
be

si
da

d 

pacientes con TA y el 33 % con BN también habían tenido obesidad en 
algún momento de su vida38. El otro trastorno alimenticio relacionado 
con el sobrepeso y la obesidad es el síndrome de ingesta nocturna (SIN). 
Fue descrito por primera vez por Stunkard, Grace y Wolff en 195539. 
Se caracteriza por episodios recurrentes de ingestas excesivas de comi-
da en la tarde/noche o ingestas después de despertarse en la noche, 
acompañado al menos de tres de los siguientes síntomas: anorexia ma-
tutina, la presencia de una fuerte necesidad de comer entre la cena y 
el sueño y/o durante la noche, el inicio del sueño y/o el mantenimien-
to del mismo, insomnio, estado de ánimo frecuentemente deprimido 
o empeoramiento del estado de ánimo en la noche, y la creencia de 
que no se puede volver a dormir sin comer40. El SIN es clasificado en el 
DSM-5 como “otro trastorno específico de la alimentación”37. Aunque 
no todos los pacientes con SIN tienen sobrepeso u obesidad, el síndro-
me se encuentra con mayor frecuencia en obesos. En una revisión de 
2003 realizada por de Zwaan la prevalencia del SIN fue del 6–64 % en 
personas obesas que buscaban cirugía para bajar de peso41. Por otro 
lado, el concepto de “adicción a la comida”, aunque polémico, ha sido 
evidente en los medios y el público en general hace ya algún tiempo 
y está ganando un interés creciente en la literatura científica. Existen 
numerosas reseñas discutiendo los aspectos diagnósticos, neurobioló-
gicos y clínicos de la adicción a la comida, con argumentos tanto a favor 
como en contra de su utilidad y validez. Este aumento de interés vie-
ne con la perspectiva de que la adicción puede conceptualizarse como 
una pérdida de control sobre la ingesta de una sustancia particular o 
comportamiento, sin la necesidad de centrarse exclusivamente en sus-
tancias psicoactivas. Como se mencionó antes, existen similitudes entre 
algunos trastornos alimentarios y los trastornos por uso de sustancias 
(TUS), dentro de las que se incluyen la ansiedad de consumo “cravings”, 
el control reducido sobre la ingesta, la incrementada impulsividad y la 
sensibilidad alterada a la recompensa. Se han propuesto el TA y la BN 
como fenotipos que pueden reflejar estas similitudes. Ambos trastornos 
se caracterizan por episodios recurrentes de atracones en los que se 
consumen grandes cantidades de alimentos en poco tiempo, acompa-
ñados de sentimientos de falta de control, a pesar de la angustia física y 
emocional. Por otra parte, tratamientos desarrollados para trastornos 
adictivos también han mostrado cierta eficacia para el tratamiento de 
la obesidad y el TA; y varios estudios de neuroimagen han implicado 
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un correlato neurobiológico común entre la alimentación y el uso de 
sustancias como refuerzo de las vías de recompensa42, 43.

Teniendo en cuenta el concepto de bidireccionalidad, los pacien-
tes con enfermedad mental grave (EMG), definida como un grupo de 
afecciones mentales caracterizadas por una larga duración y discapa-
cidad significativa (esquizofrenia, trastorno esquizoafectivo y trastorno 
bipolar), tienden a presentar una mayor prevalencia de trastornos me-
tabólicos como el sobrepeso, la obesidad y el síndrome metabólico, en 
comparación con la población general44. En una revisión sistemática, 
Janssen et al., calcularon que la prevalencia combinada media de so-
brepeso y obesidad en las poblaciones de SIN era del 40,4 % para la 
obesidad, mientras que las estimaciones para la población general de 
los EE. UU. era del 35,7 %. Además, es importante destacar que las en-
fermedades cardiovasculares representan la principal causa de muerte 
en pacientes con EMG, siendo la obesidad y el sobrepeso factores de 
riesgo importantes para este resultado45. 

Se han documentado los efectos del aumento de peso de los agen-
tes farmacológicos utilizados para tratar la EMG, principalmente, entre 
antipsicóticos atípicos, estabilizadores del ánimo y antidepresivos4. 
Los aumentos de peso más significativos se han visto con amitriptili-
na, mirtazapina, paroxetina, olanzapina y clozapina47,48. Sin embargo, 
incluso después de controlar los efectos de los medicamentos, surge 
una interacción compleja entre la obesidad y la EMG, al considerar 
factores como el estilo de vida (aislamiento social, dieta inadecuada, 
estilo de vida sedentario) y mediadores neurobiológicos, que están 
involucrados tanto en los trastornos mentales como en la ingesta de 
alimentos45. Varias intervenciones no farmacológicas han demostrado 
resultados positivos en pacientes con EMG basados en el asesoramien-
to nutricional, ejercicio, terapia cognitivo conductual y psicoeducación. 
También se han estudiado agentes farmacológicos para el tratamiento 
del aumento de peso en EMG, ya que estos pacientes pueden tener 
dificultades para implementar intervenciones no farmacológicas y la 
combinación de ambos puede ofrecer beneficios adicionales al trata-
miento de pérdida de peso49. 
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Tratamiento no farmacológico

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

Tratamiento nutricional 

Las estrategias para tratar la obesidad se han centrado en modificacio-
nes significativas del estilo de vida, incluidas las dietas. En este sentido, 
las dietas enriquecidas con consumo de verduras y frutas a largo plazo 
representan un resultado positivo con respecto a los beneficios para la 
salud. Sin embargo, varias dietas para controlar el peso tienen limitacio-
nes y resultados negativos50.

Ejercicio

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

El objetivo general del ejercicio en el tratamiento o prevención de 
la obesidad es la pérdida de peso. Para acercarse a este objetivo, el 
instituto de medicina de las academias nacionales de la ciencia de los 
EE. UU., publicó la recomendación de realizar 60 minutos de ejercicio 
de moderada intensidad todos los días de la semana sin ningún cambio 
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en la ingesta de calorías. Del mismo modo, el Colegio Americano de 
Medicina del Deporte recomienda realizar ejercicio con una frecuencia 
de tres a cinco veces por semana a un 65 % a 90 % de la frecuencia 
cardíaca máxima, con 20 a 60 minutos de actividad aeróbica continua 
o intermitente, pero al menos 150 minutos de ejercicio aeróbico por 
semana para desarrollar y mantener un estilo de vida saludable. Los be-
neficios de un entrenamiento físico en pacientes obesos se manifiestan 
principalmente en un cambio en el metabolismo, una función hepática 
y hormonal mejoradas, así como un aumento en la sensibilidad a la 
insulina y la leptina y niveles elevados de grelina51.

Intervenciones psicoterapéuticas cognitivo conductuales

Dentro de las aproximaciones psicológicas, la terapia cognitiva conduc-
tual (TCC) se reconoce tradicionalmente como el tratamiento mejor 
establecido para la obesidad, y podría considerarse como la intervención 
de primera línea entre los enfoques psicológicos, especialmente en una 
perspectiva a largo plazo. La TCC para la obesidad tiene como objetivo 
no solo perder peso, sino también prevenir la recuperación de este, evi-
tando así los resultados insatisfactorios a largo plazo de los tratamientos 
conductuales anteriores; distingue firmemente entre la pérdida de peso 
y el mantenimiento de peso, permitiendo a los pacientes practicar estra-
tegias efectivas (por ejemplo, evitando objetivos de peso poco realistas 
y abordando obstáculos para el mantenimiento de peso)52.

Las estrategias más utilizadas en la TCC son: las técnicas de autocon-
trol, la autoobservación, las hojas de registro, establecimiento de metas 
realistas, control de estímulos y la reestructuración cognitiva. Esta últi-
ma pretende ayudar al paciente a tener conocimiento sobre sus propias 
emociones o pensamientos frente a las distintas situaciones problemá-
ticas, así como detectar pensamientos irracionales y sustituirlos por 
ideas o creencias más adaptativas, trabajar la autoestima, las creen-
cias de autoeficacia, la percepción de la imagen corporal, el refuerzo de 
logros y el desarrollo de habilidades de manejo de dificultades. Estas 
buscan que el paciente adquiera conocimiento sobre conductas alter-
nativas en vez de comer, el entrenamiento de habilidades sociales, la 
asertividad y estrategias de manejo del estrés53.
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Tratamiento farmacológico

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

Orlistat: aprobado desde 1998 para el tratamiento de la obesidad. 
Inhibe las lipasas gastrointestinales y pancreáticas, por lo tanto, la 
hidrólisis de los triglicéridos está bloqueada y la absorción de ácidos 
grasos por el endotelio intestinal se reduce, esto resulta en una reduc-
ción en la absorción de aproximadamente un tercio de los ácidos grasos 
consumidos con los alimentos. Se administra 120 mg tres veces al día 
con las comidas o máximo 1 hora después de estas. Es generalmente 
bien tolerado, pero puede estar asociado con efectos adversos gastroin-
testinales principalmente esteatorrea54.

Lorcaserina: aprobado en EE. UU. desde el 2012. Es un agonista selecti-
vo de los receptores 5HT-2C en las neuronas de la proopiomelanocortina 
hipotalámica (POMC). Se ha demostrado además que disminuye la ac-
tividad relacionada con la emoción y el apetito en el sistema límbico y 
la actividad de las cortezas parietales y visuales en respuesta a señales 
alimenticias altamente sabrosas, por lo tanto, puede ser más eficaz en 
la obesidad asociada con la alimentación emocional. Los efectos secun-
darios más frecuentes son: dolor de cabeza, mareos, fatiga y náuseas. 

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

Topiramato: no está aprobado de manera aislada en obesidad, sin em-
bargo, existe evidencia de su uso efectividad en pacientes con trastorno 
por atracones y bulimia nerviosa, en dosis que van desde los 12,5 mg 
hasta los 200 mg/día. Los efectos adversos más frecuentes son las pares-
tesias (generalmente en dedos y lengua), somnolencia (administrar en 
la noche), mareos, alteración en la atención y deterioro de la memoria. 
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Liraglutida: es un análogo de la GLP-1, originalmente aprobado para el 
tratamiento de la diabetes tipo 2. La GLP-1 es secretada después de las 
comidas por las células L del íleon distal, colon proximal y núcleo del 
tracto solitario. Tiene múltiples efectos: 1) mejora secreción de insuli-
na por las células beta pancreáticas e inhibe la secreción del glucagón 
dependiente de la glucosa, por lo tanto, regula la glucosa en sangre; 2) 
ralentiza el vaciado gástrico y aumenta la saciedad posprandial y la sen-
sación de plenitud; y 3) disminuye el apetito y el consumo de alimentos. 

La dosis óptima para el control de la obesidad es de 3 mg/día por vía 
subcutánea, pero debe iniciarse a dosis de 0,6 mg/día y se va escalando 
semanalmente 0,6 mg hasta alcanzar los 3 mg/día. Los efectos secun-
darios más frecuentes son: náuseas, vómitos, diarrea, estreñimiento  
y dispepsia.

Metformina: medicamento de primera línea para el manejo de la dia-
betes tipo 2. No está aprobado para la obesidad, pero ha demostrado 
efectividad en disminuir el peso corporal en pacientes diabéticos y pre-
venir el aumento de peso asociado a medicamentos, especialmente 
antipsicóticos54. 

Naltrexona + Bupropion: disponible en EE. UU. desde 2014 y en Europa 
desde 2015. La naltrexona es un antagonista de los receptores opioides 
mu y kappa, principalmente utilizado en el manejo del abuso de dro-
gas y alcohol. El bupropion es un inhibidor débil de la recaptación de 
norepinefrina y dopamina, y antagonista del receptor nicotínico de ace-
tilcolina, utilizado principalmente en el manejo de la depresión mayor 
y la cesación tabáquica. El bupropion actúa sobre las neuronas POMC 
hipotalámicas y mejora la secreción de la hormona estimulante de me-
lanocitos α (α-MSH), que es una molécula anorexígena que disminuye 
el consumo de alimentos y aumenta el gasto energético. La naltrexona 
previene la inhibición de α-MSH por las endorfinas beta, por lo tanto, si-
nérgicamente actúa con el bupropion para regular el apetito y disminuir 
el peso. Náuseas, cefalea, estreñimiento, mareo, vómitos y boca seca, 
son los efectos secundarios más comunes55.
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Cirugía bariátrica

Múltiples estudios fundamentan la cirugía bariátrica como método de 
elección para el manejo de la obesidad mórbida cuando el tratamiento 
farmacológico, nutricional, la realización adecuada de actividad física 
y la modificación cognitiva y conductual han fracasado, y se han des-
cartado potenciales contraindicaciones. Es en este momento cuando 
se toma la decisión de llevar a cabo un procedimiento quirúrgico de 
reducción de peso como lo es la cirugía bariátrica; sin embargo, se debe 
recordar que esta cirugía se limita a disminuir la ingesta de alimentos a 
través de la restricción gástrica, el síndrome de dumping y la malabsor-
ción de alimentos y otras sustancias; por esta razón se debe considerar 
la cirugía no como la fase final en el tratamiento para la obesidad mór-
bida, sino como una de las etapas del mismo56.

Existen varias técnicas quirúrgicas disponibles en la actualidad y se 
clasifican en dos grandes grupos: las técnicas restrictivas (sleeve o tubu-
lización gástrica) y las técnicas mixtas (bypass gástrico). 

Técnicas restrictivas: la más utilizada en nuestro medio es el sleeve gás-
trico, tubulización o manga gástrica. Entre sus ventajas está el hecho 
de que no produce malnutrición y de que se trata de una técnica más 
sencilla que el bypass gástrico. Consiste en realizar una gastrectomía 
tubular del 80 %, aproximadamente, para restringir la ingesta de ali-
mentos. En adición, se ha probado que aumenta la leptina (hormona 
de la saciedad) y reduce la grelina (hormona del apetito). Disminuye 
además la capacidad del fundus del estómago, sitio donde mayor canti-
dad de alimento se almacena durante la ingesta. Este procedimiento se 
ha popularizado en los últimos años alrededor del mundo, debido a sus 
resultados en relación con la pérdida de peso de los pacientes, mejoría 
de sus comorbilidades preexistentes, y menor riesgo de complicaciones 
asociadas a la cirugía tanto peri operatorias como a largo plazo57. 

Técnicas mixtas: poseen componente restrictivo y malabsortivo; la más 
importante y utilizada alrededor del mundo es el bypass gástrico. Por 
sus características, es considerado como el “gold standard”. Con él se 
obtienen excelentes resultados en relación con la pérdida del exceso de 
peso sostenida, en promedio de 60-75 % a 2 años y 55-65 % a 5 años, 
con mejoría significativa de las comorbilidades preexistentes.
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Las complicaciones quirúrgicas más frecuentes e inherentes a las ci-
rugías bariátricas incluyen: dehiscencia de suturas, úlcera marginal, 
comunicación gastrogástrica, estenosis de la anastomosis gastroyeyunal 
y la eventración. Entre las complicaciones médicas se pueden encontrar 
vómitos, diarrea, síndrome dumping y las relacionadas con la malabsor-
ción de proteínas y vitaminas56.

La cirugía bariátrica debe realizarse en el marco de una valoración 
preoperatoria integral de un equipo interdisciplinario y un plan de 
seguimiento que incluya controles nutricionales, modificaciones con-
ductuales y tratamientos médicos. El equipo multidisciplinario debe 
incluir un psiquiatra de enlace, un psicólogo especialista en terapia cog-
nitiva, un nutricionista, un médico deportólogo, un médico internista 
y/o endocrinólogo, un cirujano bariátrico y un enfermero jefe. Este pro-
grama debe ofrecer evaluaciones completas y apoyo para el paciente 
obeso que está considerando un procedimiento quirúrgico bariátrico. 
La ventaja del enfoque de equipo multidisciplinario radica en que la 
asistencia que se le brinda al paciente de manera integral facilita los 
cambios de estilo de vida que conducen al mantenimiento a largo plazo 
de la pérdida de peso. Los beneficios de la cirugía bariátrica incluyen la 
pérdida de peso sostenida, la resolución de las comorbilidades relacio-
nadas con la obesidad y una mejor calidad de vida58.

Psiquiatría y cirugía bariátrica

En pacientes con obesidad mórbida que buscan tratamiento quirúrgico 
existe una prevalencia aproximada de 40 %-60 % de comorbilidad de 
trastornos psiquiátricos. Algunos de estos trastornos se constituyen en 
factores de riesgo para el desarrollo de obesidad, entre los que encontra-
mos la bulimia nerviosa, el trastorno por atracones, la depresión mayor y 
los trastornos de ansiedad, especialmente, el de ansiedad generalizada. 
A su vez, la obesidad es un factor predisponente de trastornos psiquiá-
tricos como la depresión mayor. Actualmente, la mayoría de grupos que 
aborda este tipo de pacientes incluyen en sus equipos multidisciplinarios 
a un psiquiatra de enlace, idealmente con un enfoque psicoterapéutico 
cognitivo comportamental y con idoneidad para abordar estas comor-
bilidades y participar activamente en la selección de los pacientes59. 
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La Sociedad Estadounidense de Cirugía Bariátrica y Metabólica 
(ASMBS) publicó las siguientes sugerencias para la evaluación psico-
lógica preoperatoria en cirugía bariátrica60 en las que se incluye una 
revisión de: 

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

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

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

Evaluación de la actividad / inactividad física: se interroga frente a 
hábitos de actividad física para evaluar la capacidad del paciente de 
incorporar un plan de ejercicios en el posoperatorio. Se debe motivar 
a los pacientes para que establezcan una rutina de ejercicio antes de la 
operación61. También se debe indagar por el patrón de sueño y la pre-
sencia o no de síntomas compatibles con síndrome de apnea-hipopnea 
del sueño 62. 

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

Comportamientos de riesgo relacionados con la salud: en pacientes 
obesos pueden incluir patrones de comportamiento impulsivos (p. ej., 



Ps
iq

ui
at

ría
 e

n 
la

s 
es

pe
ci

al
id

ad
es

 m
éd

ic
as

192 

acción con poca previsión) y compulsivos (p. ej., fumar, comer emocio-
nalmente). Otro aspecto importante para evaluar es la adherencia al 
tratamiento médico de las patologías comórbidas, ya que este puede 
ser un indicador del cumplimiento del manejo postoperatorio. 

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

1. Funcionamiento cognitivo 
2. Conocimiento de la obesidad mórbida e intervenciones quirúrgicas, 

y conocimiento de la nutrición adecuada para lograr el objetivo
3. Habilidades de afrontamiento, modulación emocional, respuesta  

a límites61

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

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

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

Expectativas: las expectativas psicosociales, emocionales y de estilo de 
vida deben evaluarse para determinar si son acordes a la realidad y si el 
paciente se puede comprometer a seguir activa y permanentemente las 
pautas posoperatorias para mejorar su salud. Muchos pacientes obesos 
pueden tener ideas preconcebidas sobre los beneficios de las operacio-
nes bariátricas y no tienen una expectativa realista de los cambios de 
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estilo de vida que son obligatorios para lograr los objetivos de pérdida 
de peso. El asesoramiento preoperatorio debe reforzar los objetivos 
trazados y trabajar en las estrategias para alcanzarlos61. 

Un programa de cirugía bariátrica de alta calidad continuará la aten-
ción psiquiátrica en el período posoperatorio también para acompañar 
al paciente, ayudar a prevenir y asistir con el manejo de enfermeda-
des psiquiátricas que pueden ocurrir en pacientes bariátricos. Si bien 
existen diferencias en el contenido de la evaluación psiquiátrica pre-
quirúrgica en los diferentes centros de intervención bariátrica en el 
contexto mundial, la información en la mayoría de ellos se obtiene a 
través de entrevistas clínicas y de aplicación de escalas63. 

La evaluación psiquiátrica prequirúrgica del paciente candidato a 
los procedimientos bariátricos no debe verse solo como un filtro, sino 
también como una oportunidad para preparar a los candidatos para la 
cirugía. En esta se busca identificar condiciones mentales y comporta-
mentales que puedan interferir en el curso de los resultados deseados 
(trastornos alimentarios, comer emocional, etc.), proporcionar apo-
yo y educación (relación entre estrés y obesidad, ritmos circadianos y 
obesidad, etc.), identificar posibles contraindicaciones para la cirugía, 
trastornos relacionados con sustancias no controlados o trastornos 
mentales activos64. 

Aunque no existe un consenso internacional frente a las contraindi-
caciones psiquiátricas para la realización del procedimiento, la mayoría 
de los grupos tiene como contraindicaciones absolutas las siguientes:

• Esquizofrenia y otros trastornos psicóticos
• Trastorno afectivo bipolar o depresión mayor refractarias o de difícil 

control y con medicamentos cuya absorción esté significativamente 
disminuida en el contexto de la cirugía bariátrica

• Anorexia o bulimia nerviosa
• Trastornos de personalidad severos (clúster B)
• Retraso mental moderado o severo 
• Deterioro cognitivo secundario a demencias
• Dependencia a OH y/o drogas con pobre introspección
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• Pacientes incapaces de cuidarse por sus propios medios con po- 
bre soporte y apoyo por parte de su familia o con ausencia de esta 
y/o cuidador

Entre las contraindicaciones psiquiátricas relativas en las que se con-
sidera pueden ser susceptibles de tratamiento e intervención y, por lo 
tanto, aplazamiento de procedimiento quirúrgico hasta lograr mejoría, 
se encuentran las siguientes:

• Pacientes con expectativas irreales o sobrestimadas
• Pacientes con poco o ningún conocimiento con respecto al (los) 

procedimientos quirúrgicos, riesgos inherentes a los mismos y cui-
dados post quirúrgicos

• Trastorno depresivo mayor o de ansiedad con hiperfagia secundaria
• Pacientes con trastornos psiquiátricos (trastorno bipolar o depre-

sión mayor) en tratamiento con medicamentos con comprobado 
efecto sobre el peso, metabolismo de los carbohidratos y/o lípidos. 
Ejemplos: antipsicóticos atípicos, anticonvulsivantes

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

Pacientes con pobres ingresos económicos en los que no pueda asegu-
rarse la ingesta de alimentos de alto contenido calórico65.

Alteraciones psiquiátricas  
después de la cirugía bariátrica

Las investigaciones demuestran una tasa significativamente más alta de 
enfermedades psiquiátricas, en particular, depresión, ansiedad y tras-
torno por atracones, entre los pacientes que son candidatos a cirugía 
bariátrica. Existe evidencia razonable de que hay una disminución inicial 
significativa en la prevalencia de enfermedades psiquiátricas después 
de la cirugía bariátrica, aunque no hay evidencia de causalidad. Entre 
todas las enfermedades psiquiátricas, los trastornos de ansiedad pa-
recen mejorar menos que otras condiciones mentales después de la 
cirugía bariátrica. Aún se necesitan investigaciones sobre los trastornos 
psiquiátricos y su evolución después de la intervención quirúrgica. Una 
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de las limitaciones de la investigación actual es la variabilidad en los 
resultados según el tipo de cirugía y el momento de las mediciones des-
pués de la cirugía. La Asociación Americana de Psiquiatría recomienda 
evaluar la aparición de trastornos psiquiátricos después de la cirugía ba-
riátrica a largo plazo, controlar los ya existentes y utilizar instrumentos 
estandarizados para monitorear la presencia y severidad de enferme-
dades mentales. Esto muestra la necesidad de seguimiento que tienen 
estos pacientes después de la intervención quirúrgica66. 

