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Prélogo

En el mundo actual, la salud mental se enfrenta a un escenario com-
plejo por diversas razones. Debido a esto, la psiquiatria se encuentra
en constante evolucién, adaptdndose a los desafios y demandas que se
presentan en nuestra sociedad.

En esta edicion del Simposio de residentes de psiquiatria de la Uni-
versidad Pontificia Bolivariana se aborda el tema "la psquiatria en la
contemporaneidad". En cada uno de los capitulos se realiza una revi-
sién actualizada y un abordaje integral de las distintas tematicas.

Desde la comprensidn de la fisiopatologia del delirium hasta el enfo-
gue de los trastornos del espectro autista en nifios y adultos, este texto
incluye contenidos relevantes y actuales. De igual forma, se propone
una aproximacion basada en la evidencia de problematicas tan vigentes
como los trastornos de la conducta alimentaria, el trastorno limite de
la personalidad, el trastorno de ansiedad social en la era digital y el uso
de opioides y vapeadores, teniendo en cuenta sus implicaciones en la
practica clinica.

Se incluyen también aproximaciones terapéuticas como la terapia
basada en procesos y las terapias con efecto antisuicida, sin dejar por
fuera la prevencion de problematicas sociales como el acoso escolar.

“Psiquiatria en la contemporaneidad” es el resultado del trabajo de
los residentes y docentes de psiquiatria de la Universidad Pontificia Bo-
livariana, que refleja el compromiso del programa con la actualizacién
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constante, el trabajo multidisciplinario y el pensamiento critico. Esto
nos permite entender el contexto en el que nos desenvolvemos vy los
desafios que supone nuestra época, para asi trabajar por la salud men-
tal y la calidad de vida de la poblacién.

Natalia Gutiérrez Ochoa



Manifestaciones
neuropsiquiatricas

de los trastornos
neurocognitivos mayores

Sergio Andrés Taborda Holguin*

Resumen

Los trastornos neurocognitivos mayores son patologias comunes y con
frecuencia menospreciadas en su abordaje diagndstico y terapéutico
basado en el erréneo concepto que hay no hay nada para ofrecer. En
ellos, la prevalencia de sintomas conductuales es muy alta y se han re-
lacionado con peores desenlaces tanto para el paciente como para sus
cuidadores. A continuacion, se describen las principales caracteristicas
e intervenciones identificadas para el manejo de los sintomas neuropsi-
quiatricos en pacientes con trastornos neurocognitivos mayores.

Palabras clave: sintomas conductuales, trastorno neurocognitivo, agi-
tacion, enfermedad de Alzheimer.

*

Médico especialista en Neurologia Clinica, Universidad CES. Fellow en Demencias y Enfermedad
de Alzheimer, Asociacién Argentina de Neuropsiquiatria (ANA). Neurdlogo Clinica Universitaria
Bolivariana y Fundacién Instituto Neurolégico de Colombia. sergioandres.taborda@upb.edu.co.
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Introduccion

Actualmente, cerca de 47 millones de personas en el mundo padecen
de demencia. Se espera que la cifra siga aumentando y llegue a 131
millones en 2050 con el envejecimiento de la poblacidon. La enfermedad
de Alzheimer es la quinta causa de muerte entre las personas mayores
de 65 afios en Estados Unidos. Adicionalmente, es una importante car-
ga para la salud publica global.

En los criterios de la quinta edicién del manual diagndstico y estadis-
tico de los trastornos mentales (DSM-5) se ha actualizado la definicion
de demencia. De hecho, ya no se denomina demencia, sino trastorno
neurocognitivo mayor (TNM). Sin embargo, es frecuente el uso comun
del término demencia en la sociedad y en la literatura médica. Vale la
pena sefialar las limitaciones del uso del término demencia, incluyendo
su asociacidén comun exclusivamente con pacientes de edad avanzada,
y que a menudo se utiliza como sinénimo de la enfermedad de Alzhe-
imer. Los trastornos neurocognitivos mayores pueden afectar a indivi-
duos mas jévenes y no siempre implica una enfermedad de Alzheimer
como etiologia del deterioro cognitivo.

A continuacién, recordamos los criterios diagnésticos que se propo-
nen en el DSM-5 y que incluyen adicionalmente caracteristicas impor-
tantes a definir cuando nos encontramos frente a este tipo de pacientes.

Trastorno neurocognitivo mayor

A. Evidencia de un declive cognitivo significativo comparado con el ni-
vel previo de rendimiento en uno o mas dominios cognitivos (aten-
cion compleja, funcién ejecutiva, aprendizaje y memoria, lenguaje,
habilidad perceptual motora o cognicion social) basadas en:

1. Preocupacidn en el propio individuo, en un informante que le co-
noce o en el clinico, porque ha habido un declive significativo en
una funcidn cognitiva, y

2. Un deterioro sustancial del rendimiento cognitivo, preferiblemen-
te documentado por un test neuropsicoldgico estandarizado o,
en su defecto, por otra evaluacién clinica cuantitativa.



B. Los déficits cognitivos interfieren con la autonomia del individuo en

las actividades cotidianas (es decir, por lo menos necesita asistencia
con las actividades instrumentales complejas de la vida diaria, como
pagar facturas o cumplir los tratamientos).

. Los déficits cognitivos no ocurren exclusivamente en el contexto de
un delirium

. Los déficits cognitivos no se explican mejor por otro trastorno men-
tal (p. ej., trastorno depresivo mayor, esquizofrenia).

Especificar si debido a:

Enfermedad de Alzheimer
Degeneracion del I6bulo frontotemporal
Enfermedad por cuerpos de Lewy
Enfermedad vascular

Traumatismo cerebral

Consumo de sustancia o medicamento
Infeccién por VIH

Enfermedad por priones

Enfermedad de Parkinson

Enfermedad de Huntington

Otra afeccién médica

Etiologias multiples

No especificado.

Sin alteraciéon del comportamiento: Si el trastorno cognitivo no va
acompanado de ninguna alteracién del comportamiento clinica-
mente significativa.

Con alteracidon del comportamiento (especificar la alteracién): Si
el trastorno cognitivo va acompanado de una alteraciéon del com-
portamiento clinicamente significativa (p. ej., sintomas psicéticos,
alteracién del estado de dnimo, agitacién, apatia u otros sintomas
comportamentales).

Manifestaciones neuropsiquidtricas de los trastornos neurocognitivos mayores
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¢ Leve: Dificultades con las actividades instrumentales cotidianas (es
decir, tareas del hogar, gestién del dinero).

* Moderado: Dificultades con las actividades basicas cotidianas (p. ej.,
comer, vestirse).

¢ Grave: Totalmente dependiente.

* Tomado de: Guia de consulta de los criterios diagndsticos del DSM-52

Los sintomas neuropsiquiatricos (SNP) afectan a casi todos los pa-
cientes con trastornos neurocognitivos mayores a lo largo de su en-
fermedad, y aunque flucttan, rara vez desaparecen. Los efectos tanto
en los pacientes como en los cuidadores son graves: se asocian con el
deterioro de las actividades de la vida diaria, mala calidad de vida, insti-
tucionalizacion mas temprana, aceleracién de la progresién de la enfer-
medad, aumento de la mortalidad, estrés del cuidador y aumento del
costo en los cuidados de salud. Se ha visto que tanto los aspectos médi-
cos, ambientales y de los cuidadores pueden influir en la expresidn de
estas manifestaciones®**. Estos SNP suelen aparecer en tres fases: una
primera fase en donde predomina la irritabilidad, depresiéon y cambios
de comportamiento nocturnos; una segunda fase con ansiedad, cam-
bios en el apetito, agitacidn y apatia; y la tercera fase en donde aparece
mayor euforia, alteraciones motoras, alucinaciones y desinhibicion®.

Un paciente puede tener mas de una etiologia que contribuya al
trastorno neurocognitivo mayor y cada de una de estas condiciones se
puede acompaiar en mayor o menor medida de manifestaciones neu-
ropsiquiatricas. El término “sintomas neuropsiquidtricos” se ha utiliza-
do histéricamente para describir los rasgos centrales de la enfermedad
de Alzheimer y otros tipos de demencia; sin embargo, no se ha adopta-
do universalmente una definicidon operativa ni criterios formales de los
mismos (ver tabla 1).

Los sintomas neuropsiquiatricos son frecuentes en la fase prodré-
mica de los trastornos neurocognitivos mayores y pueden preceder in-
cluso la aparicidn del deterioro cognitivo. La necesidad de identificar,
en las primeras fases de la enfermedad, a la poblacion en riesgo de
deterioro cognitivo ha llevado a formular el concepto de deterioro con-



Tabla 1. Sindromes y sintomas neuropsiquiatricos incluidos en los
diferentes criterios diagndsticos de los trastornos neurodegenerativos®.