Trastornos afectivos

Depresión: en una revisión sistemática realizada en 2019, 13 de 14 
estudios prospectivos informaron reducciones significativas de los 
síntomas depresivos 2-3 años después de la cirugía67. Otra revisión 
sistemática realizada en 2016 buscó analizar el vínculo entre la ciru-
gía bariátrica y el curso clínico de las condiciones de salud mental. Los 
investigadores encontraron tasas más bajas y menos síntomas depre-
sivos después del procedimiento frente a los datos previos a la cirugía 
en 11 de 12 estudios. Diez de estos estudios fueron prospectivos con 
seguimientos que variaron de 1 a 7 años (la mayoría de los estudios 
con un seguimiento de 1 año)68. 

Ansiedad: los estudios de trastornos de ansiedad en pacientes con ciru-
gía bariátrica a menudo combinan datos sobre trastornos de ansiedad 
con datos sobre trastorno obsesivo compulsivo (TOC) o trastorno de es-
trés postraumático (TEPT). Entre estos pacientes, la tasa de prevalencia 
de los trastornos de ansiedad es alta. Según la mayoría de los estudios 
prospectivos, cuando el resultado exitoso del procedimiento se mide 
en términos de pérdida de peso, el impacto de los síntomas ansiosos 
parece ser insignificante, pero al medir el éxito de la cirugía sin la canti-
dad de peso perdido se obtiene una perspectiva diferente. La ansiedad 
preoperatoria se correlaciona con la ansiedad posoperatoria y predice 
una mayor utilización de los servicios de salud mental y una peor calidad 
de vida después de la cirugía. A diferencia de los síntomas depresivos, 
los síntomas de ansiedad no mejoran sustancialmente después de la 
cirugía bariátrica, ni siquiera cuando se realiza una evaluación posto-
peratoria a corto plazo. Hay pocos datos sobre el curso posquirúrgico 
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del TOC o el valor pronóstico del TOC para el resultado de la cirugía. Los 
síntomas de TEPT tienden a persistir después de la cirugía69.

Suicidio 

La mayoría de los estudios sobre el riesgo postoperatorio de suicidio 
se han basado en registros de hospitalizaciones y de consultas a urgen-
cias por autolesiones deliberadas e intentos de suicidio. Los estudios 
basados en registros y los metaanálisis muestran un riesgo eleva-
do de suicidio después de la cirugía. Estos hallazgos sugieren que es 
importante enfatizar el mayor riesgo de suicidio entre los pacientes 
posoperatorios y la necesidad de identificar a aquellos pacientes que 
tienen factores de riesgo para depresión, suicidio y cualquier otra for-
ma de autolesiones70. Se considera que los posibles factores de riesgo 
para un mayor riesgo de suicidio después de la cirugía tienen que ver 
con una combinación de factores médicos, biológicos, genéticos y psi-
cosociales desfavorables que pueden contribuir a un aumento de las 
tendencias suicidas71. Esto incluye el empeoramiento de los síntomas 
depresivos previos, dado que la presencia de un trastorno depresivo es 
uno de los factores de riesgo de intentos de suicidio y suicidio consuma-
do más sistemáticamente informados. Las alteraciones posoperatorias 
del tracto gastrointestinal pueden provocar cambios farmacocinéticos 
y malabsorción de antidepresivos u otros fármacos, a menos que se 
realicen ajustes de dosis72. Varios estudios indicaron un mayor riesgo de 
problemas de alcohol después de la cirugía que pueden estar relacio-
nados con síntomas depresivos, desinhibición e intentos de suicidio70. 
Otras razones propuestas para la depresión posoperatoria y el suici-
dio incluyen alteraciones neuroendocrinas y deficiencias nutricionales 
causadas por malabsorción y/o comportamiento alimentario no nor-
mativo73. Por otro lado, la frustración por expectativas poco realistas 
sobre el tratamiento quirúrgico, el exceso de piel, la insatisfacción con 
la imagen corporal, el maltrato infantil, la percepción de apoyo social 
insatisfactorio y los conflictos familiares, ocupacionales y otros conflic-
tos sociales no resueltos, pueden influir70.
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Trastorno por consumo de alcohol

Algunos estudios han señalado un mayor riesgo de problemas relaciona-
dos con el consumo de alcohol debido a las alteraciones en la absorción 
derivadas de la cirugía o por un posible cambio de síntomas (hipótesis 
de adicción cruzada: pasar de comer en exceso a beber en exceso) el 
cual podría estar relacionado con la presencia de síntomas depresivos74. 
En un estudio realizado en 2018 en una población de 5724 pacientes la 
prevalencia global de trastorno por consumo de alcohol fue del 9,6 % 
antes de la cirugía, del 8,5 % posterior a 1 año de la intervención y del 
14,0 % a los 2 años posoperatorios. La prevalencia preoperatoria, a 1 
y 2 años para trastorno por consumo de alcohol en usuarios de sleeve 
gástrico, fue del 10,1 %, 9,0 % y 14,4 %, respectivamente. La prevalencia 
preoperatoria, posoperatoria de 1 y 2 años de trastorno por consumo 
de alcohol para bypass gástrico fue de 7,6 %, 6,3 % y 11,9 %, respecti-
vamente. Los factores predisponentes para el desarrollo del trastorno 
por consumo de alcohol incluyeron un mayor nivel educativo y mayores 
ingresos familiares75.

Trastornos de la alimentación

Anorexia nerviosa: La anorexia nerviosa es poco frecuente en los can-
didatos a cirugía bariátrica. Por lo general, es una contraindicación para 
la realización de este tipo de intervenciones quirúrgicas ya que es poco 
probable que los pacientes que presentan este tipo de psicopatología 
tengan un IMC superior a 35 kg/m2. En consecuencia, si bien no hay 
datos disponibles sobre los casos de anorexia antes de la cirugía, se 
han identificado algunos síntomas restrictivos después de la cirugía76. La 
literatura de los últimos años no ha proporcionado tasas de prevalencia 
actualizadas de anorexia antes y después de la cirugía. Sin embargo, 
dada la importancia clínica de estos comportamientos, la restricción 
alimentaria debe ser monitoreada posterior a la intervención77. 

Bulimia nerviosa (BN): esta condición también es poco común entre 
los candidatos a cirugía bariátrica y se considera una contraindicación. 
Históricamente, la investigación ha encontrado tasas de prevalencia 
relativamente pequeñas de bulimia previa a la cirugía (3 %), y pocos 
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o ningún dato sobre los cambios en la prevalencia después de la ciru-
gía. En la cohorte de Evaluación Longitudinal de Cirugía Bariátrica de 
Estados Unidos (LABS) dos candidatos a bypass gástrico cumplieron los 
criterios para un diagnóstico de bulimia antes de la cirugía, pero que la 
tasa de prevalencia se redujo a 0 % a los 2 años después del procedi-
miento y permaneció igual durante 7 años después de la cirugía78.

Conductas compensatorias: una razón probable por la que las tasas 
de prevalencia de BN siguen siendo bajas entre los candidatos a ciru-
gía bariátrica es la aparición relativamente infrecuente de conductas 
compensatorias, entre las que se encuentran las conductas purgativas 
(vómitos autoinducidos, uso indebido de laxantes y diuréticos) y ejerci-
cio excesivo. Hay un vacío en la literatura frente a los comportamientos 
compensatorios antes de la cirugía. Algunos autores teorizan que los 
pacientes pueden subnotificar estos comportamientos por temor a que 
no sean elegibles para la cirugía. Por otro lado, hay evidencia de que en 
el posoperatorio pueden ocurrir episodios de vómito, tanto de forma 
aguda como involuntaria o en respuesta a la disfagia. Sin embargo, no 
hay reportes de vómito autoinducido, relacionado con el peso y la ima-
gen corporal después de la cirugía. Varios estudios publicados durante 
los últimos 3 años han examinado los cambios en los comportamientos 
compensatorios después de la cirugía77. Los datos de la cohorte LABS 
mostraron que el 7,2 % de los pacientes con bypass gástrico y el 8,2 % 
de los pacientes con banda gástrica presentaron al menos una conducta 
compensatoria antes de la cirugía, y que la prevalencia general de estas 
conductas disminuyó durante los 7 años posteriores a la cirugía para 
ambos grupos quirúrgicos79.

Trastorno por atracón: es el trastorno alimentario más común antes de 
la cirugía, con tasas de prevalencia que van del 4 al 49 %. Los datos de 
la cohorte LABS demostraron que el 12,1 % de los pacientes con bypass 
gástrico y el 14,6 % de los pacientes con sleeve gástrico cumplían los 
criterios para esta condición antes de la cirugía y que las tasas de pre-
valencia permanecieron más bajas que las estimaciones prequirúrgicas 
durante 7 años después de la cirugía para ambos grupos. Sin embargo, 
durante el seguimiento después de la cirugía, las tasas de esta condición 
aumentaron lentamente, culminando en un 3,3 % para el bypass gástrico 
y un 6,6 % de pacientes con banda gástrica 7 años después de la cirugía80.
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Conclusiones

La obesidad es una condición médica compleja que en la actualidad se 
considera una enfermedad. Está relacionada con múltiples comorbilida-
des y con desenlaces fatales. 

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

Debido a los cambios neurológicos y al desarrollo actual de las 
neuroimágenes funcionales, en algunos pacientes se ha detectado un 
patrón que simula las alteraciones neuronales de sujetos adictos a sus-
tancias, lo que abre la puerta al controvertido concepto de adicción a la 
comida que podrían presentar algunos sujetos. 

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

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

Marcela Alviz Núñez1

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

Los pacientes con trastorno dismórfico corporal pueden acudir a 
profesionales de la salud mental, así como a otros médicos, como 
dermatólogos, cirujanos plásticos, médicos de atención primaria y 
odontólogos. La mayoría de los pacientes buscan tratamiento cosméti-
co no psiquiátrico (más comúnmente dermatológico y quirúrgico) para 
sus defectos físicos percibidos; este tratamiento parece ser ineficaz para 
la mayoría de los pacientes y puede ser riesgoso. Por el contrario, la 
farmacoterapia (inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina 
o clomipramina) y/o la terapia cognitivo-conductual adaptada específi-
camente al trastorno dismórfico corporal suelen ser eficaces. 

Palabras clave: Trastorno dismórfico corporal, Insatisfacción Corporal, 
Síntomas, Prevalencia, Terapia cognitivo conductual, Inhibidores de re-
captación de serotonina. 

1 Médico de la Universidad del Norte. Residente de Psiquiatría segundo año, Universidad Pontificia 
Bolivariana.
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Introducción 

La imagen corporal es un término general que se refiere a cómo una 
persona percibe, siente y piensa sobre su cuerpo1. El concepto de ima-
gen corporal negativa o perturbación de la imagen corporal se refiere a 
una alta insatisfacción corporal, la cual se ha asociado con baja autoes-
tima, depresión y el desarrollo de trastornos alimentarios2. 

El trastorno dismórfico corporal (TDC) es una alteración de la 
imagen corporal caracterizada por una preocupación angustiosa y/o 
perjudicial por una anomalía percibida en la apariencia física que pue-
de ser mínima o imaginaria3 (por ejemplo, rasgos faciales, piel, cabello).

Etimológicamente, proviene de la palabra griega dysmorphia, que 
significa malformación o alteración de la forma. El TDC aparece por pri-
mera vez en la literatura médica, descrito por el psiquiatra italiano Enrico 
Morselli en 1891, quien lo relacionó con los trastornos obsesivos, y lo 
llamó dismorfofobia, lo describe como la aparición repentina y persis-
tente de una idea de deformidad corporal4. Este autor describió criterios 
que permitían hacer un diagnóstico diferencial entre la dismorfofobia, 
la hipocondría y la melancolía, consideró que en la dismorfofobia, a 
diferencia de los otros cuadros clínicos, el paciente presenta conciencia 
de enfermedad, pudiendo esta desvanecerse a lo largo del tiempo para 
dar lugar a una paranoia verdadera o a una auténtica melancolía5. 

Una de sus descripciones es bastante llamativa “El paciente dis-
morfofóbico es realmente miserable; en medio de sus rutinas diarias, 
conversaciones, mientras lee, durante las comidas, de hecho, en todas 
partes y en cualquier momento, es vencido por el miedo a la defor-
midad... que puede alcanzar una intensidad muy dolorosa, hasta el  
punto de llorar”5. 

El TDC fue descrito posteriormente por distinguidos psiquiatras 
como Emil Kraepelin y Pierre Janet. A lo largo de los años, se han publi-
cado numerosos estudios de casos de todo el mundo3.
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Evolución del concepto a través del DSM

El TDM fue reconocido oficialmente como trastorno psiquiátrico en 
el DSM-III en 1980, donde tenía el nombre dado originalmente por 
Morselli de dismorfofobia4. Siete años después el DSM-III R 1987 intro-
duce un cambio terminológico, de dismorfofobia a trastorno dismórfico 
corporal, y se crea un apartado propio dentro de la sección de los tras-
tornos somatomorfos6. En 2013, con el DSM-5, se cambió a la sección 
de los trastornos obsesivos compulsivos y trastornos relacionados7. 

Epidemiología 

La prevalencia puntual del TDC en la población general adulta es apro-
ximadamente del 2 al 3 por ciento; generalmente superior en mujeres8. 
Con una edad media de aparición aproximadamente entre los 16-17 
años, con un inicio que suele ser gradual9.

En entornos clínicos, la prevalencia puntual es generalmente mayor, 
oscilando entre el 3 y el 40 por ciento10. 

Tabla 1. Epidemiologia de trastorno dismórfico 
corporal en diferentes entornos

Entornos clínicos 
Prevalencias estimadas  

por revisiones y metaanálisis 

Hospitalización psiquiatría 7 % metaanálisis (n total = 788 pacientes)8

Pacientes psiquiátricos 
ambulatorios

6 % metaanálisis (n total = 765 pacientes)11

Clínicas cirugía estética 13 % según 11 estudios8, 12

Pacientes rinoplastia 20 % metaanálisis (n total=1001 pacientes)8

Pacientes cirugía ortognática 11 % metaanálisis (n total =259 pacientes)8

Ortodoncia/odontología 
cosmética

5 al 10 % según revisiones13 

Dermatología 7 al 42 % según revisiones13
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Fisiopatología

Se sabe muy poco sobre la etiología o la fisiopatología del TDC, ya que 
pocos estudios lo han abordado directamente. La teoría con más validez 
hoy en día incluye un enfoque multifactorial, con factores genéticos, 
biológicos, y psicosociales14.

El 8 % de las personas con TDC tiene un familiar con un diagnós-
tico de TDC14. El TDC comparte factores hereditarios con el trastorno 
obsesivo-compulsivo (TOC), ya que los estudios familiares han demos-
trado que el 7 % de los pacientes con TDC tenían un familiar de primer 
grado con TOC15. Un estudio de gemelas monocigóticas y dicigóticas 
(total n >5400) encontró que la contribución relativa de los factores 
genéticos (heredabilidad) al TDC era del 43 %, y la contribución restante 
era atribuible a factores ambientales16. Un estudio preliminar de genes 
candidatos detectó una asociación entre el TDC y el gen del receptor 
GABA-A-gamma-2 (5q31.1-q33.2)17.

Los estudios de imágenes cerebrales han sido útiles para identifi-
car anomalías cerebrales estructurales y funcionales presentes en TDC. 
Estudios con RMN cerebral funcional sugieren un procesamiento visual 
anormal, con un sesgo para codificar y analizar detalles de rostros, así 
como objetos no faciales, en lugar de utilizar estrategias de procesa-
miento visual holísticas, que le permitan ver el panorama general18. Esto 
puede deberse, según los hallazgos encontrados, a hiperactividad en la 
corteza orbitofrontal izquierda y la cabeza bilateral del caudado, así como 
hipoactividad en la corteza occipital (áreas de procesamiento visual)19. 

Los estudios de integridad de la sustancia blanca en pacientes y 
controles con TDC, han arrojado resultados inconsistentes. Un estudio 
encontró correlaciones entre la desorganización de las fibras de sus-
tancia blanca y una percepción más pobre, relacionada con el TDC en 
el fascículo longitudinal inferior y el fórceps mayor (tractos de materia 
blanca que facilitan la comunicación entre los sistemas visual, de emo-
ción y memoria, así como la comunicación interhemisférica)20. Se ha 
encontrado también disfunción en el lóbulo frontal, esto evidenciado 
en múltiples estudios que sugieren que la función ejecutiva, que invo-
lucra procesos cognitivos como la planificación, la toma de decisiones y 
la inhibición de la respuesta, está alterada21. 
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Dentro de los factores psicosociales asociados a TDC encontramos: 

• Más burlas por parte de sus compañeros en la niñez22

• Niveles de atención parental percibidos más bajos22 
• Negligencia23

• Historia de abuso emocional, físico o sexual23 
• Mayores eventos traumáticos en la infancia24

Características clínicas

La preocupación por la apariencia es una de las características centrales 
del TDC. Los pacientes están preocupados por defectos inexistentes o 
leves en la apariencia física de una o más partes del cuerpo. Las preocu-
paciones por la apariencia son difíciles de resistir o controlar, y ocurren 
en un promedio de tres a ocho horas al día25. La mayoría de los pacien-
tes durante el curso de la enfermedad están preocupados en promedio 
de cinco a siete áreas diferentes del cuerpo; las partes del cuerpo que 
con más frecuencia no les gustan a los pacientes son3:

• Piel (p. ej., acné, cicatrices, imperfecciones, color o arrugas)
• Cabello (p. ej., calvicie o demasiado vello facial o corporal)
• Nariz (p. ej., tamaño o forma)
• Estómago
• Senos / pecho
• Ojos

Sin embargo, cualquier área del cuerpo puede ser el foco de preocu-
pación. Además, los problemas de simetría son comunes (p. ej., fosas 
nasales desiguales, ojos a un nivel diferente o patillas desiguales)25. 
Entre los pacientes con TDC, las mujeres son más propensas que los 
hombres a preocuparse por su peso, caderas, glúteos, senos, piernas y 
exceso de vello facial o corporal. Los hombres son más propensos que 
las mujeres a estar preocupados por el adelgazamiento del cabello, los 
genitales y tener dismorfia muscular26.

Compulsiones o rituales otro aspecto central en el TDC son las 
compulsiones o rituales, que se caracterizan por comportamientos 
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repetitivos, impulsados por la preocupación de la apariencia, con la in-
tención de reducir la angustia emocional e intentar arreglar, ocultar, 
inspeccionar u obtener seguridad sobre las partes del cuerpo que no le 
gustan. Estos comportamientos compulsivos son repetitivos, consumen 
mucho tiempo (alrededor de la mitad de los pacientes con TDC dedican 
3 horas o más al día a ellos) y son difíciles de controlar y resistir3. Las 
compulsiones o rituales más comunes son los siguientes27 13: 

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

• Comparación: 90 % de los pacientes compara con frecuencia las 
características que no les gustan con las de otras personas de su 
entorno. Tienden no solo a subestimar su propio atractivo, sino 
también a sobreestimar el atractivo de los demás.

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

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

• Buscar la aprobación de los demás: más del 50 % de los pacientes 
lo hace, aunque no creen en la aprobación que perciben. 

• Cambio de ropa: casi la mitad de los pacientes cambia de ropa mu-
chas (por ejemplo, ≥4) veces al día.

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

• Ejercicio excesivo: más común en hombres con la forma de dismor-
fia muscular.

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

• Otros comportamientos: medir áreas corporales, tomar selfies re-
petidas, examinar fotos de ellos.
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• Introspección e ideas delirantes: es común una introspección defi-
ciente, la mayoría de pacientes tienen una certeza total o casi total 
de los defectos físicos. Hasta 60 % de los pacientes tienen ideas 
delirantes de referencia, pues creen que otras personas prestan 
especial atención a las áreas del cuerpo que ellos consideran defec-
tuosas, y que se burlan de ellas13.

• Dismorfia corporal: es una forma de TDC que ocurre casi exclusi-
vamente en hombres, se caracteriza por la creencia patológica de 
que el cuerpo es demasiado pequeño y debería ser más grande en 
masa muscular. Por lo general, estos pacientes tienden a abusar 
de los esteroides, y realizan ejercicio en exceso28. En una revisión 
se encontró que la prevalencia de dismorfia corporal entre estu-
diantes universitarios es de aproximadamente 6 %, y entre los 
levantadores de pesas masculinos entre 15 % y 45 % padecen de 
dismorfia corporal29.

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

Abordaje inicial

Los pacientes con TDC a menudo no se diagnostican en la práctica clíni-
ca, por lo general estos pacientes se niegan a revelar los síntomas por 
sentimientos de vergüenza y culpa, o porque no saben que sus sínto-
mas se pueden tratar clínicamente.

El diagnóstico de TDC comienza con una evaluación clínica inicial, 
que incluye antecedentes médicos, historia psiquiátrica, un examen del 
estado mental, tendencias suicidas, comorbilidad psiquiátrica y ante-
cedentes de procedimientos quirúrgicos dermatológicos y estéticos30.
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Criterios diagnósticos del DSM-5  
para el trastorno dismórfico corporal7

A. Preocupación por uno o más defectos percibidos o fallas en la 
apariencia física que no son observables o parecen leves para los 
demás.

B. En algún momento durante el curso del trastorno, el individuo ha 
realizado conductas repetitivas (p. ej., mirarse en el espejo, acica-
larse excesivamente, pellizcarse la piel, buscar tranquilidad) o actos 
mentales (p. ej., comparar su apariencia con la de los demás) en 
respuesta a las preocupaciones de apariencia.

C. La preocupación causa malestar clínicamente significativo o deterio-
ro social, ocupacional u otras áreas importantes de funcionamiento.

D. La preocupación por la apariencia no se explica mejor por la preocu-
pación por la grasa corporal o el peso en un individuo cuyos síntomas 
cumplen los criterios diagnósticos de un trastorno alimentario.

Especificar si: Existe dismorfia muscular: el individuo está preocupado 
con la idea de que su estructura corporal es demasiado pequeña o insu-
ficientemente musculosa. Este especificador se usa incluso si el individuo 
está preocupado por otras áreas del cuerpo, lo que suele ser el caso.

Especificar si: Indique el grado de percepción con respecto a las creen-
cias sobre el trastorno dismórfico corporal (p. ej., “Me veo feo” o “Me 
veo deforme”).

Percepción buena o regular: el individuo reconoce que las creencias so-
bre el trastorno dismórfico corporal definitivamente o probablemente 
no son verdaderas o que pueden o no serlo.

Introspección deficiente: el individuo piensa que las creencias sobre el 
trastorno dismórfico corporal probablemente sean ciertas.

Introspección ausente/creencias delirantes: el individuo está com-
pletamente convencido de que las creencias del trastorno dismórfico 
corporal son verdaderas.
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Escalas clínicas

Se han desarrollado escalas clínicas, para ayudar al médico a evaluar la 
gravedad de los síntomas del TDC, el curso de la enfermedad, respuesta 
al tratamiento; estas escalas también sirven para hacer el diagnóstico 
diferencial con otros trastornos similares.

• Cuestionario de trastorno dismórfico corporal (BDDQ por sus si-
glas en inglés)
Es una escala breve aplicada por el paciente, que evalúa si los pacien-
tes están preocupados por un área en particular de su cuerpo y creen 
que esta área no es atractiva. Se le pide al paciente que describa las 
áreas que le desagradan y cuánto tiempo le dedica diariamente a 
pensar en estos defectos percibidos. Permite descartar trastornos 
de la conducta alimentaria y a definir el deterioro funcional31. 

• Escala de Yale-Brown adaptada a TDC (BDD-YBOCS por sus siglas 
en inglés)
Esta escala ha sido modificada para el TDC, con el fin de realizar un 
seguimiento de la gravedad y el cambio a lo largo del tratamien-
to, tiene 12 ítems, tiene una buena confiabilidad y validez entre 
evaluadores32. 