Sintomas y sindromes neuropsiquiatricos
incluidos en los criterios diagndsticos
Trastorno neurocognitivo mayor  Cognicion social, incluida el reconocimiento
(DSM) de emociones

Cambios en la personalidad, conducta o
comportamiento

Trastorno neurodegenerativo

Demencia (NIA-AA)

IWG demencia por enfermedad
de Alzheimer; variante frontal
Demencia por cuerpos de Lewy  Alucinaciones visuales recurrentes
Desinhibicion de conducta; apatia; pérdida
de simpatia o empatia; comportamiento
perseverante, estereotipado o compulsivo/
ritualista; hiperoralidad y cambios en la
alimentacion.

Apatia, desinhibicion

Demencia frontotemporal
variante conductual

Afasia primaria progresiva
variantes no fluente y semantica
Pardlisis supranuclear progresiva Sindrome cognitivo/comportamental frontal

Ninguno

Degeneraciodn corticobasal Sindrome frontotemporal
Enfermedad de Huntington Cogpnicidn social
Esclerosis lateral amiotrofica Ninguno

(ELA)

DSM: Manual diagndstico y estadistico de los trastornos mentales, 5 edicion; IWG: Grupo
de Trabajo Internacional; NIA-AA: Instituto Nacional sobre el Envejecimiento — Asociacidén
de Alzheimer

ductual leve (MBI, por sus siglas en inglés). Este deterioro conductual
leve se ha definido como la apariciéon de SNP sostenidos, con impacto
significativo, que ocurren después de los 50 afios, que no estan inclui-
dos en la nosologia psiquiatrica, persisten durante al menos 6 meses, y
se manifiestan antes o en el momento del inicio de un deterioro cogni-
tivo leve. Esta condicién se ha considerado entonces como una entidad
de “riesgo” para el desarrollo posterior de deterioro cognitivo’.

Los sintomas del MBI se clasifican en cinco dominios: disminucion
del impulso y la motivacion, disregulacion afectiva y emocional, impul-
sividad, inadecuacién social y percepciones o pensamientos anormales

Manifestaciones neuropsiquidtricas de los trastornos neurocognitivos mayores
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(por ejemplo, alucinaciones). Se ha desarrollado una lista de chequeo
del MBI que podria proporcionar un método de tamizaje para detectar
precozmente manifestaciones de enfermedades neurodegenerativas y
gue permita profundizar sobre el efecto o el valor predictivo de los SNP
en los resultados cognitivos y funcionales de los pacientes (escala dis-
ponible en www.MBIltest.org).>

Bases neuroanatomicas

Cada vez hay mas pruebas de que no sélo se comparten las manifes-
taciones clinicas, sino también las bases neuroanatdmicas de los sin-
tomas neuropsiquiatricos en los trastornos neurocognitivos y los tras-
tornos psiquidtricos primarios. Este hallazgo ha llevado a algunos a
proponer que los SNP en demencias podrian utilizarse como modelos
para estudiar los cambios neuroanatédmicos de los trastornos psiquia-
tricos primarios®.

Por ejemplo, tanto las alucinaciones de la esquizofrenia como las de
los trastornos neurocognitivos se correlacionan con una disfuncién de
redes frontoestriatales y temporales. Los estudios volumétricos y funcio-
nales de los cerebros de individuos con alucinaciones auditivas y visua-
les, tanto si han sido diagnosticados de esquizofrenia como de trastorno
neurocognitivo, asocian de forma consistente estos sintomas con altera-
ciones de la funcion en regiones sensoriales y de asociacion relevantes.
Se ha demostrado que los sintomas de apatia, que se observan en los
trastornos psicéticos y del estado de animo primarios y en los trastor-
nos neurocognitivos, involucran a la circunvolucién cingulada anterior,
los ganglios basales y otras regiones frontales, independientemente del
diagndstico sindrémico. Los sintomas de ansiedad y depresién también
comparten sustratos neurales similares. Adicionalmente se ha visto que
la falta de empatia y el escaso control de los impulsos observados en
la variante conductual de la demencia frontotemporal comparte redes
neuronales similares con los trastornos del espectro autista®.

Aparte de los factores psicosociales, una alteracion en las vias se-
rotoninérgicas, que se produce en la enfermedad de Alzheimer, estd
implicada en la patogénesis de la psicosis y la depresién en esa pobla-



cién de pacientes. Adicionalmente se ha sugerido que una pérdida de
células noradrenérgicas en el locus coeruleus o una disminucién de los
nucleos serotoninérgicos del rafe dorsal debidos a esta patologia tam-
bién podrian contribuir a la patogénesis de los sintomas depresivos®.

Manifestaciones clinicas

Los sintomas neuropsiquiatricos de la enfermedad de Alzheimer se
presentan con un inicio lento y gradual. Aproximadamente el 80 % de
los individuos con enfermedad de Alzheimer en etapas iniciales experi-
mentan depresidén o apatia. A medida que la enfermedad progresa de
leve a grave, aparecen con mayor frecuencia rasgos psicoticos, irritabi-
lidad, agitacién, combatividad y deambulacion?®.

En la demencia frontotemporal (DFT) los sintomas se caracterizan
por un cambio progresivo de la personalidad, problemas de conducta
y deterioro de la funcién ejecutiva. La variante conductual de la de-
mencia frontotemporal generalmente implica un deterioro “rapido y
escandaloso”. La atencion y la memoria pueden ser normales, lo que
puede dificultar el diagndstico y genera muchas veces diagnésticos
erréneos. La aparicién precoz de los sintomas, en torno a los 40-60
anos, que es mucho antes de lo que suele observarse en otras formas
de trastornos neurocognitivos mayores, contribuye aiin mas a la incer-
tidumbre diagndstica®®.

En la DFT leve-moderada se observan paranoia y delirios, especial-
mente persecutorios, asi como ocasionalmente euforia. Los trastornos
del suefio y la apatia son frecuentes. Cuando la enfermedad es de mo-
derada a grave, son frecuentes la agitacién, la combatividad, las altera-
ciones motoras y las vocalizaciones. Aproximadamente el 60 % de todas
las demencias frontotemporales corresponden a la variante conduc-
tual, en donde las manifestaciones pueden imitar un trastorno afectivo
bipolar. No es infrecuente que las personas con la variante conductual
acudan al servicio de urgencias con sintomas maniacos floridos, sin al-
teraciones significativas de la memoria. Ademas, muchos individuos
con la variante conductual de la demencia frontotemporal pueden de-
sarrollar conductas obsesivas, compulsivas que también dificultan el

Manifestaciones neuropsiquidtricas de los trastornos neurocognitivos mayores
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diagndstico y generan muchas veces hospitalizaciones en instituciones
de salud mental.

La variante conductual de la DFT incluye entonces (1) un deterioro
importante de la cognicion social y/o de las capacidades ejecutivas o (2)
tres o mas de los siguientes trastornos: (a) desinhibicion conductual;
(b) apatia o inercia; (c) pérdida de simpatia o empatia; (d) comporta-
miento perseverante, estereotipado o compulsivo/ritualista; o (e) hipe-
roralidad y cambios en la dieta®.

A continuacion, revisaremos en detalle los principales sintomas neu-
ropsiquidtricos que comparten caracteristicas y pueden encontrarse en
los diferentes trastornos neurocognitivos mayores.

Depresion

La relacion entre depresidn y los trastornos neurocognitivos mayores
estd respaldada por un creciente conjunto de evidencia y por el posi-
cionamiento de sociedades médicas como la Federaciéon Europea de
Sociedades Neuroldgicas (EFNS), el Instituto Nacional para la Salud y
la Excelencia Asistencial (NICE), la Asociacién Americana de Psiquiatria
(APA) y la Federacion Mundial de Sociedades de Psiquiatria Biolégica
(WFSBP). Sus respectivas guias de practica clinica recomiendan la valo-
racion periddica de los sintomas depresivos en pacientes con demencia,
asi como la evaluacién de otras causas secundarias. La depresién que
surge en el contexto de la demencia no se debe considerar un trastorno
emocional puramente reactivo, hay consenso sobre la importancia del
entorno social para su aparicién, incluyendo el estrés y/o la depresién
en los cuidadores, que adicionalmente potencia la sintomatologia de-
presiva en un circulo vicioso.

La identificacidn de la depresion y la ansiedad en los trastornos neu-
rocognitivos es muy importante. Estos sintomas son factores prondsti-
cos de peores resultados asociados a una mala calidad de vida y sirven
para alertar sobre la necesidad de evaluar conductas suicidas. Una revi-
sién sistematica reciente sobre sintomas neuropsiquidtricos en diferen-
tes tipos de demencia identificéd que, junto con la EA, la demencia fron-
totemporal muestra la mayor prevalencia de depresién. Desde un punto
de vista estructural y funcional, en estudios que analizaron pacientes



con depresidn tardia y deterioro cognitivo se han observado alteracio-
nes superpuestas en circuitos frontales-ejecutivos y corticolimbicos??.