Diagnóstico diferencial

Es importante no confundir el TDC con otras patologías con síntomas 
similares, como las siguientes13: 

• Trastornos de la conducta alimentaria: en esta patología es im-
portante hacerle la siguiente pregunta al paciente, ¿sus principales 
preocupaciones son respecto a su apariencia, es que no es lo sufi-
cientemente delgado, o podría engordar demasiado?, si el individuo 
está únicamente preocupado por el peso, un trastorno de la con-
ducta alimentaria sería el diagnóstico adecuado. 

• Agorafobia: los pacientes a menudo se aíslan en su hogar, y pueden 
ser vistos como agorafóbicos. Es importante evaluar la motivación 
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para permanecer en casa o limitar sus interacciones con el mundo 
para identificar diferencias con otros trastornos de ansiedad. 

• Esquizofrenia o trastornos delirantes: muchos de los signos y sín-
tomas del TDC reflejan los síntomas positivos y negativos de la 
esquizofrenia o el trastorno delirante. Pero en el TDC los compor-
tamientos desorganizados generalmente están ausentes y las ideas 
delirantes suelen ser muy específicas y aisladas. 

Comorbilidades 

El TDC puede acompañarse comúnmente de otras patologías psiquiátri-
cas, principalmente el trastorno depresivo mayor, trastorno por uso de 
sustancias, trastorno obsesivo compulsivo y trastorno por excoriación3. 

Tratamiento

Retos en el tratamiento:

1. Es común la pobre introspección en los pacientes con TDC, es proba-
ble que, a pesar del tratamiento, se mantenga la convicción delirante 
de que se ven anormales, feos o deformes, esto además puede ha-
cer que no quieran participar en un tratamiento de salud mental. 

 ̵ Es altamente probable que los pacientes con TDC busquen 
inicialmente procedimientos quirúrgicos, odontológicos, o 
dermatológicos, esto en un intento de corregir sus defectos per-
cibidos. Estos procedimientos deben siempre desaconsejarse, 
ya que suelen empeorar los síntomas, por las cicatrices, o la 
preocupación se traslada a otras partes del cuerpo, lo que lleva 
a más comportamientos de búsqueda de cirugía o procedimien-
tos3. Un estudio retrospectivo de 200 pacientes encontró que 
71 % pacientes buscaron tratamientos cosméticos y 64 % los 
obtuvieron, dentro de los más comunes se destacan isotretinoi-
na, dermoabrasión, minoxidil tópico, rinoplastia, mamo plastia, 
cirugía maxilofacial33. Es importante que los médicos que tratan 



215 

Tr
as

to
rn

o 
di

sm
ór

fic
o 

co
rp

or
al

  

con personas con TDC tengan una discusión clara y sincera so-
bre estos asuntos y brinden una advertencia sobre la muy baja 
probabilidad de que las intervenciones cosméticas ayuden a los 
síntomas de TDC a largo plazo.

2. Son frecuente las comorbilidades psiquiátricas, estas deben siem-
pre ser tenidas en cuenta y por lo general, es apropiado un enfoque 
jerárquico, con la priorización de la condición más severa e incapa-
citante (es decir, tratada primero) o explícitamente incluida en el 
marco del tratamiento34. 

3. El rascado de la piel, requiere un enfoque particular, que por lo gene-
ral incluye intervenciones basadas en la terapia cognitivo conductual, 
para el trastorno por excoriación, como la reversión de hábitos34.

4. En caso de dismorfia corporal se deben modificar los planes nu-
tricionales y de ejercicios, así como asesoramiento en el abuso de 
agentes para mejorar la masa muscular34. 

Terapia cognitivo conductual: se ha demostrado que la terapia cog-
nitivo conductual (TCC) es eficaz para reducir los síntomas asociados 
con el TDC. Aunque la TCC suele administrarse individualmente cara a 
cara, los pacientes también han sido tratados en grupo. Las opciones de 
tele asistencia, como la TCC basada en Internet, son muy prometedoras 
para aumentar el acceso al tratamiento basado en la evidencia para la 
mayoría de los pacientes que lo necesitan35. Lo primero a realizar en la 
TCC es la psicoeducación. La restructuración cognitiva debe centrarse 
en la mala interpretación de los rasgos corporales por parte del pacien-
te, además de usarse ejercicios de exposición y rituales de prevención. 
Se debe emplear el reentrenamiento de la atención plena y trabajar 
con el paciente para ver todo el cuerpo frente al espejo, lo que incluye 
pararse a una distancia razonable del espejo y no a pulgadas; también 
se debe enseñar al paciente a interactuar con los demás sin comparar-
se, se trabaja en la modificación de la autoestima3. Idealmente, debe 
realizarse dos veces por semana durante las primeras 4 a 6 semanas y 
luego semanalmente, se ha demostrado que un total de 4 a 6 meses de 
sesiones de 60 a 90 minutos cada una son eficaces para tratar el TDC. 
En cada sesión es necesario evaluar la severidad de los síntomas, el 
estado de ánimo y la ideación suicida35.
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Tratamiento farmacológico 

Se ha demostrado que los medicamentos antidepresivos mejoran los 
síntomas centrales del TDC, las tendencias suicidas y la calidad de vida. 
El tratamiento farmacológico de primera línea del TDC se centra en el 
uso de inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina (ISRS), con 
la incorporación de clomipramina cuando sea necesario30. Entre los ISRS, 
actualmente no existe un fármaco de elección particularmente beneficio-
so, aunque a menudo se administran escitalopram y fluoxetina, porque 
son las opciones mejor estudiadas y generalmente se toleran bien. La 
excepción es citalopram (se ha asociado a efectos secundarios cardiacos 
a dosis máximas). Ningún ensayo directo ha comparado diferentes ISRS 
entre sí, y no hay ninguna razón convincente para pensar que un ISRS es 
más eficaz que otro; sin embargo existen estudios que han demostrado 
un efecto anti suicida en la fluoxetina34. Al igual que el tratamiento del 
trastorno obsesivo compulsivo (TOC), es necesario emplear dosis más 
altas a las usadas en depresión, recordar que la titulación debe ser len-
ta, las dosis máximas para los diversos ISRS son: sertralina 400 mg/día, 
fluoxetina 120 mg/día, citalopram 40 mg/día; escitalopram 60 mg/día 
(con un ECG recomendado a dosis superiores a 20 mg/día), fluvoxamina 
450 mg/día; y paroxetina 100 mg/día. Estas dosis están por encima de las 
dosis máximas recomendadas por las agencias reguladoras de la mayoría 
de los países, y los pacientes deben ser conscientes de esto. Sin embargo, 
son idénticas a las dosis máximas para el TOC34. La respuesta a los ISRS 
por lo general ocurre gradualmente y requiere de 12 a 16 semanas para 
determinar completamente la respuesta al medicamento30.

Aún no se ha estudiado si la clomipramina tiene algún beneficio adi-
cional para el TDC sobre los ISRS, pero algunos pacientes responden 
bien a ella: los efectos secundarios, en particular los efectos anticoli-
nérgicos histaminérgicos y muscarínicos, como el aumento de peso, la 
sedación, la sequedad de boca y la hipotensión ortostática, pueden li-
mitar la dosis. Se han utilizado dosis diarias de hasta 250 mg, aunque 
algunos pacientes responden a dosis más bajas o no pueden tolerar las 
dosis más altas34.

En caso de no existir mejoría con el uso de diferentes ISRS, clomipra-
mina, o la combinación de ISRS o clomipramina, con la TCC, una opción 
viable es la adición de Venlafaxina a dosis máxima de 375 mg/dia36. 
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Otra alternativa útil, sobre todo en pacientes con ideas delirantes, es 
el uso de antipsicóticos de segunda generación, generalmente se pre-
fiere el aripiprazol, se ha visto que, además de ser beneficioso como 
terapia adyuvante en TCC, mejora los síntomas depresivos; sin embargo 
se necesitan estudios controlados que respalden este manejo37.

Existe alguna evidencia para el uso de bupropion, levetiracetam, 
pregabalina y clonazepam; sin embargo, el uso de estos fármacos no 
tiene aprobación y se debe individualizar, según las características del 
paciente34. Existen estudios prometedores con oxitocina intranasal, se 
ha establecido que en los pacientes con TDC existe una alteración en la 
conectividad amígdala-temporal, que se plantea puede restablecerse 
con la administración de oxitocina, por ahora los resultados son alenta-
dores, pero se hace necesario investigarse más a fondo38.

Pronóstico 

los síntomas del TDC, generalmente inician en la adolescencia tempra-
na y siguen un curso crónico, con una tasa de recuperación del 20 % y 
una tasa de recaída entre los pacientes que se recuperan de un 40 %, 
aproximadamente39. Los pacientes que inician los síntomas antes de los 
18 años, tienen más riesgo de síntomas graves, ideas e intentos suici-
das; presentan con mayor frecuencia comorbilidad con depresion40. En 
general, los pacientes que reciben tratamiento suelen mejorar, por lo 
que se recomienda mantener un tratamiento mínimo 3 a 4 años40.

Conclusiones

• El TDC es un trastorno psiquiátrico común y, a menudo, grave. 
• Los pacientes generalmente no buscan ayuda directamente de los 

profesionales de la salud mental, por lo que se hace necesario la 
búsqueda activa en otros entornos como clínicas estéticas, derma-
tológicas y odontológicas. 

• Los procedimientos quirúrgicos deben desaconsejarse, por que 
tienden a empeorar los síntomas. 
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• La TCC es eficaz para la mayoría de los pacientes, pero requiere una 
frecuencia mínima de 1 a 2 veces por semana, con sesiones de 60-
90 minutos, durante al menos 4 a 6 meses, por lo que, en nuestro 
medio, se hace difícil para los pacientes acceder a esta, por lo que 
generalmente se inicia terapia farmacológica o combinada de TCC 
más fármacos. 

• Los tratamientos farmacológicos de primera línea continúan siendo 
los ISRS, no existen estudios donde se comparen diferentes ISRS en 
TDC, sin embargo, se prefiere la fluoxetina y el escitalopram, por 
tener la mayor cantidad de estudios. 

• La clomipramina es el único antidepresivo tricíclico recomendado 
en TDC, se utiliza cuando no han funcionado los ISRS.

• El tratamiento con otros agentes tiene menos evidencia, y deben 
ser individualizados para utilizarse como adyuvantes.
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Trastorno por excoriación 
y tricotilomanía

María Margarita Villa García1

Resumen
El trastorno por excoriación y la tricotilomanía hacen parte del espec-
tro obsesivo compulsivo y trastornos asociados, en la clasificación del 
DSM-5, anteriormente, eran clasificados como trastornos del control de 
impulso. Con una alta prevalencia, su curso tiende a ser crónico, espe-
cialmente por la poca frecuencia de consultar por estas causas. Los dos 
tienen características en común: comportamiento continuo y repetitivo 
que causa un daño autoinfligido, con intento de reducir y acabar con el 
comportamiento y la disfunción psicosocial que se presenta. Además 
con alto riesgo de presentar comorbilidades asociadas, tanto psiquiá-
tricas como médicas. El tratamiento se ha enfocado a medidas no 
farmacológicas, como la psicología cognitivo conductual y entrenamien-
to en reversión de hábitos; también se ha mostrado eficacia en algunos 
psicofármacos, como los inhibidores selectivos de recaptación de sero-
tonina, antipsicóticos o N-acetilcisteína. La importancia del tratamiento 
es que puede evitar la cronicidad del trastorno y sus consecuencias.

Palabras clave: Trastorno por excoriación, Tricotilomanía, Espectro ob-
sesivo compulsivo.

1 Médico General, Universidad CES. Residente de segundo año de psiquiatría. Universidad Pontificia 
Bolivariana.
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Introducción

El trastorno por excoriación y la tricotilomanía, pertenecen a conduc-
tas repetitivas que son enfocadas al cuerpo. El manual diagnóstico y 
estadístico de trastornos mentales (DSM-5), incluye estos diagnósticos 
dentro del espectro obsesivo compulsivo, al igual que el trastorno dis-
mórfico corporal y el trastorno por acumulación. Algunos autores lo han 
incluido también en trastornos con pérdida de control de impulsos1.

Trastorno por excoriación

Se caracteriza por tener un patrón de comportamiento de arrancarse o 
pellizcarse la piel, lo que lleva a un daño de la misma, pues se realiza de 
manera recurrente, y ocurre de forma inconsciente, automática2.

A lo largo del tiempo, se han dado diferentes nombres, como ras-
carse la piel compulsivamente, picarse la piel de forma patológica, 
excoriación psicógena, excoriación neurótica o dermatilomanía2,3. 

Epidemiología

La prevalencia es alrededor de 1,4-5,4 %. Es más común en mujeres que 
en hombres, puede ocurrir en cualquier edad, pero generalmente inicia 
en la adolescencia3 o en la pubertad con el inicio del acné; se describen 
tres picos de presentación2:

• Antes de los 10 años
• Adolescencia o adultez temprana (14 - 21 años)
• Entre los 30 y los 45 años
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Clínica

Es una presentación heterogénea, que se deriva de comportamientos 
como el rascado, el más común; pero también puede presentarse a 
partir de mordeduras, de frotar la piel, quitarse partes de piel, pelliz-
carse, que se hace con las uñas, dedos, dientes o con algún instrumento 
como tijeras o pinzas. Puede ocurrir en cualquier parte del cuerpo, es 
habitual que ocurra en varias partes a la vez, con una distribución bila-
teral y simétrica4; la zona más afectada es la cara, después los dedos, 
torso, brazos, antebrazos, piernas, espalda, área púbica y pie, en ese 
orden de frecuencia5. Pueden observarse lesiones desde agudas con 
halo eritematoso, hasta lesiones crónicas tipo costras, hipertróficas, hi-
perpigmentadas, suelen tener bordes irregulares, con forma linear o 
geométrica, que pueden estar o no cubiertas por costras4. 

Las consecuencias en piel pueden ir desde cicatrices, hasta úlceras 
profundas, infecciones, incluso desfiguración física3. La excoriación pue-
de ser en piel sana o con lesiones menores como acné, picaduras de 
insectos, foliculitis u otras cicatrices4, 6. 

Es importante descartar enfermedades dermatológicas o sistémicas 
que puedan ser causadas por un rascado crónico, como la escabiosis, 
dermatitis atópica o uremia, colestasisis, linfoma, entre otras7.

Existen situaciones que desencadenan las conductas, como fatiga, 
ira, tristeza, preocupación o estar concentrado en otra actividad como 
hablar por teléfono, leer, ver televisión8; es decir, la mayoría de las ve-
ces presentan ansiedad o culpa previo a la conducta, posteriormente, 
ocurre la excoriación que desencadena la sensación de alivio, placer o 
gratificación temporal, pero que inmediatamente reaparece el senti-
miento de culpa y angustia por la imposibilidad de evitar la conducta4, 9.

Puede ser que los pacientes sean conscientes del comportamien-
to, o que lo realicen de una forma automática y se percaten cuando 
alguien más los hace caer en la cuenta o cuando la herida inicia con 
sangrado10. Se puede asociar con rituales como tocarse la piel afecta-
da, manipulación con las uñas, dejar la piel en los labios, hasta incluso 
llegar a tragársela11. 
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Los pacientes dedican una gran cantidad de tiempo en estas con-
ductas, que puede variar entre 5 minutos hasta 12 horas al día2, 12, y por 
el tiempo que pasan realizando la excoriación, algunos han reportado 
perder o llegar tarde al trabajo, colegio o actividades escolares10 y tien-
den a ocultar las lesiones con apósitos, prendas de vestir o maquillaje4.

Curso y pronóstico

El curso tiende a ser crónico13, pero con fluctuaciones en la intensidad 
y frecuencia en el tiempo. Solo el 5 al 20 % de los pacientes consultan2.

Diagnóstico

La escala para el trastorno de excoriación autoaplicada (SPIS-S), mide la 
severidad y el impacto psicosocial de las conductas, además sirve para 
evaluar el empeoramiento del cuadro.

Los criterios diagnósticos del DSM-5 para trastorno por excoriación14 son:

• Dañarse la piel de forma recurrente y producir lesiones cutáneas
• Intentos repetidos de disminuir la frecuencia o dejar conductas de 

excoriación
• La excoriación causa un malestar clínicamente significativo, afectan-

do la funcionalidad en áreas importantes
• No se atribuye a efectos fisiológicos de sustancias (por ejemplo, co-

caína) o condiciones médicas (por ejemplo, sarna)
• No se puede explicar por otro trastorno mental (por ejemplo, deli-

rios o alucinaciones táctiles en un trastorno psicótico; intentos de 
mejorar un defecto o imperfección percibida en el aspecto como en 
el trastorno dismórfico corporal; estereotipias como en el trastorno 
de movimientos estereotipados o el intento de dañarse uno mismo 
en la autolesión no suicida)
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Fisiopatología

Los pacientes presentan sensaciones somáticas con mayor sensibilidad 
e intensidad, como el prurito, calor, dolor, sequedad, parestesias, lo que 
explica la frecuencia y repetición del comportamiento2. En función de 
los neurotransmisores, se ha asociado a aumento de neuronas seroto-
ninérgicas. Y se ha mostrado un aumento de la actividad en el circuito 
ventral, lo que explica la ansiedad y los comportamientos repetitivos, al 
igual que la disminución en el circuito dorsal que limita la habilidad para 
regular comportamientos que están basados en la emoción, producien-
do conductas repetitivas, compulsivas15.

Estudios en gemelos han mostrado un patrón de herencia hasta del 
40 % y hasta el 28 % tienen un familiar de primer grado con el mismo 
diagnóstico7.

Comorbilidades

Suelen ser asociados a otros comportamientos repetitivos como tri-
cotilomanía, que es el más común hasta en un 38,8 %, y otros como 
onicofagia, onicotilomanía, atracones o movimientos estereotipados. 

Es común encontrar concomitantemente en estos pacientes otro 
tipo de patológicas, por ejemplo, trastorno de ansiedad o trastornos 
depresivos como los que más prevalencia presentan; pero también se 
podría encontrar comorbilidad con enfermedades del espectro obsesi-
vo, trastorno por uso de sustancias psicoactivas o alcohol o trastorno 
de la conducta alimentaria, trastorno dismórfico corporal6, 16 e ideación 
e intentos suicidas (12 %)17.
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Tabla 1. Diagnósticos diferenciales2, 17

Delirio de infestación El paciente tiene una idea delirante de estar 
infestado por un patógeno o un parásito, lo que 
produce el prurito, y el rascado es como respuesta 
para suprimirla.

Dermatitis artefacta Lesiones en piel autoinfligidas, para obtener una 
ganancia secundaria, con el objetivo de asumir el 
rol de enfermo.

Trastorno dismórfico 
corporal

Las lesiones se dan como consecuencia de una 
corrección de la imagen que está distorsionada  
o incluso inexistente en los pacientes.

Trastorno obsesivo 
compulsivo

Se presentan conductas más ritualistas, 
asociadas a un pensamiento obsesivo, con mayor 
sentimiento de culpa vinculado a la conducta y 
resistencia a la misma culpa.

Tratamiento

Es importante una relación empática con el paciente, evitando juzgar 
sus acciones, explicando una posible causa a sus conductas y ofrecien-
do tratamiento. 

Incluye valoración psiquiátrica, psicológica, dermatológica y psi-
cofármacos si es el caso. Muchos de los pacientes no consultan por 
culpa, vergüenza, porque no son conscientes del daño autoinfligido, o 
por falta de conocimiento médico y tratar el cuadro como otro tipo  
de dermatosis4.

No farmacológico 

El tratamiento psicosocial temprano ha mostrado reducción de la con-
ducta con inversión del hábito o terapia cognitivo conductual10.

• Terapia cognitivo conductual: incluye psicoeducación, restauración 
cognitiva, entrenamiento en reversión de hábitos y énfasis en pre-
vención de recaídas.
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Tabla 2. Entrenamiento en reversión de hábitos3, 18 

Mindfulness como terapia adyuvante para la aceptación de pensamien-
tos y sentimientos negativos, como parte de la experiencia humana, sin 
involucrarse en comportamientos destructivos18, 3.

Farmacológico 

• Inhibidores de recaptación de serotonina: han mostrado mejoría 
en el comportamiento de excoriación, las dosis en promedio que 
han mostrado ser efectivas son3:

Tabla 3. Dosis de ISRS efectivas en el trastorno de excoriación3

• Agentes glutamatérgicos, como la N-Acetilcisteína (NAC), modulan 
el sistema excitatorio del sistema nervioso central. Dosis de 1300 a 
3000 por 12 meses reduce hasta el 74 % de las conductas3. Su efecto 
se explica por la regulación del glutamato para el control de impulsos.
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• Agonistas opioides, como la naltrexona: la evidencia para el uso en 
trastorno por excoriación aún es poca, y solo hay reportes de caso17.

Tricotilomanía

Se caracteriza por la conducta de halarse el pelo del cuerpo de forma 
recurrente, llevando a una pérdida del mismo, lo cual es realizado sin 
consciencia del comportamiento19.

Epidemiología

La prevalencia es menor que en el trastorno por excoriación, de 0,5  
a 2 %19, 20. 

Este trastorno es cuatro veces más común en mujeres que en hom-
bres, especialmente en la adultez temprana, porque en la niñez la 
distribución por sexo es igual.

Inicia en la niñez, a los 10 a 13 años de edad, o en la adolescencia 
temprana19, 20, la conducta tiende a aumentar con la edad, con una edad 
pico entre los 16 y los 18 años, pero luego disminuye la severidad con 
la edad21.

Clínica

Se caracteriza por el comportamiento de halarse el pelo de cualquier 
parte del cuerpo, especialmente del cuero cabelludo, pero también 
puede presentarse en las cejas y en la región púbica. Es descrito como 
automático, con imposibilidad de parar, de forma impulsiva19. Al igual 
que el trastorno por excoriación, este tiene desencadenantes, que pue-
den ser sensoriales, afectivos o cognitivos. 

Inicialmente la sensación de tensión previo pero a su vez sentir libe-
ración después, que son estados invariables. Este trastorno se asocia 
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a factores externos e internos que perpetúan o posibilitan el compor-
tamiento, como estados afectivos de aburrición, felicidad, tristeza, 
culpabilidad, soledad, vergüenza o frustración; al igual se relaciona con 
señales ambientales, por ejemplo, estar en un lugar específico, como el 
carro, o estar frente a un espejo. Y los pacientes tienden a tener ritua-
les después de halarse el pelo, como pasárselo por los labios, morder 
la raíz, examinarlo, hacerlo una bola, un nudo, romperlo, guardarlo o 
comerse el pelo, lo que puede ocasionar tricobezoares, que son bolas 
de pelo en el tracto digestivo21. 

Genera a su vez disfuncionalidad psicosocial importante, reportando 
una baja calidad de vida hasta en 1/3 de la población que lo presenta19. 
Suelen presentar pena, irritabilidad y pobre autoestima20

Fisiopatología

Al igual que la explicación propuesta para el trastorno por excoriación 
de la incapacidad de inhibir y regular los comportamientos automáti-
cos, en ambos trastornos también se ha evidenciado, en neuroimagen, 
alteración en áreas que están involucradas en formación de hábitos 
motores, como son los ganglios basales, cerebro, área motora cortical15, 
al igual que aumento de volumen en el estriado ventral bilateral, que 
está involucrado en el circuito de recompensa7.

Es común tener un familiar de primer grado con tricotilomanía19.