Existe un debate sobre la especificidad y validez de los criterios
diagndsticos de depresion mayor y trastornos de ansiedad en las en-
fermedades neurodegenerativas, debido a las dificultades de aplicar la
nosologia psiquiatrica a la poblacién con enfermedades neurodegene-
rativas y adicionalmente para algunos autores, los sintomas depresivos
y de ansiedad pueden ser el resultado de la proteinopatia subyacente
y sus cambios fisiopatoldgicos. Tanto el nucleo del rafe dorsal (seroto-
nina) como el locus coeruleus (norepinefrina) se encuentran entre los
primeros afectados por las anomalias de la proteina tau en el curso de
la enfermedad de Alzheimer. Esta pérdida de sistemas difusos puede
manifestarse con cambios en el comportamiento, especialmente de-
presidn, ansiedad y agitacion!?®3,

El déficit ejecutivo frontal y prefrontal es el principal sintoma cogni-
tivo atribuido especificamente a la depresion en los ancianos, por en-
cima de la memoria, el lenguaje y el deterioro visoespacial. Asi, el bajo
rendimiento cognitivo en una prueba neuropsicolégica de un paciente
deprimido puede ser un importante artefacto para el diagnéstico de un
trastorno neurocognitivo mayor. Por este motivo, es conveniente pos-
poner estas pruebas hasta que se haya aplicado un tratamiento ade-
cuado para la depresion y se haya seguido la sintomatologia y respues-
ta del paciente a lo largo del tiempo. La ausencia de mejoria cognitiva
tras la remisiéon de los sintomas depresivos haria sospechar un proceso
neurodegenerativo en curso; una recuperacion cognitiva parcial seria
indicativa de una remisién de la depresién o un cierto grado de neuro-
degeneracidn, mientras que una remisidon cognitiva completa corres-
ponde a un diagndstico previo de pseudodemencia sin demencia afia-
dida (se prefiere evitar usar el término de pseudodemencia depresiva
pues puede producir confusiones y errores diagndsticos)*?.

Las manifestaciones clinicas especificas de la depresién en la EA
temprana son las que se encuentran tipicamente en la poblacién adul-
ta general con depresién. Por el contrario, a medida que avanza la EA,
estas manifestaciones son sustituidas por sintomas conductuales como
agresividad, agitacioén e inversion del ciclo sueiio-vigilia. Una pregunta
frecuente es si ées apropiado utilizar el término “depresion” en pacien-

Manifestaciones neuropsiquidtricas de los trastornos neurocognitivos mayores

=
~



[y
o)

Simposio de Residentes de Psiquiatria Augusto Gonzalez Parra

tes mayores con EA avanzada? En un consenso de expertos se reco-
mendd unanimemente hablar de “sintomas de depresién” en lugar de
“trastorno depresivo” debido a la falta de criterios diagndsticos especi-
ficos de depresion en las fases avanzadas de la EA'

En relacién al comportamiento autolitico en los pacientes con tras-
tornos neurocognitivos existen datos contradictorios. Algunos estudios
no encontraron una relacion significativa entre estas patologias e inten-
tos suicidas. Otros si identificaron una asociacién con ideacion suicida,
intento y/o suicido consumado, especialmente poco después del diag-
nostico de demencia, lo que apoya la idea de que la autoconsciencia
del futuro deterioro funcional aumenta el riesgo suicida. En esta linea,
las directrices de la APA para la depresidn consideran que los pacientes
con sintomas de depresién y TNM deben ser evaluados para riesgo de
suicidio. Otros factores que han sido asociados con el riesgo suicida
incluyen una edad mds temprana al momento del diagndstico, hospita-
lizacién psiquiatrica o uso previo de antidepresivos y de ansioliticos*®.

Existe una evidente necesidad de desarrollar criterios especificos
de diagndstico de la depresién para las distintas entidades que pue-
den presentar TNM (EA, enfermedad de Parkinson, DFT, etc.), asi como
para los diferentes estadios de dichas condiciones, debido al diverso
repertorio de sintomas que varia en funcién del grado de neurodege-
neracion. A falta de biomarcadores especificos para la practica diaria,
dicho diagndstico se basa exclusivamente en entrevistas que evaldan
una serie de sintomas emocionales y conductuales que luego cumplen
ciertos criterios preestablecidos, como los propuestos por los Institutos
Nacionales de Salud Mental (NIMH) y publicados en 2002. Sin embargo,
siguen siendo algo desconocidos y no utilizados habitualmente por los
profesionales ajenos a la psicogeriatria.

A diferencia de los criterios del Manual Diagnéstico y Estadistico de
los Trastornos Mentales (DSM) para la depresion mayor en adultos, los
criterios del NIMH para la depresién en la EA (NIMH-dAD) exigen la
presencia de al menos 3 sintomas (y no 5) de una lista posible de 10.
La escala Cornell para la Depresidn en la Demencia (CSDD) se ha consi-
derado util y es la preferida para detectar y evaluar la severidad de los
sintomas depresivos en pacientes ancianos con trastornos neurocogni-
tivos mayores en la practica clinica.



Una vez establecido el diagnédstico, los esquemas de tratamiento
suelen extrapolarse de las guias de practica clinica o de los consensos
sobre depresién en pacientes sin deterioro cognitivo, lo que contribuye
a la heterogeneidad en el manejo de los pacientes??.

En los TNM, los antidepresivos con multiples mecanismos de accién
(agentes duales como venlafaxina/desvenlafaxina o duloxetina, mirta-
zapina, asi como la multimodal vortioxetina) han sido preferidos como
recomendaciones en guias de consenso y revisiones sistematicas. Los
ISRS siguen siendo los antidepresivos de primera eleccion en pacientes
adultos con cualquier comorbilidad y en la depresion en los adultos
mayores. La mayoria de las guias de practica clinica afirman que los
ISRS y los antidepresivos triciclicos tienen una eficacia similar, pero se
prefieren los ISRS para evitar los efectos secundarios anticolinérgicos.

Algunos estudios apuntan a una mayor eficacia de la sertralina
en comparacidon con otros antidepresivos que regulan mas de una
via neurotransmisora, otros no encontraron ventajas para la sertra-
lina, la fluoxetina o la mirtazapina frente a placebo en pacientes con
depresion con deterioro cognitivo. Adicionalmente algunas publica-
ciones que consideraron el uso de duloxetina o vortioxetina para el
tratamiento de la depresion aportan algunas pruebas de mejoria en
aspectos cognitivos en adultos mayores de 55 afios con demencia en
enfermedad de Parkinson*

Se ha reconocido el efecto positivo de los inhibidores de la colines-
terasa (ICE) sobre los sintomas depresivos y su posible sinergia con los
antidepresivos para tratar la depresion en el contexto de la EA. Sin em-
bargo, no se ha podido aclarar el orden en que deben administrarse. La
Asociacion Britdnica de Psicofarmacologia y varios articulos sugieren
que los ICE pueden mejorar los sintomas neuropsiquidtricos en la EA o
la demencia con cuerpos de Lewy'’.

Aparte de su indicacion para la EA de moderada a grave, no se ha po-
dido llegar a un consenso sobre las ventajas (si las hay) de la memanti-
na en el tratamiento de la depresion en estos pacientes. El tratamiento
coadyuvante con antidepresivos y memantina mostré buenos resulta-
dos depresivos y cognitivos en pacientes con deterioro cognitivo. Sin
embargo, se necesitan mas estudios para analizar si la combinacién de
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ICE o memantina con antidepresivos tiene algin beneficio cognitivo,
afectivo o funcional afladido.

Apatia

Dado que la apatia se ha relacionado con deterioro cognitivo, transicion
a TNM vy la gravedad del mismo, se ha propuesto que la apatia podria
ser una sefal de deterioro y riesgo futuro para un trastorno neurocog-
nitivo. La apatia, definida principalmente por una marcada pérdida de
motivacidn, se observa especialmente en la enfermedad de Alzheimer,
demencia frontotemporal, enfermedad de Parkinson y paralisis supra-
nuclear progresiva. Puede causar retrasos en el diagndstico debido a
gue se confunde con depresién, asi como una menor funcionalidad y
una mayor carga para el cuidador. Se ha considerado entonces tanto un
sintoma, como un sindrome.