Diagnóstico

Como pueden tener tricobezoares, es importante evaluar síntomas 
abdominales, como epigastralgia, cambio de color en la materia fe-
cal, pérdida de peso inesperada, diarrea o constipación; pero también   
puede presentarse como anemia. Si se sospecha, se debe realizar un 
TAC, que es la forma como se diagnostica el 75 % de los casos19.
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Según el DSM-5, los criterios diagnósticos propuestos son14:

• Arrancarse el pelo de forma recurrente, lo que da lugar a su pérdida
• Intentos repetidos de disminuir o dejar de arrancar el pelo
• Causa malestar clínicamente significativo o deterioro en lo social, 

laboral u otras áreas importantes del funcionamiento
• No se puede atribuir a otra afección médica
• No se explica por otro trastorno mental

Comorbilidades

Se ha visto que hasta el 20 % de los pacientes con tricotilomanía pre-
sentan además tricofagia, es decir, una vez arrancado el pelo, se lo 
comen. La tricofagia puede tener consecuencias médicas importan-
tes como obstrucción intestinal por la formación de bolas de pelos, 
llamados tricobezoares. Lo cual, en casos extremos, va a requerir una 
intervención quirúrgica19.

También se pueden presentar comorbilidades médicas como tras-
torno depresivo mayor, trastorno por ansiedad hasta en un 50 % de los 
casos; se debe evaluar siempre el riesgo suicida. Además se ha asociado 
a coocurrencia con trastorno por uso de sustancias, trastorno obsesivo 
compulsivo, trastorno afectivo bipolar20 y con el trastorno de excoria-
ción, como fue explicado anteriormente.

Curso y pronóstico

El curso también tiende a ser crónico, con fluctuaciones de la intensidad 
en el tiempo. Aproximadamente el 40 % de los pacientes consulta en 
búsqueda de tratamiento, en especial cuando presentan alopecia; el 
otro porcentaje, no consulta por sentimiento de vergüenza, poco cono-
cimiento de que se debe a una condición médica o miedo de la reacción 
de los profesionales19.
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Diagnóstico diferencial

Como se explicó al inicio del capítulo, este trastorno se encuentra clasifi-
cado en el espectro obsesivo compulsivo, específicamente, en trastorno 
obsesivo compulsivo, la diferencia es que el paciente con diagnóstico 
de trastorno obsesivo compulsivo tiene un pensamiento obsesivo e in-
trusivo antes del comportamiento de halarse el pelo, pero la tasa de 
coocurrencia de los dos es de un 13 a 27 %. 

Tratamiento

El 14 % de los pacientes remite espontáneamente sin tratamiento, 
y hasta el 50 % reduce la sintomatología a corto tiempo si se inicia  
un tratamiento. 

Para escoger el tratamiento, se deben tener en cuenta factores 
como la severidad, el curso de la enfermedad y la presencia o no de 
comorbilidades19.

No farmacológico
Cuando la severidad es leve o moderada. Se beneficia solo de psi-
coterapia, y si no hay respuesta, con combinación farmacológica. Se 
recomienda entrenamiento en reversión de hábitos al igual que con el 
trastorno por excoriación22 y también intervenciones alternativas como 
yoga, ejercicio aeróbico, como terapia coadyuvante. 

Farmacológico
hasta el momento, no hay un psicofármaco que se recomiende como 
primera línea. Pero se ha recomendado la clomipramina, antipsicóticos, 
N-acetilcisteína y agentes glutamatérgicos. 

• ISRS no han mostrado tener beneficio, pero por su alta tasa de co-
morbilidad con TOC se ha usado23, además, para el tratamiento de 
otras comorbilidades para depresión y ansiedad21.

• Clomipramina se ha mostrado superior al placebo, pero hay que 
tener cuidado por su efectos adversos, por lo que no se recomienda 
como primera línea.
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• Antipsicóticos: olanzapina reduce los síntomas en cuanto a frecuen-
cia e intensidad, es efectivo y seguro, además que mejora calidad 
de vida a dosis de 5-10 mg al día19.

• NAC: ha mostrado ser eficaz para reducir la conducta, a dosis de 
1200 mg al día por 6 semanas y luego duplicar la dosis, 2400 mg al 
día por 6 semanas más23,24.

• Naltrexona ha mostrado efectividad, por la disminución del reforza-
miento positivo derivado de halar el pelo22, en dosis de 50 mg al día, 
lo cual redujo hasta el 50 % de los síntomas21.

No hay evidencia suficiente para confirmar la eficacia de un tratamiento 
como primera línea en tricotilomanía, pero se sugiere que los efectos 
beneficiosos se observan con NAC, clomipramina y olanzapina25.
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Conductas autolesivas 
no suicidas

María Carolina González Romero1

Resumen
Las conductas autolesivas no suicidas se refieren a cualquier com-
portamiento intencional y deliberado de daño a sí mismo (cortarse, 
quemarse, pincharse, golpearse y frotarse la piel en exceso), con el fin 
de causar lesión inmediata del tejido corporal, pero sin intención de 
morir. Entre las motivaciones se encuentran: aliviar una emoción o esta-
do cognitivo negativo, resolver una dificultad interpersonal o inducir un 
estado emocional positivo. En población adolescente, se ha reportado 
una prevalencia de vida de 19,3 %, siendo en los países en desarrollo 
tan alta como de un 33,8 %. A pesar de no ser un intento de suicidio, la 
autolesión no suicida predice de manera longitudinal ideación y com-
portamiento suicida. Las conductas autolesivas no suicidas hacen parte 
de los criterios diagnósticos del DSM-5 para el trastorno límite de la 
personalidad, sin embargo, se ha estado estudiando este comporta-
miento como un diagnóstico aparte, con unos criterios independientes. 
En el abordaje de estos pacientes lo principal es establecer el riesgo 
de suicidio, lo cual define el requerimiento de hospitalización. El pilar 
del tratamiento es la psicoterapia, con buenos resultados para la tera-
pia dialéctico conductual; la farmacoterapia no tiene buena evidencia 
y debe enfocarse al tratamiento de la comorbilidad correspondiente 
(trastorno límite de la personalidad, trastorno depresivo mayor). Previo 
al alta, además de remitir al paciente a psicología y psiquiatría, una 
buena conducta consiste en realizar un plan de seguridad, en el cual 
se establecen los pasos que el paciente debe seguir cuando presente 
nuevamente el deseo de realizar estas conductas. La prevención debe 
enfocarse a intervenciones psicosociales en los colegios (búsqueda de 

1 Médica general, Universidad CES. Residente de primer año de Psiquiatría, Universidad Pontificia 
Bolivariana.
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ayuda, identificación de los signos de alarma, reducción del estigma 
asociado a la enfermedad mental, entre otros).

Palabras clave: Conducta autodestructiva, Suicidio, Adolescente.

Introducción 

La autolesión no suicida es frecuentemente encontrada en el primer 
nivel de atención, principalmente en población adolescente. Aunque 
por definición la motivación de esta conducta no es morir, sí es factor 
de riesgo para una futura ideación o intento de suicidio1.Tiene una pre-
valencia que puede ser hasta del 33,8 % en países en desarrollo como 
el nuestro2, favorecida por ciertas condiciones sociales como lo son la 
negligencia parental y el maltrato durante la niñez3. Esta alta prevalen-
cia puede explicarse además por el alto uso de Internet y redes sociales 
por parte de la población joven, quienes están expuestos allí a imáge-
nes explícitas de conductas autolesivas4. Este capítulo pretende abarcar 
los factores de riesgo, motivaciones, el abordaje clínico, tratamiento y 
prevención de estas conductas.

Definición

Las conductas autolesivas no suicidas se refieren a cualquier compor-
tamiento intencional y deliberado de daño a sí mismo, realizado con 
el fin de causar lesión inmediata del tejido corporal, pero sin intención 
de morir. El daño ocasionado por la conducta debe ser directo, no hay 
pasos intermedios entre el acto y la lesión, la cual puede ser sangrado, 
herida o hematoma5.

Ejemplos

El Manual diagnóstico y estadístico de los trastornos mentales en su 
quinta edición (DSM-5 por sus siglas en inglés) en la sección de las con-
diciones que requieren mayor estudio, incluye la autolesión no suicida 
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y propone unos criterios para su diagnóstico, según los cuales, ejemplos 
de conductas autolesivas no suicidas incluyen: cortarse, quemarse, pin-
charse, golpearse y frotarse la piel en exceso6. 

¿Qué no es?

Las siguientes no se consideran conductas autolesivas no suicidas: 

• Los comportamientos que involucran un daño corporal accidental o 
indirecto (uso de sustancias, trastornos de la conducta alimentaria). 

• Conductas que son aceptadas socialmente (tatuajes, procedimien-
tos religiosos, piercings)5.

• Conductas que generan lesiones leves como morderse los labios, 
arrancarse una costra o morderse las uñas.

• Daño intencional, pero ocasionado de manera no inmediata como 
la intoxicación voluntaria7. 

• Arrancarse el cabello o pellizcarse la piel, pues constituyen tras-
tornos diferentes: tricotilomanía y trastorno por excoriación, 
respectivamente6.

• Conductas autolesivas estereotipadas comunes en los trastornos 
del neurodesarrollo, las cuales son rítmicas y de alta frecuencia, 
por ejemplo, golpearse la cabeza. No generan culpa o vergüenza, a 
diferencia de las conductas autolesivas no suicidas.

• Conductas ocurridas exclusivamente durante episodios psicóticos, 
las cuales generan una afectación grave del cuerpo, como lo es sa-
carse un ojo o la automutilación7.

Epidemiología

En países en desarrollo se ha encontrado prevalencia de conductas 
autolesivas no suicidas en un rango de 11,5 a 33,8 %2. La mayoría de 
los estudios se han realizado en adolescentes y población joven, en 
los cuales se ha reportado una prevalencia de vida de 19,3 %, siendo 
más común en las mujeres respecto a los hombres (27,1 % vs 12,1 % 
en el estudio epidemiológico alemán)8. Un metaanálisis de estudios 
publicados desde 1989 hasta 2018 en poblaciones de niños y adoles-
centes, encontró que la prevalencia de vida de conductas autolesivas 
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no suicidas fue un poco mayor, de 22,1 % y la prevalencia en el último 
año fue de 19,5 %9. En otro estudio alemán de 2509 participantes, aho-
ra con población adulta con promedio de edad de 48,8 años (DE 18,1), 
se encontró una prevalencia de vida menor del 13,1 %10. 

Factores de riesgo

Entre los principales factores de riesgo se encuentran:

• Historia previa de autolesión no suicida
• Historia de maltrato durante la niñez: abuso físico, emocional o 

sexual
• Negligencia parental
• Rasgos de personalidad del clúster B
• Sentimiento de desesperanza
• Exposición a otras personas realizando autolesiones no suicidas
• Comportamiento suicida previo3, 11 

En cuanto a los factores demográficos, las mujeres son más propen-
sas a realizar este tipo de conductas. Esta diferencia de género se ha 
visto más acentuada en poblaciones clínicas respecto a la población 
general. Estas conductas ocurren principalmente en la adolescencia y 
comúnmente desaparecen en la adultez temprana. La adolescencia es 
una fase vulnerable para el desarrollo de este comportamiento, ya que 
hay una alta impulsividad y reactividad emocional.

Respecto a los factores sociales, las relaciones disfuncionales son un 
factor de riesgo para estas autoagresiones, así como lo es el matoneo 
sufrido en la infancia y adolescencia. Tener una orientación no hete-
rosexual también se ha asociado a conductas autolesivas. Pertenecer 
a algún grupo contracultural como los “emos”, “punks” o “metaleros” 
favorece el desarrollo de conductas autolesivas no suicidas como una 
forma de regular las emociones, y algunos lo realizan para reforzar su 
pertenencia al grupo. Las imágenes explícitas de autolesiones pueden 
disparar la necesidad de realizarlas en los jóvenes que estén expuestos 
a ellas por medio de las redes sociales o la Internet. Recientemente 
se ha planteado que, si se da un adecuado uso a estas herramientas 
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digitales, podrían ser incluso beneficiosas para los jóvenes con estas 
conductas, pues se ha demostrado que pueden disminuir el aislamiento 
social al compartir su experiencia con otros jóvenes con las mismas con-
ductas y de esta manera proporciona motivación para recuperarse11. 

Motivaciones

Las motivaciones para realizar estas conductas pueden dividirse en 2 
categorías: motivaciones intrapersonales e interpersonales. Las moti-
vaciones intrapersonales incluyen:

• Regulación emocional
• Salir de un estado mental negativo
• Inducir un estado mental positivo
• Autocastigarse 

Las motivaciones interpersonales incluyen:

• Comunicar el nivel de sufrimiento por el que están atravesando
• Influir sobre el comportamiento de otros 
• Castigar o lastimar a otros 

Las motivaciones intrapersonales son las más comunes, especialmente 
la regulación emocional. Es por esto que estrategias como la terapia 
dialéctico comportamental, que ayudan con la regulación de emocio-
nes, se han mostrado útiles en el manejo de estas conductas12.
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Diagnóstico 

Tabla 1. Criterios propuestos por el DSM-5

A. En mínimo cinco días del último año el individuo se ha auto infligido 
intencionalmente lesiones en la superficie corporal que producen 
sangrado, hematomas o dolor (cortarse, quemarse, pincharse, golpearse o 
frotarse en exceso), con el objetivo de que la lesión llevara únicamente a 
un daño físico leve o moderado (ausencia de intención suicida).

B. El individuo las realiza con uno más de los siguientes objetivos:

• Para aliviar un sentimiento o estado cognitivo negativo.

• Para resolver una dificultad interpersonal.

• Para inducir un estado emocional positivo. 

(La respuesta deseada se experimenta durante o poco después de la 
autolesión, y el individuo puede manifestar comportamientos que 
sugieran una dependencia a realizar la conducta a repetición).

C. La autolesión está asociada al menos a uno de los siguientes factores:

• Problemas interpersonales, sentimientos o pensamientos negativos, 
tales como depresión, ansiedad, tensión, enfado, estrés en general, 
autocrítica, los cuales ocurren en el período inmediatamente anterior 
a la autolesión.

• Antes de la conducta autolesiva hay un período de preocupación con 
el comportamiento que se pretende realizar, que es difícil de controlar.

• Pensamientos frecuentes sobre la autolesión, incluso si la conducta 
no se lleva a cabo.

D. El comportamiento no está sancionado socialmente (piercings, tatuajes, 
rituales culturales o religiosos) y no se restringe a arrancarse una costra o 
morderse las uñas.

E. El comportamiento o sus consecuencias causan malestar clínico 
significativo o interfieren en áreas importantes del funcionamiento. 

F. El comportamiento no ocurre exclusivamente durante episodios 
psicóticos, delirium, intoxicación o abstinencia. En individuos con algún 
trastorno del neurodesarrollo, el comportamiento no es parte de una 
serie de estereotipias a repetición. El comportamiento no es mejor 
explicado por otro trastorno mental o condición médica (trastorno 
psicótico, trastorno del espectro autista, discapacidad intelectual, 
síndrome de Lesch-Nyhan, trastorno de movimientos estereotipados con 
comportamiento autolesivo, tricotilomanía, trastorno de excoriación). 



241 

Co
nd

uc
ta

s 
au

to
le

si
va

s 
no

 s
ui

ci
da

s

Conductas autolesivas  
y comportamiento suicida

Las conductas autolesivas no suicidas y el intento de suicidio fueron 
abordados en el DSM IV como síntomas de otros trastornos menta-
les, tales como el trastorno depresivo mayor y el trastorno límite de la 
personalidad (TLP). El DSM-5 ya incluye a ambos como nuevas catego-
rías diagnósticas dentro de las condiciones que requieren más estudio 
(autolesión no suicida y trastorno de comportamiento suicida). La prin-
cipal diferencia es la motivación para realizar el acto, en la conducta 
autolesiva no suicida la motivación, como se expresó anteriormente, es 
aliviar una emoción o estado cognitivo negativo, resolver una dificultad 
interpersonal o inducir un estado emocional positivo; no lo es morir. La 
frecuencia de la conducta también es un factor diferenciador: las con-
ductas autolesivas no suicidas suelen ser muy frecuentes, a diferencia 
de los intentos de suicidio, los cuales además suelen ser lesiones de 
mayor severidad y letalidad1, 6.

A pesar de ser entidades diferentes, suelen coincidir en la prácti-
ca clínica de manera no infrecuente. La autolesión no suicida predice 
de manera longitudinal ideación y comportamiento suicida (ideación, 
planeación e intento de suicidio). Incluso algunas personas pueden rea-
lizar conductas autolesivas no suicidas y experimentar a la vez ideación 
suicida, siendo en ocasiones difícil establecer la intencionalidad suicida 
de estas conductas. Además, algunos pueden realizar estas conductas 
como una manera de atenuar los pensamientos sobre el suicidio y no 
actuar según éstos7. La mayoría de los adolescentes que han presenta-
do conductas autolesivas no suicidas, han tenido además intentos de 
suicidio, y tener una conducta autolesiva es un predictor fuerte de un 
futuro intento de suicidio dentro de la población joven con trastornos 
depresivos1. Un estudio epidemiológico realizado en Alemania entre 
2015 y 2016, encontró coocurrencia de conductas autolesivas no suici-
das con comportamiento suicida en 7,7 % de los niños y adolescentes 
que participaron en el estudio, siendo más común entre las mujeres8. 
Sin embargo, muchas personas que presentan autolesión no suicida 
niegan cualquier ideación suicida previa o actual. Y de manera similar, 
es común que se presente comportamiento suicida sin haber realizado 
conductas autolesivas no suicidas previamente7.
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Autolesión no suicida y trastorno 
límite de la personalidad

Aunque las conductas autolesivas no suicidas son comunes en la 
población general y pueden darse en ausencia de algún trastorno 
psiquiátrico, son más comúnmente reconocidas con relación al TLP. 
Esta relación está tan bien establecida, que el DSM-5 incluye a estas 
conductas como uno de los nueve criterios para definir el TLP. La preva-
lencia de estas autolesiones en el trastorno se debe a varios factores, 
entre ellos a la necesidad de aliviar o distraer las experiencias afecti-
vas intensas (sensación de vacío, culpa, desrealización, entre otras) o 
el enojo que son nucleares al TLP. Como se mencionó anteriormente, 
estas conductas autolesivas suelen servir como una forma de atenuar 
los pensamientos sobre el suicidio y no actuar según estos, por lo que 
particularmente en los pacientes con TLP, estos comportamientos pue-
den significar un aviso sobre un posible futuro intento de suicidio13. Un 
estudio retrospectivo con 134 pacientes con TLP encontró que 64,2 % 
de la población reportó historia de conductas autolesivas no suicidas, 
y que este 64,2 % se encontraba en mayor riesgo no solo de presen-
tar intentos de suicidio, sino también de presentar un mayor número 
de estos14. El DSM-5 aún no propone cómo la autolesión no suicida, 
como trastorno, se puede reconciliar con el TLP preexistente, ya que 
comparten varios criterios. Algunos estudios han propuesto que en el 
TLP se encuentran unos niveles de desregulación más altos respecto 
al trastorno por autolesión no suicida; sin embargo, se requieren más 
estudios para poder entender con mayor exactitud las diferencias entre 
los individuos con conductas autolesivas que presentan TLP y los que no 
presentan dicho trastorno de personalidad13. 

Abordaje clínico

Algunos proponen que se evalúe la presencia de conductas autolesivas 
anualmente durante la evaluación médica de la población adolescen-
te, debido a la alta prevalencia de este comportamiento en este grupo 
etario. Puede realizarse mediante la inspección física de cicatrices prin-
cipalmente en las manos, antebrazo no dominante, abdomen o piernas. 
También sospechar estas conductas cuando el paciente utiliza ropa muy 
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abrigada para el clima, pulseras en exceso o vendajes. Luego de realizar 
una historia clínica completa, buscando especialmente la presencia de 
los factores de riesgo mencionados previamente, se puede preguntar 
de manera directa por la presencia o historia de estas conductas, y si el 
paciente las presenta, preguntar por sus características:

• Preguntar por ideación suicida previa, durante o después de la auto- 
lesión

• ¿Cuáles son los tipos de conductas que ha presentado?
• ¿Cuándo iniciaron?
• Región corporal comprometida
• Severidad de las lesiones, si tuvo que recibir atención médica o asis-

tir por urgencias
• Motivación al realizarlas
• Frecuencia de estas conductas 
• Si ha pensado en repetirlas15

Actualmente existen varios cuestionarios y entrevistas estandarizadas 
para abordar la presencia y características de estas conductas, una de 
las más utilizadas y que tiene una adecuada validez y confianza entre 
evaluadores es la Entrevista de pensamientos y conductas autolesivas 
– revisada (SITBI-R por sus siglas en inglés), la cual evalúa la historia 
y características de pensamientos y comportamientos tanto suicidas 
como no suicidas, y puede aplicarse en adultos y adolescentes16. 

Al abordar al paciente adolescente sobre estas conductas puede 
ser necesario retirar a los padres o tutores de la consulta para que el 
paciente pueda ser sincero, sin embargo, se debe explicar al paciente 
que si la información suministrada significa un peligro para sí mismo o 
para otros, será compartida. Se debe evitar tomar posturas de crítica o 
juicio, por el contrario, mostrarse empático, preocupado e interesado 
por la historia y sufrimiento del paciente. Esto es importante porque si 
el paciente percibe respuestas negativas por parte del evaluador puede 
mostrarse reacio a informar sobre autolesiones en un futuro15.

De igual manera, es fundamental determinar los factores socia-
les que pueden estar influenciando en las conductas autolesivas. 
Especialmente cuando se trata de menores de edad, preguntar por el 
ambiente familiar, escolar, quiénes son los cuidadores del paciente y 
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cómo es su relación con estos. Esto es importante para poder estable-
cer qué tan segura es la opción de un manejo ambulatorio17.

Luego de realizar un examen mental completo, se debe establecer 
el riesgo de suicidio del paciente, para así determinar si requiere con-
tinuar un manejo intrahospitalario o ambulatorio. Teniendo en cuenta 
las características de las conductas autolesivas no suicidas, numerosos 
estudios han mostrado que los siguientes son factores de riesgo para 
presentar un futuro intento de suicidio:

• Presencia de ideación suicida
• Alta frecuencia de conductas autolesivas no suicidas
• Numerosos métodos de autolesión
• Desesperanza
• TLP
• Alta impulsividad
• Trastorno por estrés postraumático
• Historia de cutting
• Cursar con episodio depresivo.
• Motivación de obtener un refuerzo positivo con la conducta
• Haber recibido atención médica por la autolesión18, 19

Para valorar este riesgo de suicidio también pueden utilizarse herra-
mientas útiles, como la escala de Sad Persons o la Escala de ideación 
suicida de Beck, sin embargo, no hay suficiente evidencia que apoye 
el uso de estas escalas como único recurso al momento de predecir un 
intento de suicidio, por lo que se recomienda incluso combinar varias 
escalas y tener en cuenta principalmente el juicio clínico dado por la va-
loración completa del estado mental del paciente, los factores de riesgo 
mencionados anteriormente y su red de apoyo20.

Tratamiento

La autolesión leve y aislada, que fue realizada de manera experimental 
y no por las motivaciones previamente expresadas, en la cual el pa-
ciente presenta un examen mental sin alteraciones, no se identifica 
ningún trastorno mental y tiene una adecuada red de apoyo que estará 
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pendiente de signos de alarma para consultar nuevamente, podría no 
requerir de atención médica adicional o valoración por especialistas en 
salud mental. En cualquier otro caso, este tipo de conductas requieren 
de un seguimiento médico y valoración por psicología y psiquiatría. 

En un principio, debe determinarse si el paciente continuará un ma-
nejo y seguimiento intrahospitalario o ambulatorio. 