Aunque es muy frecuente en pacientes con EA y depresion, también
puede estar presente en pacientes sin sintomas de depresidn. Se ha
demostrado que la frecuencia de la apatia aumenta con el tiempo a
medida que progresa el trastorno neurocognitivo mayor?>,

Existen unos criterios diagndsticos de consenso del grupo de tra-
bajo Internacional de Apatia que describen tres dimensiones separa-
das, consisten en sintomas cognitivos (interés y atencién dirigidos),
afectivos y conductuales. Estudios de neuroimdagenes funcionales han
demostrado que un conjunto distinto de redes esta implicado en la ex-
presion de dominios especificos de la apatia, con estructuras frontales
y limbicas implicadas en la apatia cognitiva, la insula asociada a la apa-
tia conductual y estructuras temporales o frontales mas inferolaterales
asociadas a los aspectos emocionales de la apatia. La disfuncién de la
corteza cingulada anterior y la alteracién de la entrada dopaminérgica
del drea tegmental ventral probablemente desempefian un papel en
la mediaciéon de los aspectos compartidos de la motivacidon que estan
presentes en los tres constructos?®.

Hasta la fecha, se han propuesto varias escalas de valoracién de la
apatia, que difieren en contenido, tiempo de referencia y poblacién ob-
jetivo. Las escalas especificas mas utilizadas para la evaluacion de la



apatia son: la AES, la Entrevista Clinica Estructurada para la Apatia, la
Escala de Apatia (AS), el Inventario de Apatia (Al), la Entrevista y Califi-
cacién de la Apatia por Demencia (DAIR) y la Escala de Calificacion de
la Apatia de Lille (LARS). Sélo la DAIR se disefié especificamente para
pacientes con demencia, aunque la versién corta de la AES fue poste-
riormente validada en esta poblacion. La AES y la AS han sido validadas
para su uso en pacientes institucionalizado!*®

La apatia es la comorbilidad mas prevalente asociada con la depre-
sién en la enfermedad de Alzheimer. En un estudio, el 27 % de los pa-
cientes con EA sufrian apatia y, de ellos, el 40 % también tenia depre-
sién. A pesar de la alta co-ocurrencia, la apatia constituye una entidad
clinica independiente de la depresion'®

Se han investigado los inhibidores de la colinesterasa y la memanti-
na, en el tratamiento de la apatia en la EA. En el caso de los primeros,
los ensayos clinicos sugieren que estos farmacos pueden mejorar la
apatia y retrasar su aparicién, mientras que su retirada podria empeo-
rar las puntuaciones de apatia. Para la memantina, los analisis post hoc
de los ensayos clinicos sugirieron que no habia efectos sobre la apatia.
Hay que aclarar al momento de interpretar esta informacién, que en es-
tos estudios la apatia se estudié como una medida de desenlace secun-
dario, y los pacientes no fueron reclutados por la presencia de apatia.

El modafinilo es un estimulante multimodal que aumenta la acti-
vidad de los sistemas de histamina, norepinefrina, serotonina (5-HT),
dopamina y orexina en el cerebro. Aunque dos reportes de caso su-
girieron eficacia para la apatia, un pequeiio ensayo clinico reciente
no informd de ninguna mejoria significativa en la apatia o la funcién
global durante 8 semanas en la enfermedad de Alzheimer leve-mode-
rada. En un reciente ensayo clinico aleatorizado de 200 participantes,
se observd que el metilfenidato frente al placebo en pacientes con
enfermedad de Alzheimer era seguro y se asociaba a una disminucién
de los sintomas de apatia medidos por el Inventario Neuropsiquiatrico
en un plazo de 2 meses que se mantuvo durante 6 meses. Las medidas
cognitivas y la calidad de vida no fueron significativamente diferentes
entre los grupos?’.
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Agitacion y psicosis

La agitacion es un sindrome conductual caracterizado por un aumen-
to, a menudo no dirigido, de la actividad motora, inquietud, agresivi-
dad y angustia emocional. Segun varias observaciones, la prevalencia
de la agitacidn oscila entre el 30-50 % en la enfermedad de Alzheimer,
el 30 % en la demencia con cuerpos de Lewy, el 40 % en la demencia
frontotemporal y el 40 % en la demencia vascular. Con una prevalen-
cia global de aproximadamente el 30 %, la agitacion es el tercer sinto-
ma neuropsiquidtrico mas frecuente en los trastornos neurocognitivos
mayores, después de la apatia y la depresidn, y es ain mas frecuente
(80 %) en los pacientes institucionalizados. Se asocia a una mayor tasa
de ingreso en centros geriatricos, mayor uso de medicamentos, hospi-
talizaciones prolongadas y una mayor mortalidad

Uno de los mecanismos fisiopatoldgicos subyacente a la agitacién
es una disfuncién del I6bulo frontal, que afecta sobre todo a la corteza
cingulada anterior (CCA) y la corteza orbitofrontal (COF), importantes
en la seleccién de los estimulos destacados y la posterior toma de de-
cisiones y las reacciones conductuales. Ademas, se ha observado una
mayor sensibilidad a la sefializacién noradrenérgica posiblemente debi-

Figura 1. Areas cerebrales involucradas en los procesos
patoldgicos en agitacion.