Indicaciones para tratamiento intrahospitalario:

• Presencia actual de ideación suicida
• Presencia de síntomas psicóticos o de heteroagresividad
• Lesiones corporales graves que ameriten un tratamiento quirúrgico 

o especializado (recordar que las autolesiones no suicidas por defi-
nición generan un daño físico que es leve o moderado)

• Ausencia de un ambiente ambulatorio adecuado para la continua-
ción del tratamiento (red de apoyo insuficiente, poca supervisión 
en casa)

• Podría considerarse si no se puede garantizar que el paciente tenga 
acceso al tratamiento y seguimiento ambulatorios

Indicaciones para manejo ambulatorio: debería iniciarse cuando el 
paciente no cumple criterios de manejo intrahospitalario, no tiene un 
compromiso importante de su nivel de funcionamiento y cuando existe 
intención de colaborar con el tratamiento17.

La psicoterapia ha mostrado ser efectiva en el tratamiento de las con-
ductas autolesivas no suicidas, con el fin de construir un compromiso 
con la terapia, realizar psicoeducación, identificar los desencadenantes 
y perpetuadores de las conductas, proveer otras estrategias y com-
portamientos adaptativos para la resolución de conflictos y tratar 
trastornos psiquiátricos comórbidos. Las terapias con mayor evidencia 
en esta población y que han mostrado reducir el comportamiento sui-
cida posterior son la terapia dialéctico conductual, la terapia basada en 
la mentalización y la terapia cognitivo conductual1, 17.

La terapia dialéctico conductual se enfoca en enseñar habilidades 
para mejorar la regulación emocional, la tolerancia al estrés y en cons-
truir una vida que valga la pena vivir. Ha mostrado ser efectiva tanto 
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en adultos y en adolescentes en reducir las conductas autolesivas no 
suicidas y los intentos de suicidio21.

En cuanto al tratamiento farmacológico, no hay evidencia sufi-
ciente que apoye el uso de medicamentos para la disminución de las 
conductas autolesivas no suicidas, sin embargo, algunos estudios han 
mostrado que tratar la comorbilidad psiquiátrica puede reducir estas 
conductas. Teniendo en cuenta que la principal comorbilidad es con 
TLP, la mayoría de los estudios existentes son realizados en esta po-
blación15. Para este trastorno de la personalidad tampoco hay mucha 
evidencia de la terapia farmacológica, siendo el pilar del tratamiento 
la psicoterapia. Sin embargo, se han realizado estudios con resultados 
favorecedores en cuanto a reducir la severidad del trastorno y tratar 
síntomas nucleares como la impulsividad, con medicamentos como los 
antipsicóticos de segunda generación, entre ellos el aripiprazol (dosis 
de 15 mg al día) y la olanzapina (dosis de 5-10 mg al día)22. Otro medi-
camento que en las últimas se ha aumentado su uso en estos pacientes 
es la naltrexona. Este medicamento de forma aguda puede bloquear 
los efectos de recompensa que generan las conductas autolesivas y de 
manera crónica puede aumentar el número y sensibilidad de los recep-
tores de opioides tipo μ, los cuales se cree que están disminuidos en 
los pacientes con TLP23. Otros fármacos que han sido utilizados en esta 
población son los inhibidores selectivos de la recaptación de serotoni-
na como la fluoxetina, los cuales, en algunos estudios, han mostrado 
mejorar la desregulación emocional de estos pacientes24. Teniendo en 
cuenta la poca evidencia en cuanto al uso de medicamentos en esta 
población, deben prescribirse con precaución, tratando principalmente 
a la comorbilidad correspondiente. 

Debido a que muchos de los pacientes pueden no volver a solicitar 
ayuda cuando se encuentren con el deseo de autolesionarse o de rea-
lizar un intento de suicidio, ya que pueden existir barreras en el acceso 
al seguimiento ambulatorio con profesionales en la salud mental, una 
buena opción terapéutica y que ha mostrado reducir el riesgo de un fu-
turo intento de suicidio, es la realización de un Plan de seguridad25. Este 
plan consiste en seis pasos que se dan al paciente por escrito, los cuales 
debe seguir en el momento en que sienta que se encuentra en una cri-
sis o que está cerca de autolesionarse o realizar un intento de suicidio. 
Para realizar el plan es muy útil preguntar al paciente por intentos de 
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suicidio previos y cuáles fueron las circunstancias en que se dieron, a 
quién solicitaron ayuda y cuál fue el medio utilizado, porque esto da 
pistas de situaciones en las cuales el paciente puede volver a presentar 
un intento. Los componentes que deben quedar por escrito en el plan 
son los siguientes y deben realizarse en el siguiente orden:

A. Reconocer los signos de alarma de una crisis suicida inminente:
 ̵ Situaciones personales: por ejemplo, estar mucho tiempo solo, 

tomar alcohol, las discusiones familiares
 ̵ Pensamientos
 ̵ Imágenes
 ̵ Estado de ánimo: tristeza, desesperanza, irritabilidad, entre otros 

B. Utilizar estrategias internas para afrontar la crisis: ayudar al pa-
ciente a identificar qué puede hacer para manejar las ideas de 
suicidio. Se deben priorizar estas estrategias internas para que el 
paciente sienta que puede dominar sus propias ideas, lo cual los 
hace sentir menos vulnerables. Se debe hacer una lista de las acti-
vidades que el paciente disfrute o hayan funcionado previamente 
para distraer de las ideas de autolisis, y hacerlo de forma jerárquica 
empezando por las actividades más fáciles de realizar y que sean 
más probablemente efectivas. Ejemplos de estas actividades serían: 
 ̵ Salir a caminar
 ̵ Escuchar música
 ̵ Jugar con su mascota
 ̵ Realizar tareas del hogar
 ̵ Hacer ejercicio
 ̵ Leer
 ̵ Tomar una ducha

C. Estrategias de socialización para distraerse de las ideas de suicidio: 
cuando las estrategias internas de afrontamiento no son útiles, se 
pasa al siguiente paso de estrategias de socialización, las cuales son 
de dos tipos: socializar con otras personas y visitar entornos sociales 
saludables. Se deben identificar amigos o miembros de la familia con 
los que se tenga una amena conversación, en la cual no se tienen 
que exponer las ideas de suicidio, pues el fin de dicha interacción es 
precisamente distraerse de estas ideas. Se deben buscar entornos 
sociales saludables en los cuales no haya presencia de sustancias 
psicoactivas o alcohol, por ejemplo, una cafetería, ir a la iglesia o 
asistir a reuniones de grupos de apoyo como Alcohólicos Anónimos. 
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D. Establecer miembros de la familia o amigos que ayuden a resolver 
la crisis: ya en este paso el paciente informa a amigos o miembros 
de la familia en quienes él confíe, que tiene intención de autole-
sionarse o ideación suicida, y está solicitando ayuda. Deben ser 
personas que el paciente considere lo pueden ayudar y no van a 
exacerbar la crisis. Alguien cercano al paciente debería conocer el 
plan, y se deja su nombre por escrito. 

E. Contactar profesionales en salud mental: se debe dejar por escri-
to el nombre del profesional y su número de teléfono o dirección 
de clínica o institución donde pueda recibir atención inmediata. 
También debe anotarse el número de líneas de atención para la 
prevención del suicidio que estén disponibles las 24 horas como la 
Línea amiga saludable en Medellín (4444448).

F. Restringir el acceso a medios letales: guardar bajo llave los medica-
mentos en el hogar, restringir el acceso a cuchillos u otros objetos 
cortopunzantes como las cuchillas de afeitar, y también a las armas 
de fuego26. 

El plan se escribe en colaboración con el paciente, en las palabras que 
el paciente utiliza en su cotidianidad para que lo pueda entender y lo 
sienta como propio. Se debe entregar el original al paciente y dejar 
una copia en la historia clínica. Una buena opción para que el plan esté 
siempre disponible es que se guarde en un dispositivo electrónico de 
acceso permanente para el paciente26. 

El plan de seguridad es diferente al contrato de no suicidio, en el cual 
se le pide al paciente que se comprometa a que cuando presente ideas 
de suicidio o de autolesión, busque ayuda inmediatamente y no actúe 
según estas ideas, normalmente se establece un tiempo determinado 
(hasta la próxima consulta, hasta el final del tratamiento o de manera 
indefinida). Este tipo de estrategia no se recomienda porque el paciente 
puede ocultar cuando tenga una ideación suicida con el fin de no “rom-
per” ese contrato y decepcionar a su tratante, además, los diferentes 
estudios no han mostrado que logre reducir los intentos de suicidio en 
comparación con el plan de seguridad1, 26.
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Prevención

Debido a que estas conductas autolesivas inician comúnmente en la 
adolescencia, las estrategias de prevención primaria y secundaria de-
ben estar guiadas principalmente a este grupo etario. Es por lo anterior 
que las intervenciones en los colegios son fundamentales para pre-
venir estas conductas. Pueden dividirse en intervenciones generales, 
las cuales son aplicadas a toda la población adolescente, y en unas in-
tervenciones dirigidas a población de alto riesgo para autolesionismo 
(presencia de los factores de riesgo expuestos al inicio del capítulo). 

Dentro de las intervenciones generales se encuentran: 

• Programas sobre bienestar psicológico (orientación sexual, mato-
neo escolar, autoestima, resiliencia).

• Entrenamiento a los profesores, padres y compañeros de clases en 
cómo identificar a tiempo los signos de alarma de un futuro intento 
de suicidio. 

• Tamización para identificar quiénes están en riesgo.
• Restricción de los medios para autolesionarse. 
• Promover la búsqueda de ayuda. 
• Líneas telefónicas y páginas web de ayuda. 
• Mejorar cómo los medios reportan los casos de suicidio. 
• Campañas de concientización públicas. 
• Reducción del estigma asociado con la enfermedad mental.

Las intervenciones dirigidas a población de alto riesgo:

• En estas intervenciones se promueve la búsqueda de ayuda y se 
realiza psicoeducación a los padres. La terapia dialéctico conductual 
también ha mostrado ser útil para prevenir estas conductas.

• Tamización en búsqueda de conductas autolesivas en aquellos ado-
lescentes de alto riesgo27.
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Depresión postparto
María Victoria Ocampo Saldarriaga1

Resumen
El embarazo y puerperio constituyen períodos de especial importancia 
en la vida de la mujer. Una adecuada salud física y mental durante esta 
etapa es clave para un nacimiento exitoso y un adecuado desarrollo 
del niño. El postparto representa una etapa de especial vulnerabilidad 
para la presentación de trastornos psiquiátricos, dentro de los cuales 
se destacan los afectivos, cuya severidad reviste grados diversos que es 
bien importante diferenciar, y los cuales pueden incluso iniciarse desde 
la etapa de la concepción.

A pesar de su frecuencia nada despreciable, estos trastornos siguen 
pasando desapercibidos para el personal de salud que se encarga del 
cuidado de las gestantes, por lo que se recomiendan dos sencillas 
preguntas de tamizaje que orientarán la remisión de la paciente a un 
profesional de salud mental. Múltiples factores están implicados en su 
etiología y, a su vez, diversas circunstancias, entre las que se destaca 
la historia personal previa de depresión, se convierten en factores de 
riesgo para su presentación.

Sin tratamiento estas pacientes tendrán un deterioro en la calidad de 
vida, estarán en riesgo de suicidio y se les dificultará ejercer la materni-
dad como corresponde, alterando la formación del vínculo con su hijo, 
lo que ocasionará secuelas de tipo emocional y comportamental en el 
recién nacido. Existen diversos tratamientos cuya escogencia depende-
rá principalmente de la severidad del cuadro clínico y de la decisión de 
la paciente en relación con la lactancia.

Palabras clave: Depresión, Embarazo, Postparto. 

1 Médico Psiquiatra, Universidad Pontificia Bolivariana (UPB). Especialista en psiquiatría de enlace 
UPB. Especialista en Terapia cognitiva conductual de la UPB. Docente titular Facultad de Medici-
na UPB.
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Introduccion 

La depresión es un trastorno que puede presentarse en cualquier indi-
viduo y a cualquier edad. La mujer tiene el doble de posibilidades de 
padecerla en relación con el varón1. Hay múltiples razones para esta 
diferencia: factores biológicos relacionados con los cambios hormona-
les, así como factores emocionales y sociales2. El embarazo representa 
una etapa donde no solo hay cambios en los niveles de estrógenos, 
progestágenos, oxitocina, hormona liberadora de corticotropina, entre 
otras, sino que además se trata de una época de profundos cuestiona-
mientos personales (aceptación de la maternidad, rol de adulta, cuidar 
de alguien) y en el entorno mismo con modificación de la dinámica de 
pareja, familia y cambios laboral y económico3. Sumado a lo anterior, 
en el período postparto, las demandas físicas hacia la madre se incre-
mentan enormemente por el cuidado que debe brindar al recién nacido.

En el imaginario colectivo el embarazo y parto son asociados con 
sentimientos de bienestar y felicidad. Se imagina a la nueva madre en 
un estado de total alegría y entrega al cuidado de su bebé; sin embargo, 
la realidad es diferente, pues el conjunto de situaciones descritas pue-
de generar en algunas mujeres diversas reacciones emocionales que 
requieren ayuda profesional3.

El embarazo no constituye un período de protección para trastornos 
emocionales como en un tiempo se pensó, además el postparto es una 
etapa de gran vulnerabilidad para los trastornos del estado de ánimo4.

Este capítulo busca que el lector conozca los aspectos más relevan-
tes de la depresión que ocurre después del nacimiento de un hijo y que 
en muchos casos se inicia desde el embarazo mismo. 

Definición 

El Manual diagnóstico estadístico de los trastornos mentales DSM-5, 
por sus siglas en inglés, define la depresión postparto como un episo-
dio depresivo mayor, cuyos síntomas se inician en el período periparto 
o perinatal, el cual abarca todo el embarazo hasta 4 semanas después 
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del parto1. Otros autores aceptan su inicio hasta 6 meses postparto, no 
obstante, en la práctica clínica y en investigación puede iniciarse hasta 
12 meses después del nacimiento5. Aproximadamente una tercera par-
te de las pacientes que reciben el diagnóstico de depresión postparto, 
han iniciado sus síntomas durante el embarazo6.

El cuadro de depresión postparto se diferencia de los síntomas de 
fatiga, labilidad afectiva, insomnio, llanto que ocurren en los 2-3 días 
posteriores al parto. Estos síntomas son leves y constituyen el llamado 
baby blue o post partum blue 2, 7. 

Prevalencia

En Estados Unidos, la prevalencia de la depresión perinatal se sitúa entre 
el 10-20 % con un promedio de 11,5 %. Una de cada 7-10 embarazadas 
y una de cada 5-7 mujeres en postparto recibirán este diagnóstico7. 
Otros autores reportan cifras durante el postparto de 6,5 % a 13 %, con-
siderando que podrían ser mayores en regiones con bajos ingresos5. Un 
metaanálisis realizado en mujeres durante el período postparto, que 
no tenían historia previa de depresión, reportó una incidencia de 12 %, 
con una prevalencia de 17 % para este trastorno. Las mayores cifras se 
encontraron en países del Oriente Medio y Asia, las cifras más bajas en 
países occidentales8. En madres adolescentes estas cifras son mayores 
y los estudios han reportado prevalencias en el período posparto entre 
25-28 %, las cuales se han relacionado con mayor consumo de tabaco 
y sustancias ilícitas en el período prenatal, mayor incidencia de tras-
tornos psiquiátricos, historia de abuso físico proveniente de la pareja, 
menor nivel educativo, pobre control prenatal, entre otros9. Un estudio 
realizado en Medellín, Colombia, en pacientes con embarazo de alto 
riesgo, reportó un tamizaje positivo para depresión de 61,4 % y para 
ansiedad de 40,7 % utilizando las escalas de depresión y ansiedad de 
Beck10. Cifras entre 13-15 % de depresión posparto en Colombia fueron 
reportadas en el estudio de Rincón y Ramírez en 201411.
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Diagnostico 

El clínico debe tener siempre en mente la posibilidad de una depresión 
durante el período perinatal y buscarla activamente, pues es un tras-
torno que permanece subdiagnosticado. Muchas mujeres no consultan 
por sus síntomas emocionales porque no los admiten, se sienten aver-
gonzadas de expresarlos o llegan a considerarlos normales7.

La búsqueda y detección de la depresión en el período perinatal es 
recomendada con gran nivel de evidencia por múltiples organizaciones 
que a nivel mundial velan por la salud materna. 

El Instituto Nacional para la Salud y Excelencia en el Cuidado, NICE, 
por sus siglas en inglés, recomienda realizar un tamizaje para depresión 
desde la primera visita de la mujer embarazada al sistema de salud, por 
medio de las siguientes preguntas: 

1. ¿En el último mes se ha sentido triste, baja de ánimo, aburrida, o 
sin esperanza? 

2. ¿En el último mes ha perdido el interés o placer para realizar las 
cosas que habitualmente hacía?

Si la respuesta es positiva para cualquiera de las dos, debe realizarse 
una evaluación más profunda por medio de otros cuestionarios como 
la Escala de Depresión Postnatal de Edimburgo, EPDS, por sus siglas en 
inglés, o refiriendo la paciente a un profesional de salud mental. Las 
preguntas de tamizaje deben realizarse siempre que la paciente acuda 
a citas de control prenatal y durante un año después del nacimiento12.

La EPDS es una escala autoadministrada de 10 ítems que se comple-
ta en pocos minutos y que puede ser realizada en línea o mientras la 
paciente espera la consulta. Si al calificarla su puntaje es mayor o igual a 
10, se considera positiva y la paciente requiere una evaluación clínica5. 
Tiene una sensibilidad del 75-100 % y especificidad de 76-97 % en po-
blaciones de habla inglesa7,13. Esta escala ha sido validada en población 
que habla español14. En un grupo de gestantes de Cartagena, Colombia, 
Campo-Arias y colaboradoress reportaron una adecuada consistencia 
interna de esta escala y utilidad para evaluar depresión postparto15.
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También podrían utilizarse otras escalas como el cuestionario para 
la salud del paciente de 9 ítems, PHQ 9, por sus siglas en inglés, el cual 
tiene una sensibilidad del 75 % con una especificidad de 90 %13.

Si bien las escalas son importantes para sospechar el diagnóstico, 
ninguna de ellas sustituye la entrevista clínica. Según el DSM-5, los 
criterios para diagnosticar un episodio depresivo mayor deben estar 
presentes por un período mínimo de 15 días. Al menos uno de ellos 
debe ser ánimo bajo y /o anhedonia la mayor parte del día, la mayoría 
de los días. Estos acompañados de 4 o más de los siguientes:

• Cambios en el apetito y/ o el peso, bien sea aumento o disminución 
• Insomnio o hipersomnia
• Fatiga o pérdida de energía
• Dificultad para concentrarse
• Agitación o retardo psicomotor 
• Ideas de minusvalía, culpa
• Ideas de muerte o suicidas 

Estos síntomas deben constituir un cambio en relación con el compor-
tamiento previo y deben causar alteraciones en la cotidianidad de la 
paciente1.

Importante siempre preguntar por historia previa de síntomas hi-
pomaniacos, maniacos o mixtos que orientan hacia un diagnóstico 
de trastorno bipolar, lo mismo que antecedentes familiares de esta 
enfermedad. 

La ideación suicida debe ser siempre evaluada en estas pacientes, lo 
mismo que la presencia de síntomas psicóticos13.

Diagnostico diferencial 

En el período postparto pueden presentarse diversos trastornos afecti-
vos que conviene tener presente: 
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Baby blues o Postparto blues

Se presenta en un 50-80 % de mujeres que dan a luz. Sus síntomas se 
inician 2-5 días después del parto y su duración en general no excede 
las 2 semanas. Es un cuadro de características leves que se presenta con 
llanto, aumento de la sensibilidad, insomnio, fatiga, preocupación por 
el cuidado del niño, temor a no hacerlo en forma correcta. No altera 
el funcionamiento diario de la paciente ni el cuidado que ella le da al 
recién nacido16.

El fortalecimiento de la red de apoyo de la madre, asegurar un ade-
cuado descanso e infundirle confianza en sus cuidados son suficientes, 
en general, para la mejoría de los síntomas. Debe hacerse seguimiento, 
especialmente, en pacientes con factores de riesgo, pues podrían ser 
los síntomas iniciales de una depresión postparto, la cual se presenta 
hasta en una cuarta parte de pacientes con baby blue3, 7. 

Psicosis postparto

Es un cuadro grave que se presenta en 1-2 de cada mil nacimientos. Se 
inicia al tercer día del postparto en aproximadamente 73 % de pacien-
tes, pero pudiera presentarse en las primeras 6 semanas3.

Aparece en forma severa y masiva, en ocasiones con síntomas con-
fusionales que semejan un delirium, ideas delirantes, alteración en el 
curso del pensamiento, alucinaciones, comportamiento muy desorga-
nizado, agitación, labilidad afectiva, euforia o ánimo bajo, insomnio 
severo. La introspección y el juicio están severamente afectados. Las 
ideas delirantes son frecuentemente de daño. Los fenómenos alucina-
torios pueden ser de comando e incitar a la madre a hacerse daño ella 
misma o a su bebé. La mujer es incapaz de cuidar de sí misma y del niño. 
Se considera una urgencia psiquiátrica que requiere atención inmediata 
y tratamiento hospitalario. Las pacientes con esta patología tienen ries-
go suicida y el infanticidio se presenta aproximadamente en 4 %.

Existe una asociación entre la psicosis postparto y el trastorno afec-
tivo bipolar. Del 18-37 % de las mujeres que la padecen, tendrán un 
nuevo episodio en próximos embarazos y un 40-80 % episodios no 
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relacionados con la gestación. Asegurar un adecuado patrón de sueño 
en el postparto inmediato podría disminuir el riesgo de este trastorno 
en mujeres que estén en riesgo como serían aquellas con historia previa 
de enfermedad mental3, 17.

Trastorno afectivo bipolar tipo I o II

Los criterios diagnósticos para depresión unipolar y bipolar son iguales, 
la clave del diagnóstico está en la presencia de episodios previos de 
hipomanía, manía. La historia familiar de este trastorno también es útil 
para establecer la diferencia entre las dos entidades, cuyo abordaje te-
rapéutico es diferente. No olvidar indagar por la presencia de síntomas 
hipomaniacos acompañando a los depresivos, lo que orientaría hacia 
una depresión mixta. El período postparto es propicio para la aparición 
o recaída de la enfermedad bipolar. De las mujeres con depresión pos-
tparto, alrededor de 22 % tendrán un trastorno bipolar18, 19.

Duelo 

Puede presentarse luego de una muerte perinatal. Los síntomas apare-
cen en forma casi inmediata con alteración del sueño y apetito, ideas 
de culpa, rumiación de lo sucedido. Se recomienda apoyo psicológico 
y seguimiento de la paciente, pues el duelo podría ser el disparador de 
un episodio depresivo18.

Fisiopatología 

Hasta el momento no hay claridad en qué produce este tipo de depre-
sión, pero se considera que es multifactorial e implica factores genéticos, 
ambientales, el eje hipotálamo hipófisis adrenal y el sistema inmune, en 
estrecha relación con los cambios en las hormonas reproductivas20.

Los estrógenos favorecen la supervivencia, sinapsis y crecimiento 
neuronal, son además moduladores de varios sistemas de neurotrans-
misores especialmente de serotonina. Actúan como inhibidores de la 
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enzima monoaminooxidasa( MAO), produciendo efecto antidepresivo, 
y están involucrados en los circuitos cerebrales que se relacionan con 
la depresión20, 21.

Se ha postulado que mujeres quienes desarrollan depresión pos-
tparto tienen más bien una particular susceptibilidad a las fluctuaciones 
de esteroides gonadales que se producen durante este período, que a 
niveles elevados de los mismos, los cuales no han sido reportados en 
forma consistente en los estudios. Ellos son capaces además de impac-
tar el eje hipotálamo hipófisis adrenal, que también se implica en la 
depresión3. La desregulación tiroidea también se ha postulado como 
causa, pero esta hipótesis no explica el trastorno en la mayoría de las 
mujeres, sin que por eso pierda importancia la medición de la función 
tiroidea durante este período20.

La implicación de factores genéticos se ha derivado de estudios 
en gemelos y familias. Estudios de asociación del genoma ampliado 
han relacionado este tipo de depresión con polimorfismos de genes 
también involucrados en depresión mayor como gen del receptor de 
estrógeno alfa, gen del transportador de serotonina, gen de la MAO y 
de la catecol-O-metiltransferasa, COMT. La dificultad de estos estudios 
radica en la heterogeneidad de las poblaciones, lo cual requiere mues-
tras de gran tamaño23.

Factores ambientales pueden modificar la expresión de los genes, 
a partir de cambios epigenéticos que no alteran la secuencia del DNA 
pero producen variaciones en su cromatina e histonas. Estos estudios 
intentan relacionar los cambios epigenéticos con las hormonas repro-
ductivas y neuroesteroides23.

Hay alguna evidencia de desregulación del eje hipotálamo hipófi-
sis adrenal (H-H-A) en la depresión postparto, con disminución de la 
respuesta a la prueba de supresión con dexametasona, sin embargo, 
todavía los estudios en este campo no son concluyentes, ni lo síntomas 
podrían ser explicados únicamente por este mecanismo22.

Las citoquinas antiinflamatorias contribuyen al mantenimiento de la 
gestación, pero después del parto se pasa a un estado proinflamatorio 
que dura varias semanas. En pacientes deprimidos se han encontrado 
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niveles elevados de citoquinas proinflamatorias, como el factor de 
necrosis tumoral alfa e interleuquina-6, por lo que se ha postulado la 
participación del sistema inmune en este tipo de depresión, sin embar-
go, su papel en esta patología permanece sin esclarecer20.

Factores de riesgo 

Varias situaciones pueden predisponer a la mujer que ha dado a luz a 
presentar depresión en el período postparto, a saber: 

• Depresión o ansiedad durante el embarazo que no ha sido tratada, 
aumenta siete veces el riesgo de depresión en el período postparto5

• Antecedente personal o familiar de enfermedad depresiva3

• Historia de depresión postparto en embarazos previos3

• Embarazo en adolescentes9

• Nacimiento prematuro del bebé18

• Eventos vitales estresantes recientes, así como carencia de una ade-
cuada red de apoyo3, 13

• Abuso emocional y problemas con la pareja13, 18

• Algunos estudios han planteado la disminución de la calidad del 
sueño durante el postparto como predictor de depresión en este 
período24

• Tratamiento de la hipertensión durante el embarazo con metil-
dopa favorece los síntomas depresivos durante el postparto por 
la depleción de catecolaminas que este medicamento produce. 
Además, altera el flujo sanguíneo cerebral y factores de crecimien-
to neuronal25 

• Otros factores que pudieran representar algún riesgo son las com-
plicaciones obstétricas, dificultades económicas, problemas con  
la lactancia3, 13

Comorbilidad 

En el período postparto pueden presentarse otros trastornos psiquiátri-
cos que pueden acompañar a la depresión, a saber:
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Trastornos de ansiedad: tienen una prevalencia entre 4-15 %. Algunas 
mujeres ya los tenían antes del embarazo, otras lo desarrollan en este 
período. 

Trastorno de pánico: se presenta en 10 % de mujeres en el postpar-
to. Pueden representar recaída de un trastorno previo o ser de nuevo 
origen26.

Trastorno obsesivo-compulsivo: su prevalencia se sitúa en 3-5 %. Un 
30 % de mujeres puede tener inicio de este trastorno en el período pos-
tparto. Si existen obsesiones de temor al daño para sí mismas o el bebé, 
es importante anotar que estas no representan riesgo de suicidio o in-
fanticidio, pero debe aclararse bien durante el examen mental su origen 
obsesivo, diferenciándolo de síntomas psicóticos3, 18.

Trastorno por uso de sustancias: estas pacientes están en mayor riesgo 
de presentar depresión postparto, su presencia complica evolución y 
tratamiento del cuadro afectivo18.

Trastorno por estrés postraumático postparto: este trastorno se de-
sarrolla como consecuencia de los eventos ocurridos durante el parto. 
90 % de mujeres con este trastorno cumplirán criterios para depresión y 
31,5 % de las que padecen este tipo de depresión tendrán un trastorno 
de estrés postraumático27.

Complicaciones 

El no tratar un episodio depresivo en el período postparto deteriora la 
calidad de vida de la madre, dificultando su vinculación con el hijo. En 
casos severos puede presentarse ideación suicida. El suicidio es la se-
gunda causa de muerte en mujeres en el período postparto y explica el 
20 % de muertes ocurridas en población femenina en el año que sigue 
al nacimiento7. 

El estado emocional de la madre deprimida contribuye a un ambien-
te familiar complicado, pudiendo generar dificultades con la pareja.
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Durante el período postparto el padre también puede presentar de-
presión y precisamente el hecho de que la madre la sufra, se constituye 
en un importante factor de riesgo para su aparición. Las prevalencias 
de este fenómeno son variables, pero se han situado en términos ge-
nerales alrededor del 10 %, siendo mayor su frecuencia en parejas 
de mujeres con depresión postparto donde uno de cada dos a cuatro 
hombres la presenta. Ocurre en general entre los tres y seis meses del 
postparto y está relacionada con los cambios en los ámbitos psicológico 
y social que implica la paternidad. Otros factores de riesgo para su apa-
rición son la historia personal de depresión, escaso apoyo psicosocial, 
bajo nivel educativo, entre otros28.

La salud del recién nacido está en estrecha relación con la de su pro-
genitora. Una madre deprimida tendrá dificultades para relacionarse 
con su hijo, incluso lo puede llegar a rechazar o a tener comporta-
mientos abusivos con el niño. Se le dificultará cumplir a cabalidad las 
obligaciones y cuidados que la maternidad le impone, la lactancia 
tendrá menos posibilidades de éxito. Los hijos de madres deprimidas 
tienen dificultades en la socialización, regulación emocional, problemas 
comportamentales y trastornos cognitivos a largo plazo27, 29.

Tratamiento 

Antes de empezar cualquier tratamiento, se debe discutir ampliamente 
con la madre y su pareja los riesgos y beneficios de dar una deter-
minada terapia, así como las consecuencias de no realizar ninguna 
intervención. Es muy Importante despejar temores y mitos acerca de la 
enfermedad mental y los tratamientos psiquiátricos. 

El objetivo del tratamiento consiste en buscar la remisión de los sín-
tomas en aras de mejorar la salud de la madre y del niño. El tipo de 
tratamiento dependerá de la severidad de la patología, historia previa 
de la paciente, antecedentes de respuesta a tratamientos previos, lac-
tancia, escogencia de la paciente y recursos de salud disponibles18.
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Para casos leves y algunos moderados se considera la psicoterapia 
como primera línea de tratamiento. Ha mostrado buenos resultados, la 
de orientación cognitivo comportamental y la interpersonal. Se realiza 
semanal, entre 10-20 sesiones18. La psicoterapia no formal o tipo conse-
jería tiene menor evidencia especialmente a largo plazo. Si no existe el 
recurso y/o la depresión continúa empeorando, se debe dar tratamien-
to farmacológico. También es importante movilizar la red de apoyo de 
la paciente, involucrando principalmente a su pareja5, 18.

En casos más severos o que no respondieron a la psicoterapia, se debe 
iniciar tratamiento farmacológico. Para el uso de medicamentos, el clínico 
debe tener claridad sobre si la mujer está lactando o piensa hacerlo. Los 
inhibidores selectivos de recaptación de serotonina, ISRS, son la primera 
línea. No hay demostración de superioridad de alguno de ellos13.

Si no hay lactancia, podrían utilizarse fluoxetina, paroxetina, ser-
tralina o al que la mujer haya tenido buena respuesta en caso de 
tratamientos previos. Se debe iniciar con la mitad de la dosis habitual 
y aumentar lento, pues se considera que en este período puede haber 
mayor sensibilidad hepática a causa de la acción hormonal13.

Si la mujer está lactando, la escogencia estará basada en la seguridad 
del medicamento para este proceso. Todos los antidepresivos pasan a 
la leche materna, la mayoría de ISRS lo hacen en proporción menor del 
10 % de la dosis materna, por lo que se consideran seguros5.

Si la mujer viene controlada con un antidepresivo, no es recomenda-
ble el cambio durante la lactancia por el riesgo de recaída. La sertralina 
se considera de primera línea de tratamiento durante la lactancia5, 18. 
Otras opciones son paroxetina (no recomendada durante el embara-
zo, pero sin contraindicación en el postparto), citalopram, fluvoxamina, 
mirtazapina18, 30.

La fluoxetina y venlafaxina se excretan en proporción más alta por la 
leche, pero esto no representa necesariamente un resultado desfavo-
rable para el recién nacido, por lo que también podrían ser usadas en 
caso necesario.
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Con bupropion ha habido algunos reportes de casos de convulsiones 
en hijos de madres que lo reciben5, 30. Los antidepresivos tricíclicos en 
general no son recomendados durante la lactancia5.

El uso de antipsicóticos puede ser necesario si hay síntomas psicóti-
cos acompañando el cuadro depresivo5. La olanzapina y risperidona se 
consideren los más seguros durante la lactancia30.

Hay que recordar que en pacientes con diagnóstico de trastorno 
afectivo bipolar el pilar del tratamiento son los estabilizadores del áni-
mo. Formular únicamente el antidepresivo puede inducir un viraje a 
manía. En cuanto al grupo de estabilizadores es necesario tener en 
cuenta que el litio se elimina en forma importante por la leche, puede 
producir deshidratación y toxicidad en el recién nacido, por lo que no es 
recomendado en lactancia. Son más seguros el ácido valproico y la car-
bamazepina con monitoría de la función hepática y hematológica en el 
niño30. La lamotrigina es considera de riesgo bajo durante la lactancia, 
pues se excreta en forma poco significativa por la leche30.

La duración del tratamiento si es el primer episodio depresivo, se 
estima entre 6-12 meses después de que los síntomas hayan sido con-
trolados. En episodios recurrentes el tratamiento debe prolongarse. 

Estudios realizados en depresión en población general han mostrado 
utilidad de combinar psicoterapia y farmacoterapia5.

Otra alternativa la constituyen las terapias de estimulación cere-
bral, entre ellas, la estimulación magnética transcraneana repetitiva 
TMSr, por sus siglas en inglés. Un estudio realizado por García y cola-
boradores en un pequeño grupo de pacientes con depresión postparto 
mostró remisión de síntomas en un porcentaje importante, la mejoría 
se mantuvo en los seis meses siguientes. Las pacientes de este estudio 
no recibieron tratamiento farmacológico porque no lo deseaban, pero 
tampoco tenían formas resistentes de depresión31.

Si la severidad de la depresión es importante, si la vida de la pacien-
te está en riesgo, por ideación suicida o deterioro del autocuidado, o 
si hay ausencia de respuesta a dos o más opciones farmacológicas el 
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tratamiento de elección es la terapia electroconvulsiva con anestesia 
y relajación, TECAR, la cual ha demostrado durante varias décadas su 
utilidad en trastornos afectivos, incluso en pacientes con comorbilidad 
médica importante32.

La TECAR se ha utilizado en depresión y en psicosis postparto con re-
sultados muy satisfactorios, incluso la posibilidad de mejoría parece ser 
mayor en este período de la vida de la mujer. Las recaídas, aunque pue-
den presentarse, ocurren en menor proporción durante el postparto33, 34.

No puedo dejar de mencionar un medicamento de tipo hormonal 
aprobado por la Administración de Medicamentos y Alimentos de los 
Estados Unidos, FDA por sus siglas en inglés, la alopregnanolona (brexa-
nolona) un neuroesteroide derivado de la progesterona que modula la 
respuesta del receptor GABA a, ayudando a normalizar la neurotrans-
misión gabaérgica. Tiene altos niveles durante el embarazo, cayendo 
bruscamente en el postparto. Se ha postulado que en la fisiopatología 
de este tipo de depresión la alteración de las señales gabaérgicas y su 
influencia sobre el eje H-H-A juegan un importante papel. Se administra 
en infusión intravenosa continua durante sesenta horas. No está dispo-
nible en nuestro medio35.

Conclusión 

La depresión en el período perinatal es un evento de ocurrencia fre-
cuente en esta etapa de la vida femenina. A pesar de sus severas 
consecuencias en la madre, la familia, el niño y la sociedad en general 
continúa siendo subdiagnosticada. Las principales entidades que ve-
lan por el bienestar del binomio madre-hijo, recomiendan que debe 
buscarse activamente por medio de sencillas preguntas de tamizaje en 
cada contacto que tenga la mujer con el sistema de salud desde el inicio 
del embarazo hasta un año después del parto. Aunque la causa exac-
ta de este tipo de depresión aún no se conoce, existen tratamientos 
disponibles para mejorar la calidad de vida de quien la padece y evitar 
complicaciones graves en la madre y su hijo. 
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Duelo 
Yeison Felipe Gutiérrez Vélez1

Resumen 
La pérdida es un proceso universal, humano, frecuente y que probable-
mente todos los seres humanos experimentan en algún momento de la 
vida, sobre todo la relacionada con el fallecimiento de un ser querido; 
el duelo es la experiencia afectiva que inicia a partir de la pérdida y se 
describe como un proceso completamente normal, pero que en casos 
particulares puede acompañarse de reacciones psicopatológicas, lo que 
complica su curso.

Existen diversas variables psicológicas, sociales, culturales, históricas, 
relacionales, entre otras, que están ligadas al proceso de duelo.

Situaciones como la pandemia reciente han afectado el proceso de 
duelo y han acarreado un probable aumento de duelo complicado, ge-
nerando mayor carga de enfermedad mental.

Se presentan acercamientos conceptuales al constructo, enfoques teó-
ricos, psicopatología y estrategias de tratamiento y acompañamiento.

Palabras clave: Duelo, Trastorno de duelo complejo persistente, Tras- 
torno de duelo prolongado, Pérdida.

1 Psicólogo de la Universidad Pontificia Bolivariana. Magíster en psicología clínica de la Universidad 
del Norte. Profesor asociado del posgrado en psiquiatría de la Escuela de Ciencias de la Salud, 
Universidad Pontificia Bolivariana. 
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Introducción 

La pérdida, ya sea relacionada con la muerte1, o con cualquier aspecto 
sobre el que se establezca algún tipo de vínculo, hace parte inherente 
de la vida. Desde nuestro nacimiento y, muy probablemente, desde el 
proceso de nuestra gestación, el vínculo es un fenómeno psicológico 
fundamental para la generación de relaciones afectivas estrechas que 
promuevan seguridad y confianza en un entorno de aprendizaje que 
procura la supervivencia.

Muy probablemente sin el establecimiento de vínculos sería imposi-
ble considerar la función social como parte esencial de la vida humana; 
en este sentido, la psicología ha reconocido la influencia esencial del 
apego en el desarrollo de la personalidad y en la relación que el sujeto 
establece con los demás, con su entorno e, inclusive, consigo mismo.

Cuando se lesiona el vínculo afectivo, a causa de la pérdida, se afecta 
la seguridad que genera el apego y, por lo tanto, emerge una experien-
cia dolorosa, quizás de sufrimiento, que es natural y humana, y que se 
relaciona con la conclusión de lo real y de su respectiva interpretación 
y experiencia afectiva.

El duelo comprende los aspectos que a nivel psicológico circunscribe 
la pérdida. Se ha descrito como un proceso normal, individual, de carac-
terísticas culturales y que probablemente toda persona experimentará 
en algún momento de la vida.

Es un constructo con sendos debates a su alrededor, por medio de 
los cuales se pretende lograr una comprensión más objetiva del térmi-
no y de su manejo.

Definiciones

Existen múltiples definiciones con respecto al duelo, inclusive, es com-
plejo encontrar en la literatura, sobre todo anglosajona, claridad en el 
término para definirlo y para considerar todos los aspectos que le ata-
ñen, pues el vocablo hace referencia a las manifestaciones subjetivas 
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relacionadas con la pérdida (duelo - grief), a la experiencia de pérdida 
objetiva (pérdida - bereavement) y a la expresión personal o social de la 
pérdida (luto - mourning).

Generalmente, el duelo se ha relacionado con la muerte, algunos 
autores lo asocian con la irreversibilidad de esta y, por lo tanto, no 
vinculan en este otro tipo de pérdidas; otras teorías psicológicas lo com-
prenden desde la perspectiva del vínculo, involucrando gran cantidad 
de experiencias, sobre las que de manera cognitiva, sí existe también 
irreversibilidad; así visto, el duelo es “un proceso provocado como res-
puesta a diferentes pérdidas, como la muerte, la pérdida del trabajo, la 
ruptura de una relación, algunos eventos y cambios inesperados en la 
vida, etc. Las experiencias de pérdida y duelo son muy individuales”2, 
claramente existen variables que pueden agudizar la respuesta emo-
cional ante la pérdida como la violencia, los desastres naturales, crisis 
sanitarias, entre otras.

Al tener un cúmulo de posibilidades tan amplio, el duelo sería una 
experiencia universal e inevitable, “es una respuesta natural a una pér-
dida y una condición que la mayoría de las personas experimenta varias 
veces durante su vida que no estaría solo relacionada con la muerte”3, 
“Freud señaló que este también puede aplicarse a la pérdida de la pa-
tria, la libertad o un ideal. Afirmó que es incorrecto considerar el duelo 
como algo patológico y que requiere tratamiento. El duelo pasa des-
pués de un tiempo, y alterar este proceso innecesariamente puede ser 
dañino. Con esto, Freud quiso decir que debemos confiar en la capaci-
dad humana para soportar tensiones y superar las dificultades a través 
del esfuerzo personal1. Desde esta perspectiva, el duelo es un proceso 
normal, que la mayoría de los seres humanos afrontan particularmente 
y en su contexto psicosocial.

De esta manera, se entiende el duelo como “una reacción común al 
sentimiento de pérdida, muchas personas experimentan este tipo de 
eventos durante el curso de sus vidas. Es un fenómeno complejo y afec-
ta transversalmente a muchas culturas; mientras que la experiencia del 
duelo es única, se define todo el proceso de duelo como individual, re-
lacional y cultural”4, reconociendo que se enmarca en una perspectiva 
social, cultural y afecta diversos dominios psicológicos, como el afecti-
vo, cognitivo, relacional, conductual, físico, entre otros.
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Aunque se describe como universal, es esencialmente idiosincrásico, 
en la medida que se asocia con la experiencia particular de la pérdida, 
y necesariamente generalizable, ya que está atravesado por aspectos 
socioculturales; por lo tanto, el duelo, así como cualquier vivencia afec-
tiva, presenta ciertas intensidades, “el impacto del duelo depende de 
múltiples factores, como la experiencia del individuo con la pérdida, 
la relación compartida por el doliente y el contexto de la pérdida. Los 
resultados de experimentar el duelo pueden variar desde síntomas le-
ves o moderados, como pérdida temporal de interés, estrés percibido 
o ansiedad, hasta síntomas más graves, como depresión, cambios en el 
comportamiento o cambios en la cognición”5.

Aunque se considera que el duelo, en la mayoría de las ocasiones, 
es un proceso que se afronta adaptativamente, “una pequeña pero no-
table proporción de personas en duelo experimentan un síndrome de 
angustia psicológica prolongada en relación con el duelo. La angustia y 
la discapacidad prolongadas en relación con el duelo se han denomina-
do duelo complicado o trastorno de duelo prolongado”3.

Hasta acá se comprende el duelo (grief) como la experiencia emo-
cional subjetiva o reacciones emocionales ante la pérdida6, 4, y como un 
fenómeno complejo que se asocia con una gran variedad de factores 
psicológicos, conductuales, sociales y culturales, que a su vez se relacio-
nan con la pérdida (bereavement), que es la situación objetiva de una 
persona que ha experimentado recientemente la muerte de alguien sig-
nificativo7, 6, 4, o la desaparición, conclusión o destrucción de un asunto 
vincular. Esta pérdida hace que el individuo deba afrontar un proceso 
afectivo personal por el significado simbólico de la pérdida, que está 
“profundamente ligada a los rituales de duelo, no solo en términos de 
duelo por la muerte de seres queridos, sino también por la pérdida de 
trabajo, oportunidades o normalidad”6 enmarcado, probablemente, a 
expectativas socioculturales de la pérdida (mourning) “como la expre-
sión externa del duelo, incluyendo rituales que son influenciados por 
prácticas y creencias religiosas espirituales y culturales”4. “Los tres tér-
minos, por lo tanto, resumen los tres componentes que entran en juego 
en la experiencia del duelo: 1) la presencia de un ‘evento de pérdida’; 2) 
las ‘resonancias’ subjetivas vinculadas al evento; 3) los aspectos socio-
culturales que intervienen modulando las características y resultados 
de la experiencia misma”3.
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El conocimiento de los diferentes términos es útil para ayudar a un 
paciente que está enfrentando la experiencia de una pérdida o que la ha 
experimentado8. La tabla 1, propuesta por Dudley, permite acercarse más 
específicamente a los diferentes conceptos relacionados con el duelo.

Tabla 1. Conceptos sobre el duelo, según Dudley8

Descripción de términos relacionados con el duelo

Término Significado Duración

Duelo anticipatorio
Duelo por la pérdida de la salud en un 
ser querido; preocupación por cómo 
será la vida sin esa persona

Puede durar por años 
dependiendo del estado 
de salud del ser querido

Pérdida
Experimentar una pérdida Normalmente se 

presenta con el duelo 

Duelo

Manifestación interna relacionada con 
la pérdida (ejemplo, tristeza, sensación 
de soledad, llanto, insomnio, falta de 
autocuidado, anhelo)

Normalmente dura 
hasta un año

Luto
Expresión personal o pública del 
duelo (ejemplo, funerales, velorios)

Meses a años 

Duelo complicado
Duelo anormalmente largo, 
prolongado e incapacitante

Puede durar por años 

Teorías psicológicas sobre el proceso de duelo

En psicología existen diversos modelos teóricos para favorecer la com-
prensión de la complejidad del ser humano. Han sido diversas las 
corrientes de pensamientos que han aportado al estudio y definiciones 
del fenómeno del duelo en psicología, entre ellas, el psicoanálisis, las 
teorías del apego y modelos etológicos, los modelos médicos y bioló-
gicos, las teorías cognitivas, la perspectiva existencial, los modelos de 
crisis y traumáticos, entre otros.

Seguramente, la obra Duelo y Melancolía de Sigmund Freud de 1915 
es el primer abordaje del tema que se realiza formalmente en el mun-
do de la psicología, para el autor “la pérdida del ‘objeto’ determina un 
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proceso, definido como ‘trabajo de duelo’, a través del cual la energía 
psíquica previamente invertida en el objeto es gradualmente retirada 
hacia el yo (regresión narcisista temporal) y posteriormente reinvertida 
hacia nuevos objetos. Esto implica un recorrido por etapas a través del 
cual el sujeto doliente transforma la ausencia externa del objeto en una 
presencia interna”3.

Colin Murray Parkes y John Bowlby son autores fundamentales para 
comprender la teoría biológica o interpersonal en relación con el ape-
go: Bowlby desde su perspectiva del proceso psicológico que se pone 
en marcha debido a la pérdida de una persona amada y Parkes con la 
transición psicosocial que conlleva una revisión profunda de la concep-
ción del mundo del individuo. Parkes y Bowlby: 

“tienen como referencia la ‘teoría del apego’. Este enfoque ubica en un 
segundo plano el mundo intrapsíquico del individuo, y prevalece el aspecto 
de adaptación al medio y el instinto que tiene como fin la autoconservación 
del doliente (enfoque etológico). La muerte rompe ese vínculo de apego 
que juega un papel fundamental en la vida de relación del individuo. En 
este caso es posible distinguir una serie de fases sucesivas: a) fase de atur-
dimiento: caracterizada por una forma de anestesia o desorganización que 
lleva al sujeto a no registrar el evento de muerte que sería excesivamente 
doloroso, inaceptable e incomprensible; b) fase de búsqueda y anhelo: la 
búsqueda espasmódica de la persona desaparecida se asocia frecuente-
mente con reacciones de ira y amargura que pueden ser generalizadas u 
orientadas precisamente hacia familiares, médicos o quienes intentan pro-
poner una intervención de consuelo y apoyo; c) fase de desorganización 
y desesperación: los trastornos somáticos (sueño y alimentación) se aso-
cian a una tendencia al aislamiento y a experiencias de profunda soledad 
y depresión; d) fase de reorganización y resolución: se caracteriza por una 
paulatina y a veces lenta recuperación de las relaciones interpersonales y 
de los intereses sociales y presupone la capacidad de renunciar definitiva-
mente a la posibilidad de recuperar a la persona perdida para volcarse a la 
construcción de nuevos vínculos”3.

Los modelos existencialistas que exploran el proceso de duelo se funda-
mentan en los estudios propuestos por Francesco Campione que retoma 
el pensamiento del antropólogo Ernesto de Martino, a partir del cual: 
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“la pérdida de un ser querido socava el sentido de la vida (crisis de ‘presen-
cia’) para ser entendida no en términos puramente biológicos y subjetivos, 
sino en términos de ‘el sentido que nosotros mismos hemos construido y 
seguimos construyendo culturalmente en y con nuestra historia’. El cami-
no del duelo debe, por tanto, permitir recuperar el sentido perdido, hacer 
‘pasar a valor’ la muerte del ser amado y darle sentido, aceptando ‘poder 
olvidar’ a los propios muertos, renunciando a revivirlos en nuestro presente 
y aceptando hacerlos morir en nosotros culturalmente, situándolos en el pa-
sado. Sólo en estas condiciones el proceso de ‘crisis’ que representa el duelo 
puede conducir a una resolución capaz de favorecer una reconstrucción y 
una apertura a nuevas relaciones y nuevos cambios afectivos y cognitivos”3.

En cuanto a la teoría de la crisis, cuyo mayor representante es Horowitz 
“el duelo es una de las condiciones de vida más estresantes para el in-
dividuo y está asociado a consecuencias a nivel psíquico y somático. El 
proceso de duelo consiste, por tanto, en pasar progresivamente por una 
serie de fases de ‘adaptación a la pérdida’ (intensa protesta, rechazo, 
elaboración y finalización)”3. La teoría de crisis se conoce también como 
‘postraumática’, ocasionalmente los sujetos se sienten traumatizados, 
“especialmente si la muerte es provocada por la violencia, los desastres 
naturales o la guerra. Esta pandemia, como otros desastres (guerras, 
tsunamis, terremotos, inundaciones, etc.) ha provocado intensas reac-
ciones de duelo, reacciones que podrían persistir durante años”2.

Es clave tener en cuenta que, desde los modelos médicos y biológi-
cos, se ha reconocido que 

“las pérdidas ‘normales’ y el duelo que las acompaña pueden tener con-
secuencias nocivas para la salud. Por ejemplo, el duelo se asocia con un 
mayor riesgo de mortalidad y una mayor probabilidad de mala salud física, 
particularmente entre las personas que han sufrido un duelo reciente-
mente. Además, los efectos psicológicos del duelo son diversos y varían en 
intensidad según el tipo de relación perdida y el momento de la pérdida”6.
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Duelo normal

El duelo es un constructo psicológico con el que se trata de comprender 
el fenómeno intrapsíquico asociado a la pérdida, desde la perspectiva 
del vínculo. Al considerar su universalidad también se reconoce su reso-
lución individual para la adaptación a la realidad, esta concepción está 
fuertemente influenciada por aspectos relacionados con la regulación 
de la emoción, el apoyo social, la perspectiva espiritual, la cultura y las 
interpretaciones más funcionales de la pérdida.

Sin embargo, existen dos corrientes sobre la consideración del due-
lo normal; la primera es la de los defensores del duelo prolongado, 
quienes consideran que no todo duelo es normal, en particular, no es 
normal un duelo prolongado, no resuelto e intenso. Desde la perspec-
tiva del duelo prolongado, los síntomas del duelo en sí mismo no son 
ni atípicos ni patológicos. “Los síntomas de duelo son normales, pero 
cualquier combinación de gravedad y duración no lo son”9.

Por su parte, para los defensores del duelo complicado 

“todo duelo es normal, pero hay complicaciones (trastornos mentales) en 
el duelo, que ameritan una atención clínica, desde esta perspectiva, ni los 
síntomas ni los procesos de duelo son nunca intrínsecamente patológicos. 
Para el duelo complicado, la patología se atribuye a factores distintos al 
duelo, por ejemplo, depresión o trauma relacionados con el duelo, que 
interfieren con los procesos de duelo normales”9.

La pérdida es un aspecto fundamental al referirse al duelo, en cuanto 
a la muerte, la pérdida de un ser querido implica un camino de sufri-
miento, con características subjetivas dependientes de “constructos, 
expectativas y motivaciones del mundo interno del individuo” así como 
de la personalidad y la historia de vida, lo social y el contexto cultural y 
el significado simbólico de la pérdida3.

Psicológicamente, es un proceso que tiende a la adaptación, a través 
de la integración del duelo, proceso que culmina en la mayoría de los 
casos en una fase de reorganización, es decir, aceptación de la nueva 
realidad y colocación afectiva de la persona fallecida en un lugar interior, 
menos doloroso y más útil para reabrir contactos con el mundo exterior3.
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La pérdida de un ser querido, especialmente un cónyuge o un hijo, es 
quizás uno de los eventos más difíciles que una persona experimentará 
en su vida. El dolor resultante puede ser abrumador e incapacitante por 
un tiempo. El rol de los médicos de atención primaria es fundamental, 
ya que pueden ser fuentes de consuelo para aquellos que sufren la pér-
dida de un ser querido8.

Tabla 2. Reacciones por la pérdida 2

Afectivas Cognitivas Conductuales Fisiológicas

Depresión, 
desesperación, 
angustia

Preocupación  
por pensamientos 
sobre el fallecido

Agitación, tensión, 
inquietud

Pérdida  
del apetito

Ansiedad, miedo Rumiación Fatiga Alteraciones 
del sueño

Culpa, inculparse, 
acusarse

Represión, negación Hiperactividad Pérdida de 
energía, cansancio

Anhedonia Baja autoestima, 
indefensión, 
desesperanza

Búsqueda Quejas somáticas

Soledad Ideación suicida Llanto Cambios 
inmunológicos 
y endocrinos

Anhelo Sensación de 
irrealidad

Susceptibilidad  
a la enfermedad 

Choque, negación, 
evitación

Alteraciones de 
la memoria

Aislamiento social Mortalidad

Duelo no complicado 

Es una categoría que se encuentra en el Manual Diagnóstico y Esta-
dístico de los Trastornos Mentales (DSM-5) y es aplicable cuando el 
motivo de la atención clínica es una reacción que se considera normal 
ante la muerte de un ser querido; teniendo en cuanta las características 
de una pérdida así, algunos individuos en duelo presentan síntomas 
que se asemejan a un episodio de depresión mayor como, por ejemplo, 
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sentimientos de tristeza con otros síntomas asociados, como insomnio, 
falta de apetito y pérdida de peso. El individuo en duelo suele con-
siderar su ánimo deprimido como “normal”, sin embargo, es posible 
que la persona busque ayuda profesional para tratar de controlar los 
síntomas. La duración y la expresión de un duelo “normal” varían con-
siderablemente entre los distintos grupos culturales. Se puede revisar 
los criterios de un episodio depresivo mayor en el DSM-5 para obtener 
mayor información y lograr diferenciarlo10.

El duelo agudo es emocionalmente intenso, cognitivamente preocu-
pante y perturbador, pero el duelo no es una enfermedad; la depresión 
mayor y los trastornos de ansiedad sí lo son. El duelo y el luto tienen 
un propósito, brindan una posibilidad importante de regular la emo-
ción y participar en un proceso de aprendizaje que tiene como objetivo 
reconfigurar la vida sin el fallecido, tanto a nivel cognitivo como con-
ductual. Una persona en duelo necesita descubrir cómo encontrar 
significado, propósito, alegría y satisfacción en la vida sin alguien que 
previamente fue central en esos sentimientos. Esta reconfiguración es 
un proceso muy natural que tiende a ocurrir a golpes a medida que 
las personas en duelo avanzan y se enfrentan a la vida cotidiana. La 
intervención del personal de salud informado al respecto, empático y 
solidario puede fomentar un buen ajuste. El duelo no logra su integra-
ción en todos los sujetos, para algunas personas, el proceso de duelo se 
descarrila y el duelo agudo es excesivamente doloroso y prolongado11, 
en estos casos pueden presentarse síntomas depresivos o ansiosos.

Diferencias entre el duelo complicado, 
prolongado y persistente

Es común encontrar en la literatura, y en la comunicación con profe- 
sionales de la salud mental y de entornos de soporte psicosocial, deno-
minaciones del duelo como duelo complicado, prolongado, persistente 
e, inclusive, patológico; por esta razón es fundamental delimitar estos 
conceptos para comprender a qué hace referencia cada uno de ellos y 
lograr un mayor entendimiento del proceso de duelo.
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Cabe recordar que no es apropiado considerar el duelo como pato-
lógico, dado que no es un proceso que se relacione con la enfermedad, 
sin embargo, existen algunas condiciones que pueden afectar el curso 
del duelo y su integración.

No obstante, es válido aclarar que los síntomas centrales del due-
lo se describen en los manuales de Clasificación Internacional de 
Enfermedades (CIE-11) y en el DSM-52.

Duelo complicado

Se considera que el duelo es complicado cuando se ha alterado el pro-
ceso del duelo normal y se modifica al empeoramiento2, se caracteriza 
por su gravedad y duración, tiende a limitar la actividad y la función 
normal del sujeto12; factores como el consumo de alcohol y el insomnio 
se pueden relacionar con este tipo de duelo, sin embargo, la explo-
ración de las asociaciones entre el duelo, el consumo de alcohol y el 
insomnio se comprenden menos y constituye un área de investigación 
relativamente nueva12.

En el duelo complicado, el duelo es normal, pero además del duelo 
dado por la pérdida, existen algunos procesos patológicos (trastornos 
mentales), que interfieren con un proceso de duelo normal2.

Los factores de riesgo personales relacionados con el duelo com-
plicado incluyen antecedentes de trastorno del estado de ánimo o de 
ansiedad, antecedentes de estilo de apego inseguro temprano y ante-
cedentes de múltiples traumas o pérdidas2.

Duelo prolongado

Es la denominación de un duelo intenso, persistente e incapacitante 
que se incluye en la CIE-1113, 14 y que pronto aparecerá en el DSM-5-
TR (texto revisado)14, se caracteriza por síntomas de duelo normales 
pero que permanecen demasiado intensos durante un período de 
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tiempo bastante largo9, 2. La sensación de vacío y un anhelo intenso 
por el fallecido, combinado con un dolor emocional severo relacionado 
con la pérdida (por ejemplo, dificultades para aceptar la muerte, ira 
o amargura, un sentimiento de que la vida tiene menos sentido), son 
síntomas de este tipo de duelo2, este anhelo es angustioso e incapaci-
tante y persiste un año o más después de la pérdida; otros síntomas 
característicos incluyen incredulidad y falta de aceptación de la pérdida, 
desapego emocional de los demás desde la pérdida, soledad, alteración 
de la identidad y sensación de falta de sentido. En otras palabras, para 
el trastorno de duelo prolongado, la patología está en la duración de los 
síntomas, no en los síntomas per se14.

Un metaanálisis reportó altas tasas de duelo prolongado (40-50 %) 
en personas después del 11 de septiembre, terremotos y tsunamis. Las 
personas con mayor riesgo de desarrollar el trastorno son las muje-
res. La pérdida de apoyo social es un factor de riesgo adicional para 
desarrollarlo15.

Duelo complejo persistente

Es la denominación, del DSM-5, de un tipo de duelo posterior a la 
muerte de alguien cercano, con síntomas que generan afectación clí-
nicamente significativa, que están presentes al menos 12 meses en el 
caso de adultos y 6 en niños, con síntomas relacionados con anhelo 
persistente del fallecido, malestar emocional intenso, preocupación 
con relación al fallecido, preocupación acerca de las circunstancias de 
la muerte, acompañados de síntomas de malestar reactivo a la muerte 
y de alteración social de la identidad10, en la edición anglosajona se 
denomina Persistent complex bereavement disorder, omite el término 
grief, lo que evita patologizar cualquier forma de duelo y, por lo tanto, 
deja a salvo la suposición de que todo duelo es normal14.

Las investigaciones actuales sugieren que la prevalencia del trastor-
no de duelo complejo persistente es del 6,7 % en la población general, 
con tasas a menudo más altas en personas que han sufrido un duelo 
violento (por ejemplo homicidio, suicidio o accidente)15.



283 

Du
el

o 
 

Aclaraciones conceptuales

Algunos autores han considerado compleja la diversidad de denomina-
ciones para abordar el tema del duelo y de sus variantes, por lo que se 
requiere aclarar el uso de los términos.

El duelo es un período de tiempo durante el cual se exhiben signos 
de dolor. Comprende el conjunto de procesos psicológicos utilizados 
para moderar e integrar el duelo al aceptar la pérdida y reorientarse en 
un mundo sin la persona amada, en este contexto, el duelo comprende 
la tristeza y la posible perturbación, pero no es un trastorno mental 
como la depresión2.

Diferenciar la depresión del duelo es fundamental, ya que es fre-
cuente que se consideren como la misma entidad, sin embargo, los 
individuos deprimidos están tristes porque se ven a sí mismos y al mun-
do como inadecuados o sin valor, sin ninguna razón en particular y, por 
lo tanto, están inhibidos en su capacidad de experimentar emociones 
positivas, pero este no es el caso del duelo2.

Un estudio en 2016 tuvo como objetivo determinar si el trastorno 
por duelo prolongado, el duelo complicado y el trastorno de duelo 
complejo persistente, son entidades diagnósticas sustancialmente o 
simplemente semánticamente diferentes. Los datos se derivaron del 
Estudio de Duelo de Yale, un estudio comunitario longitudinal de per-
sonas en duelo financiado por el Instituto Nacional de Salud Mental 
de Estados Unidos, diseñado explícitamente para evaluar los criterios 
de diagnóstico para el trastorno de duelo. Los resultados sugirieron 
que la diferencia entre el trastorno por duelo prolongado y el trastorno 
de duelo complejo persistente es solo semántica. El estudio conclu-
ye que las pruebas de diagnóstico de síntomas de trastorno de duelo 
prolongado y trastorno de duelo complejo persistente, pero no duelo 
complicado, identifican una única entidad diagnóstica9.
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Teoría cognitiva

El modelo cognitivo es una de las orientaciones fundamentales en psi-
cología, se basa en la interpretación que realiza el sujeto de la realidad. 
En psicoterapia es uno de los enfoques de mayor evidencia de efecti-
vidad. La experiencia del duelo puede entenderse a través del modelo 
cognitivo de situación, pensamientos y consecuencias, en el que se pro-
cura la reestructuración de cogniciones disfuncionales relacionadas con 
la pérdida, con una perspectiva compasiva y de validación emocional. 
De acuerdo con el modelo de dos vías del duelo, esta experiencia se 
puede examinar en dos ejes interactivos que incluyen el funcionamien-
to biopsicosocial después de la pérdida (Eje I) y la experiencia cognitiva 
emocional en curso relacionada con el apego por el difunto (Eje II). De 
acuerdo con estas teorías, la experiencia de la pérdida genera multitud 
de reacciones de duelo, que pueden consistir en sentimientos, sensa-
ciones físicas, cogniciones y comportamientos5.

Como describe la terapia cognitiva, la investigación ha reconocido 
que las cogniciones disfuncionales pueden interferir con el proceso de 
duelo; de hecho, los cambios en las cogniciones relacionadas con el 
duelo en forma de autoestima, creación de significado y visión del mun-
do pueden ser indicadores clave de los resultados de afrontar el duelo5.

Proceso del duelo

Se han descrito múltiples reacciones al duelo como conmoción, incre-
dulidad o negación, un alto nivel de ansiedad, angustia, ira, tristeza, 
insomnio y pérdida de apetito. También se ha reconocido predictores 
de una trayectoria decreciente rápida o lenta del proceso de duelo 
como el género femenino, síntomas de depresión informados antes del 
evento traumático y puntajes más altos en evitación. Sin embargo, se 
insiste en que el duelo es transitorio. Las personas deben esperar fluc-
tuar entre momentos de tristeza y dolor, y momentos de aceptación, o 
incluso felicidad por estar vivos2.

Este proceso se enmarca en aspectos socioculturales, ya que la ex-
presión del luto se relaciona con las costumbres de las comunidades, 
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que son tradiciones que permiten expresar socialmente la pérdida y, 
a través de los ritos, ubicar simbólicamente al fallecido. Uno de esos 
métodos para identificar este proceso se ve vívidamente en la ceremo- 
nia fúnebre2.

Reconocer cuatro formas distintas de duelo puede ayudar al personal 
de la salud con la conceptualización del duelo y la evaluación y atención 
de los dolientes. En primer lugar, la experiencia de un duelo previo a la 
muerte en los cuidadores de pacientes con enfermedades terminales; 
en segundo lugar, el duelo agudo que es el que surge inmediatamen-
te después de la muerte de un ser querido; y en tercer lugar, el duelo 
integrado que es la evolución normal tras un proceso de adaptación16.

Duelo anticipado 

Es esencialmente el duelo experimentado antes de una pérdida inmi-
nente. Es un fenómeno bien documentado entre el personal y la familia 
que cuida a las personas con condiciones que limitan la vida17.

Tabla 3. Características y gestión del duelo anticipado

Características Gestión 

Durante el cuidado de un ser querido con una enfermedad terminal

Tristeza intensa, ira, soledad por los 
cambios en relación con el paciente, 
pérdida de actividades compartidas 
y planes para el futuro, cambio de 
roles; la experiencia puede atribuirse 
erróneamente al estrés o a la carga, o al 
esfuerzo por suprimir pensamientos y 
emociones dolorosas.

Riesgos: evitación de emociones y 
cogniciones dolorosas relacionadas con  
el duelo; inicio de un trastorno mental  
del DSM-5

• Identificar los cambios asociados 
con la enfermedad

• Fomentar la aceptación 
de la enfermedad y los 
síntomas del ser querido

• Normalizar el duelo 
previo a la muerte

• Promover el autocuidado 
y estrategias funcionales 
de afrontamiento 

• Evaluar y monitorear los riesgos
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Tabla 4. Características y gestión del duelo agudo

Características Gestión 

Durante el período agudo

Los episodios de anhelo, tristeza y otras 
emociones dolorosas (por ejemplo, 
ansiedad, ira, culpa, etc.) pueden ser 
frecuentes e intensos, acompañados de 
pensamientos intrusivos y recuerdos 
del difunto, y una mayor reactividad 
a los recuerdos de la pérdida, 
trastornos del sueño, dolor físico y 
otros síntomas somáticos, los cuales 
pueden ser más frecuentes e intensos 
después de una pérdida inesperada.

Riesgos: reflexionar sobre aspectos 
preocupantes de la pérdida o cambios 
asociados; evitación excesiva de 
recuerdos de la pérdida, pensamientos 
suicidas, uso de sustancias, retraimiento 
social extremo, inicio o empeoramiento 
de un trastorno mental del DSM-5

• Fomentar el compromiso con el 
sistema de apoyo natural y/o el 
grupo de apoyo para el duelo.

• Normalizar el duelo; promover 
la comprensión y la aceptación, 
considere el uso de un 
registro diario de duelo.

• Proporcione oportunidades 
para hablar sobre el difunto y 
compartir recuerdos, incluso 
contar la historia de su muerte; 
utilizar la escucha empática

• Fomentar actividades sociales 
y recreativas agradables y 
otras experiencias de emoción 
positiva, fomentar una 
visión positiva de futuro 

• Promover el afrontamiento 
adaptativo y el manejo efectivo 
de las emociones dolorosas.

• Fomentar formas de vivir con 
recuerdos de la pérdida

• Evaluar y monitorear los riesgos 
y tratarlos según lo indicado 
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Tabla 5. Características y gestión de duelo integrado

Características Gestión 

Largo plazo (Duelo integrado)

Anhelo leve continuo y otras emociones 
dolorosas, pensamientos y recuerdos 
del difunto accesibles, pero no 
intrusivos; otras manifestaciones de 
duelo pueden estar presentes, pero 
generalmente leves y que no interfieren 
con la vida en curso y una sensación de 
bienestar; la sensibilidad o los recuerdos 
pueden persistir con aumentos 
ocasionales en la intensidad del duelo 

• Normalizar el duelo continuo, 
incluida la reactividad a los 
recuerdos de la pérdida 

• Continúe brindando oportunidades 
para hablar sobre el difunto 
y compartir recuerdos

• Continuar apoyando el 
afrontamiento adaptativo de los 
cambios provocados por la pérdida 

Tabla 6. Características y gestión del duelo prolongado

Características Gestión 

Trastorno de duelo prolongado

Niveles de anhelo problemáticos, 
añoranza o preocupación, con 
pensamientos o recuerdos del difunto 
y evidencia de dolor emocional 
clínicamente significativo que persiste 
por más tiempo de los socialmente 
aceptable y por lo menos 6 meses 
después de la pérdida; evidencia de 
dificultad para aceptar la pérdida y/o 
reestructurar el bienestar.

Riesgos: pensamientos suicidas, uso 
de sustancias, depresión y trastorno de 
estrés postraumático 

• Proporcionar una intervención 
específica para promover la 
aceptación de la pérdida y la 
restauración del bienestar 

• Promover la aceptación del duelo, 
manejar las emociones dolorosas, 
pensar en el futuro, fortalecer las 
relaciones, contar la historia de 
la muerte, vivir con recordatorios 
y conectarse con los recuerdos

• Abordar la rumiación y la evitación.

• Evaluar y monitorear los riesgos 
y tratarlos según lo indicado 
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Tabla 7. Guía sugerida para la evaluación del duelo 16

Paciente Puntos clave

Cuidador de un ser 
querido con una 
enfermedad terminal

• ¿Cómo ha afectado la enfermedad la relación 
del cuidador con su ser querido?

• ¿Qué más ha cambiado como resultado de la 
enfermedad y qué más podría cambiar en el futuro?

• ¿Qué tan bien entiende y acepta el cuidador 
la enfermedad y el tratamiento?

• ¿El cuidador se siente preparado para 
la muerte de su ser querido?

En duelo reciente • ¿Qué tan difícil es para el paciente aceptar la 
realidad: que su ser querido se fue y no volverá?

• ¿Es la persona capaz de pensar en el futuro 
como si tuviera posibilidades de felicidad?

• ¿La persona en duelo comprende y acepta su duelo 
como una respuesta natural a la pérdida de un 
ser querido que necesita un lugar en su vida?

• ¿La persona en duelo cuenta con el apoyo 
adecuado de la familia, amigos y comunidad?

• ¿Hay reflexiones preocupantes sobre aspectos de 
la pérdida o el futuro sin la persona fallecida (por 
ejemplo, “¿y si?” o “si tan solo…”, pensamiento 
catastrófico sobre la muerte, catastrofismo 
sobre las propias reacciones de duelo?

• ¿La persona está manejando adecuadamente 
las emociones dolorosas y también está 
experimentando emociones positivas?
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Paciente Puntos clave

En duelo reciente • ¿Hay una evitación excesiva de los recuerdos de que 
la persona se ha ido y se confía en la evitación como 
estrategia principal para manejar el dolor emocional?

• ¿Existen diferentes factores de riesgo para 
trastorno de duelo prolongado relacionados 
con la muerte o en la historia del paciente?

• ¿Existe el inicio o empeoramiento de una 
enfermedad psiquiátrica o médica, abuso 
de sustancias o ideación suicida?

• ¿La persona se involucra en el cuidado personal 
rutinario (¿por ejemplo, sueño adecuado, 
alimentación, ejercicio, mantenimiento general de 
la salud, actividad social y recreativa significativa, 
necesidades emocionales y espirituales?)

Trastorno de duelo 
prolongado

• ¿La persona siente que el duelo perjudicial 
está presente más allá del tiempo que 
ellos u otros consideran razonable?

• ¿El paciente tiene pensamientos de preocupación 
(por ejemplo, la muerte podría haberse 
evitado, la vida no puede continuar sin el 
difunto, demasiado o muy poco dolor, etc.) o 
sentimientos (por ejemplo, culpa, ira, ansiedad, 
vergüenza, etc.) relacionados con la muerte?

• ¿El duelo interfiere con la función diaria 
en comparación con antes del duelo?

• ¿La persona respalda los síntomas descritos en la 
guía CIE-11 de trastorno de duelo prolongado?
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El pensamiento en el duelo

El procesamiento de la información es fundamental para la compren-
sión del estado emocional, de la conducta, de los cambios fisiológicos 
(relacionados con aspectos psicológicos) y del relacionamiento. Es fun-
damental siempre revisar la interpretación que el sujeto realiza de la 
situación relacionada con la pérdida. Uno de los pensamientos más ca-
racterísticos en el duelo es el pensamiento repetitivo, y juega un papel 
fundamental en el mantenimiento de los problemas de salud mental 
luego del duelo.

En la categoría de pensamientos repetitivos se reconoce la rumia-
ción y la preocupación, estos tipos de pensamientos comparten algunas 
características, entre ellas, que ambos son estilos abstractos de pensa-
miento verbal y factores de riesgo transdiagnóstico para problemas de 
salud mental. Sin embargo, también son fenómenos conceptualmente 
distintos, con diferencias clave en el contenido, la orientación tempo-
ral y la motivación. La rumiación está enfocada en eventos y afectos 
negativos pasados, con el motivo principal para comprender mejor el 
mundo interior de uno mismo, la preocupación se enfoca en eventos 
futuros inciertos con posibles resultados negativos, con un motivo prin-
cipal para evitar que sucedan cosas malas18. El interés en este tipo de 
pensamientos ha aumentado debido a que ambos procesos cognitivos 
se relacionan con el duelo y contribuyen a la evitación relacionada con 
la pérdida y con la evitación conductual de actividades18.

Se ha descubierto que la rumiación y la preocupación se asocian 
de manera única con la depresión y los síntomas de duelo prolonga-
do. De ambos procesos, el más relacionado con el duelo prolongado 
es la rumiación. La evitación relacionada con la pérdida y la evitación 
conductual mediaron parcialmente las asociaciones de rumiación y pre-
ocupación con síntomas de duelo prolongado. La evitación conductual 
medió parcialmente las asociaciones de rumiación y preocupación con 
los síntomas de depresión18.

Otra denominación de la evitación relacionada con la pérdida es la 
“evitación ansiosa”, y se relaciona con la evitación de señales relacio-
nadas con la irreversibilidad de la pérdida, impulsada por el temor de 
que enfrentar esta irreversibilidad sea “insoportable”. Esta evitación se 
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ha asociado con la dificultad para lograr la integración de la realidad de 
la pérdida con la memoria autobiográfica existente sobre uno mismo, 
la persona perdida y el futuro, perpetuando así la angustia relacionada 
con la pérdida18.

Una revisión sistemática registrada en la base de datos PROSPERO 
(CRD42017076061) buscó en PsycInfo, Web of Science y PubMed in-
vestigaciones cuantitativas que examinaron las relaciones entre la 
regulación emocional y el duelo complicado. Se identificaron sesen-
ta y cuatro estudios sobre 7715 personas en duelo, centradas en una 
variedad de estrategias de regulación emocional (es decir, evitación 
experiencial, evitación conductual, supresión expresiva, rumiación, 
preocupación, resolución de problemas, reevaluación cognitiva, pensa-
miento positivo y atención plena). La síntesis de la revisión sistemática 
mostró una fuerte evidencia de que la evitación experiencial y la rumia-
ción juegan un papel en la persistencia del duelo complicado13.

Duelo y abuso de sustancias

Se ha identificado el abuso de sustancias psicoactivas como un factor 
de riesgo para presentar un duelo complicado, en particular cuando el 
aumento del consumo de sustancias precede al duelo. Cuando el due-
lo complicado está configurado se presenta aumento en tabaquismo y 
dependencia al alcohol19.

Longitudinalmente, las personas que presentan trastorno por uso de 
sustancias a menudo brindan historias repletas de pérdidas personales 
extensas que anteceden y siguen al desarrollo de la adicción. Los hom-
bres tienen mayor riesgo de presentar un mayor consumo de alcohol a 
causa de la pérdida de un ser querido. La probabilidad de desarrollar un 
trastorno por uso de sustancias casi se duplica entre los adultos jóvenes 
que experimentan múltiples muertes en un período de tiempo corto19.
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Duelo y trastorno de estrés 
postraumático (TEPT)

Se han identificado síntomas psicológicos comunes en el duelo persis-
tente y en el TEPT, por lo cual se ha considerado la posibilidad de que 
ambas condiciones cedan ante tratamientos similares; los tres proce-
sos de mantenimiento de los síntomas de duelo persistente son: (1) 
elaboración e integración deficiente de la pérdida en la base de datos 
de conocimiento autobiográfico, (2) creencias negativas globales e in-
terpretaciones erróneas de las reacciones de duelo, y (3) estrategias de 
evitación ansiosas y depresivas15.

Duelo por suicidio 

Suele ser uno de los procesos de duelo más complejos, la adaptación a la 
pérdida de un ser querido por suicidio puede complicarse por sentimien-
tos de culpa, vergüenza, responsabilidad, rechazo y estigmatización. Por 
lo tanto, las personas en duelo por suicidio tienen un mayor riesgo de 
desarrollar un duelo complicado que se relaciona con trastornos físicos 
y mentales negativos y un mayor riesgo de conducta suicida20.

En el duelo complicado se presenta un anhelo intenso, una preocu-
pación intrusiva por las circunstancias de la pérdida, autoinculpación, 
evitación de pensamientos o recuerdos del difunto, evitación de activi-
dades previamente compartidas y adaptación inadecuada a la pérdida. Si 
bien se estima que el duelo complicado ocurre en alrededor del 7% de las 
personas en duelo en general, las personas en duelo por suicidio tienen 
un mayor riesgo de desarrollar un duelo complicado. Algunos autores 
han descrito que, en promedio, el 43 % de las personas en duelo por 
suicidio pueden presentar un duelo complicado. Las personas estrecha-
mente relacionadas con el difunto, como sus hijos, cónyuges y padres, 
experimentaron casi el doble del nivel de duelo complicado que aquellos 
que tienen una relación más lejana. Las estimaciones de duelo compli-
cado más de un año después de la pérdida varían alrededor del 35 % en 
familiares de primer grado y cónyuges y alrededor del 78 % en padres20.
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Duelo por pérdida de los padres 
en niños y adolescentes

Uno de los eventos que genera mayor nivel de angustia es la muerte 
de uno de los padres en la niñez y la adolescencia; cabe tener en cuen-
ta que las reacciones de duelo infantil son distintas a las del adulto, y 
se ven afectadas por factores contextuales y del desarrollo, como la 
edad del niño y los cambios en los entornos de cuidado. Después de la 
pérdida de los padres, los niños y adolescentes enfrentan desafíos emo-
cionales y conductuales únicos y son susceptibles a varios desenlaces 
biopsicosociales adversos. Se han descrito intervenciones respaldadas 
empíricamente que pueden ayudar a los niños y adolescentes a afrontar 
el proceso de duelo, y los componentes básicos del tratamiento incluyen 
la psicoeducación del duelo, el desarrollo de habilidades de identifica-
ción y regulación de emociones, el afrontamiento y la reestructuración 
cognitiva, el procesamiento del duelo y el trauma, la conmemoración y 
los lazos continuos, la creación de significado, participación de los cui-
dadores en el tratamiento del duelo y la planificación futura21.

Covid-19

El duelo es un tema de gran relevancia contemporáneamente a causa 
de las diversas pérdidas que trajo consigo la pandemia por covid-19, ya 
que no solo ha modificado las formas relacionales, sino que también 
ha influido en la muerte, las despedidas, los rituales exequiales, entre 
otros. La pandemia ha reducido seriamente las expresiones normales 
de dolor y duelo cultural6.

Se ha considerado que el duelo complicado es otra de las crisis de 
salud pública generadas por el covid-19, ya que puede que el duelo no 
se aborde de manera adecuada, ha habido mayor carga cognitiva de 
incertidumbre6. El duelo anticipado, la cercanía con el ser querido en 
riesgo de fallecer, el acompañamiento en el proceso de morir, los ritua-
les funerarios, entre otros, son actividades culturales que se han visto 
afectadas e influyen radicalmente en la experiencia del duelo.
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Duelo por muerte perinatal 

Este es quizás uno de los duelos más ignorados, pues se ha reducido 
su importancia, tanto por variables socioculturales como por no tener 
en cuenta aspectos simbólicos relacionados con la pérdida, tales como 
el establecimiento del vínculo que se presenta desde el principio de la 
gestación. La pérdida de un bebé por mortinato, aborto espontáneo o 
muerte neonatal se reconoce como un evento traumático vital. Los pre-
dictores del desarrollo de un duelo complicado después de una pérdida 
prenatal incluyen la falta de apoyo social, las dificultades de relación pre-
existentes o la ausencia de hijos sobrevivientes, así como las actitudes 
ambivalentes o la percepción aumentada de la realidad del embarazo22.

Como las pérdidas del embarazo suelen ser repentinas e inespe-
radas, los padres no suelen tener tiempo para anticipar el duelo o 
prepararse para el cambio de situación. A diferencia de la muerte de 
otros familiares cercanos, los padres en duelo por una pérdida perinatal 
tienen pocas o ninguna experiencia de vida directa con el bebé. Uno de 
los aspectos más relevantes tiene que ver con la introducción de técni-
cas de imagen como la ecografía y las presentaciones en 3D que hacen 
más probable que el feto se perciba como un bebé que como un feto y, 
esta distinción conceptual tiene un profundo sustrato psicológico, por 
el establecimiento del vínculo, sin embargo, mientras que algunos es-
tudios informan niveles más altos de duelo en aquellos que han visto 
la imagen de ultrasonido del feto, especialmente en hombres, otros no 
encontraron relación22.

Ha habido pocos estudios del impacto de la pérdida del bebé en el 
padre, varios estudios cuantitativos compararon las respuestas de due-
lo de padres y madres después de una pérdida perinatal y encontraron 
niveles más bajos de intensidad de duelo en los padres22.
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Duelo por desaparición forzosa 

Las características sociales de Colombia hacen que este sea uno de los 
tipos de duelos más frecuentes, y más complejos, por la incertidumbre, 
ya que no existe realidad de la pérdida. Es un duelo con alto riesgo de 
complicación, pues tampoco hay certezas temporales, menos realidad 
de cuerpo, y casi siempre, esperanza de reaparición.

Boss en el 2014 asoció la pérdida por desaparición forzosa como 
uno de los dos tipos básicos de “pérdida ambigua”, en este primer tipo 
de desaparición, la persona añorada se encuentra físicamente ausente 
pero presente psicológicamente, una de las realidades más comunes 
en este tipo de duelo es el secuestro, los denominados falsos positivos 
en el contexto colombiano, entre otros. El autor también ubica en esta 
“pérdida ambigua” un segundo tipo de pérdida, muy distinto, que es 
cuando no hay ausencia física, la persona está viva y presente pero la 
ausencia psicológica es evidente. Se aprecia un drástico cambio en la 
persona debido, entre otras circunstancias, a una enfermedad como el 
Alzheimer, las drogas, enfermedades mentales crónicas, traumatismos 
craneoencefálicos graves o estados de coma23.

Proceso de duelo 

No existe un proceso específico para definir que el duelo ha sido “su-
perado”, la pérdida de un ser querido quizás no llegue a olvidarse, es 
probable que presente fluctuaciones asociadas a períodos de alta ac-
tivación emocional y otros de mayor tranquilidad. Lo que sí se debe 
tener claro es que el duelo es una respuesta normal que no tiene reglas 
específicas de su curso y cada caso es particular, por eso se describe al 
duelo como un proceso íntimo.

El primer enfoque del proceso del duelo es el más conocido, el mo-
delo de cinco etapas de Elizabeth Kübler-Ross. Investigaciones recientes 
respaldan la noción de la teoría de que una persona en duelo puede 
mostrar una variedad de síntomas, incluidos entumecimiento emocio-
nal, anhelo, ira, desesperación y aceptación. Las etapas propuestas en 
este modelo son: negación, ira/negociación, depresión y aceptación. 
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Sin embargo, este enfoque ha recibido muchas críticas, puesto que es-
tudios evidencian que un doliente no tiene por qué atravesar todas las 
etapas, ni existe una secuencialidad entre ellas. Por lo tanto, es erróneo 
considerar un proceso de duelo por etapas24, 25.

Aceptar la realidad de la pérdida e integrar esa aceptación en la vida, 
es probablemente la finalidad del duelo, se cree que esto incluye la in-
tegración de la realidad y la permanencia de la pérdida en la memoria 
y los esquemas mentales del sobreviviente a medida que reanuda las 
relaciones con los seres queridos24.

El segundo enfoque se centraría en las fases por las que pasa el 
doliente. Siguiendo a Parkes, son cuatro fases: insensibilidad, anhelo, 
desorganización, y conducta reorganizada; la crítica principal que ha 
recibido este modelo de fases es que supone que el doliente ocupa un 
rol pasivo ante la pérdida. Por su enfoque de fases, recibe una crítica 
similar al enfoque de Kübler-Ross25.

El tercer modelo se centra en las tareas que una persona que ha 
sufrido una pérdida ha de desempeñar en el proceso de duelo. Un 
aporte fundamental es el papel activo de los dolientes. Dos autores im-
portantes que defienden este último enfoque de tareas son Worden y 
Neimeyer. Existen algunas pequeñas diferencias en las tareas que nom-
bran uno y otro, pero también existen similitudes. A continuación, se 
muestra una tabla comparativa de los dos25:



297 

Du
el

o 
 

Tabla 8. Enfoque basado en tareas según Worden y Neimeyer 25

Worden (2004, 2013) Neimeyer (2007, 2012)

Tareas

I. Aceptar la realidad

II. Trabajar las emociones y 
experimentar el dolor

III. Adaptarse al entorno 
sin el ser querido 
(adaptaciones externas, 
internas y espirituales)

IV. Recolocar y recordar 
al ser querido

I. Reconocer la realidad 
de la pérdida 

II. Abrirse al dolor

III. Revisar nuestro mundo 
de significados

IV. Reconstruir la relación 
con lo que se ha perdido

V. Reinventarnos a 
nosotros mismos 

Mediadores

1. La persona fallecida

2. Naturaleza del apego

3. Circunstancias de la muerte 

4. Mediadores relacionados con la personalidad

5. Mediadores relacionados con el historial

6. Mediadores sociales

7. Cambios concurrentes

Tratamiento

En muchos de los casos el duelo no requerirá tratamiento, sin embargo, 
diversas personas acuden a la consulta psicológica o psiquiátrica para 
encontrar soporte en su proceso de duelo. Los resultados sugieren que 
la terapia de exposición y la activación conductual pueden ser eficaces 
para reducir los pensamientos repetitivos y la psicopatología posterio-
res a la pérdida18, esto reduciría rumiaciones y preocupación que son 
cogniciones que se relacionan con duelo complicado.

El tratamiento debe ser personalizado, teniendo en cuenta la in-
timidad del duelo, explorando aspectos históricos de relación con la 
pérdida, identificando elementos de realidad y simbólicos relacionados. 
Cabe señalar que hay variables no modificables como la edad, el nivel de 
desarrollo emocional o cognitivo del paciente y que hay otras modifica-
bles como la evitación ansiosa26, en las cuales se centra el tratamiento.
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El tratamiento para el duelo complicado es el primer y mejor estudia-
do para el trastorno de duelo prolongado. Tiene raíces en la exposición 
prolongada del trastorno de estrés postraumático e incorpora elemen-
tos de otras psicoterapias basadas en la evidencia27.

Los cambios en la evitación y las cogniciones desadaptativas son 
mecanismos candidatos de cambio, mediante la terapia cognitivo con-
ductual (TCC).

Terapia cognitivo conductual 

Los tratamientos de la TCC para el duelo complicado generalmente con-
sisten en crear una narrativa autobiográfica coherente y significativa 
sobre la pérdida; desafiar las creencias negativas y las malas interpreta-
ciones catastróficas a través de la reestructuración cognitiva; confrontar 
gradualmente a las personas con aspectos evitados de la pérdida (por 
ejemplo, lugares, objetos, recuerdos) a través de técnicas de exposi-
ción; y/o ayudar a las personas a establecer nuevas metas en la vida y 
participar en actividades nuevas y significativas28.

La incorporación de elementos de la terapia de procesamiento cogni-
tivo también podría ser útil para tratar el trastorno por duelo complejo 
persistente. La terapia de procesamiento cognitivo es una forma de te-
rapia cognitivo conductual que se enfoca en la modificación y puesta a 
prueba de los procesos cognitivos maladaptativos. También se han utili-
zado con eficacia técnicas centradas en los procesos cognitivos, incluida 
la creación de significado y la terapia narrativa derivadas de conceptos 
tales como vínculos continuos, para ayudar a las personas en duelo a 
sobrellevar sus pérdidas y el duelo prolongado5.

Papel del médico 

El papel del médico en atención primaria es fundamental, Dudley pro-
pone algunos aspectos a tener en cuenta: 
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• Programe una visita dedicada: aborde el duelo anticipado en de-
talle programando una visita específica por separado. Puede ser 
útil hablar sobre el proceso de duelo en este momento. Durante 
el duelo anticipado o real, los pacientes pueden encontrar útil que 
otra persona exprese algunas de las emociones que están experi-
mentando, y pueden apreciar el apoyo de su médico.

• Proporcionar apoyo: responder a las señales de los pacientes pue-
de proporcionar el apoyo adecuado después de una pérdida. Las 
palabras amables y compasivas pronunciadas con empatía con-
tribuyen en gran medida a consolar a alguien en medio de una 
pérdida. Una breve llamada telefónica un par de días después de la 
visita para registrarse o una nota personal puede ser de gran bene-
ficio. Una visita con el paciente en el momento adecuado después 
de la muerte del cónyuge puede ser útil. Los pacientes pueden estar 
seguros de que sus emociones, sentimientos y dolor son normales 
y que todos experimentan el duelo y la pérdida de manera un poco 
diferente. Los individuos manifiestan una variedad de emociones y 
comportamientos. Puede ser reconfortante para el paciente estar 
seguro de que la intensidad de estas emociones disminuirá con el 
tiempo. Habrá momentos de intensa tristeza, pero estos pueden 
ser puntuados por episodios de alegría. La mayoría de las perso-
nas lograrán un progreso significativo a los seis meses y muchas 
regresarán a un funcionamiento relativamente normal al cabo de 
un año. Las emociones pueden variar con el tiempo, a menudo es-
tallando en momentos inesperados.

• Proporcione información sobre grupos de apoyo y otros recursos: no 
se ha demostrado que las intervenciones alteren la trayectoria del 
duelo, pero las personas no tienen que hacer frente a su pérdida 
por sí solas. Los médicos pueden ayudar remitiendo al paciente a 
grupos de apoyo y otros recursos. Por ejemplo, otras personas que 
han experimentado una pérdida anteriormente han escrito mapas 
de ruta de sus experiencias, que pueden ser reconfortantes para los 
demás. Los médicos podrían tener una lista corta de materiales de 
lectura o sitios web temáticos para proporcionar a los pacientes.

• Atender efectos en la salud y comorbilidades: el duelo suele ser 
autolimitado y se considera normal, pero puede tener morbili-
dad asociada, incluido el infarto de miocardio. Se desconoce el 
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mecanismo, pero se ha demostrado que en el duelo temprano se 
pueden producir cambios hemodinámicos que pueden alterar el 
normal funcionamiento del sistema cardiovascular. A veces se pre-
senta un mayor riesgo de ingesta excesiva de alcohol, pérdida de 
peso involuntaria e insomnio. Los dolientes a veces tienen una falta 
de interés en su propia salud y tienden a retraerse socialmente. 
Esto puede durar varios meses después de experimentar una pér-
dida. Debido a estas condiciones, es importante animar al paciente 
a hacer suficiente ejercicio y dormir, comer bien y evitar la ingesta 
excesiva de alcohol.

• Abordar el aislamiento social: mantener interacciones sociales 
puede ser útil para los pacientes y debe alentarse. Los grupos de 
apoyo conocidos como Buddy Groups en el Reino Unido han ayuda-
do a los dolientes a estar menos aislados socialmente.

• Reconocer el duelo complicado: este duelo puede ser debilitante y 
está asociado con pensamientos excesivos sobre la persona que se 
ha perdido, duelo prolongado o dificultad para controlar las propias 
emociones. Las personas nunca superan realmente la pérdida de un 
ser querido, ya sea un cónyuge, un hijo, un padre o un amigo; sin 
embargo, la intensidad emocional del duelo disminuye con el tiem-
po. Si no es así, se debe abordar este duelo complicado8.

Conclusión

Se comprende el duelo como un proceso normal que, según variables 
psicosociales, puede complicarse. En términos generales no requiere 
tratamiento, sin embargo, existen condiciones que pueden requerir in-
tervención en salud mental.

Se requiere mayor investigación en el campo para determinar los as-
pectos psicológicos asociados, además de sensibilización en el personal 
sanitario y en las comunidades para mitigar su impacto.

Los enfoques terapéuticos de la TCC han demostrado utilidad para 
los casos de duelo complicado.
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La medicina actual, con las diversas especialidades, es multidiscipli-
naria. La psiquiatría guarda interrelación con otras especialidades 
en diversos grados. Siempre más estrecha con algunas de ellas, 
como con la neurología. En este libro encontraremos temas como: 
prevención no farmacológica del delirium, comorbilidades médicas 
del paciente psiquiátrico, trastornos funcionales, psiquiatría y obe-
sidad, depresión posparto, duelo y muchos más temas, que nos 
ayudarán a entender por qué la psiquiatría es una especialidad que 
tiene un papel fundamental en el manejo integral de muchas pato-
logías médicas; por esta razón se hizo la invitación adiferentes 
docentes y especialistas.
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