CPS -

LC

CPS, corteza parietal superior; CPFdl, corteza prefrontal dorsolateral; LT, I6bulo temporal;
COF, corteza orbitofrontal; CCA, corteza cingulada anterior; LC, locus coeruleus’.



do a una regulacién positiva de los receptores adrenérgicos en el I6bulo
frontal, como reaccion a la disminucion de las neuronas noradrenér-
gicas del locus coeruleus. De hecho, las neuronas del locus coeruleus
se proyectan principalmente hacia la COF y la CCA. Adicionalmente la
corteza prefrontal dorsolateral es un area critica para el pensamiento y
la planificacidn, mientras que la corteza parietal superior participa en la
integracidn sensitiva y motora de los estimulos externos. Una interac-
cion disfuncional entre estas regiones cerebrales explica adicionalmen-
te las respuestas conductuales alteradas provocadas por una interpre-
tacion errénea de los estimulos ambientales y sociales’.

Estas observaciones pueden explicar la reactividad anormal a esti-
mulos débiles y la excitacion global encontrada en muchos pacientes
con demencia. La agitacion puede ser precipitada por varios factores,
por ejemplo, la puesta de sol o los ambientes poco iluminados, como
en el sindrome del ocaso, el cual hace referencia a cambios en el com-
portamiento del paciente a ultimas horas de la tarde o hacia el final del
dia. Durante este tiempo, el paciente puede sentirse muy angustiado,
agitado y tener alucinaciones o delirios. Esto puede continuar durante la
noche, lo que puede generar adicionalmente dificultades con el sueiio.

Ademas de los procesos neurodegenerativos, varios factores, como
el dolor crénico o agudo, los trastornos del suefo, las alteraciones sen-
soriales, las enfermedades médicas agudas (por ejemplo, infecciones,
enfermedades respiratorias, retencién urinaria, insuficiencia renal) o
los trastornos metabdlicos, pueden generar agitacién. Ademas, la apa-
ricién aguda de agitacion puede desencadenarse por cambios en los
medicamentos o por efectos secundarios de los farmacos (por ejem-
plo, con antipsicéticos o farmacos anticolinérgicos). La hospitalizacién
es otro desencadenante bien conocido de agitacidn, ya sea sola o como
manifestacién de delirium hiperactivo en personas con TNM’.

Actualmente se dispone de varias escalas de evaluacién para deter-
minar la presencia y la gravedad de la agitacién. La Escala de Valora-
ciéon de la Actividad Conductual (BARS) se utiliza con frecuencia en los
ensayos clinicos. Seguln esta escala, los pacientes se clasifican en sie-
te niveles diferentes de agitacidn. La Modified Overt Aggression Scale
(MOAS), una escala dividida en cuatro secciones, examina la frecuencia
y gravedad de los episodios agresivos. Otra herramienta facil de usar es
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la Escala de Agitacion de Pittsburgh (PAS), que mide la severidad de la
agitacion relacionada con la demencia.

Tabla 2. Diagnésticos diferenciales de agitacion
en pacientes con demencia

Diagndsticos diferenciales en caso de agitacion en pacientes

Etiologia i
J con demencias’

Ataque cerebrovascular, tumores del sistema nervioso central,

Neuroldgica .. e
g hemorragia intracraneal, encefalitis

Psiquiatrica Trastorno bipolar, esquizofrenia

Metabdlica Alteraciones electroliticas, hiperglucemia, hipoglucemia

Agentes anticolinérgicos, agonistas serotoninérgicos,

Toxicoldgicas . . . ‘o
benzodiacepinas, esteroides, neurolépticos, alcohol

Infecciosas Infecciones sistémicas, sepsis

En los ultimos afios, varios estudios han investigado una amplia
gama de enfoques no farmacolégicos para tratar y prevenir la agitacion
relacionada con la demencia. La musicoterapia, especialmente cuando
se emplea en grupo, puede reducir significativamente la agitacién en
pacientes con deterioro cognitivo. Ademas, la escucha pasiva de mu-
sica se ha asociado a una mejoria del comportamiento y a una reduc-
cién de la agresividad y la agitacidén. Adicionalmente, algunos estudios
han explorado la eficacia del ruido blanco para prevenir el sindrome
del ocaso, o el uso de musica personalizada, a través de auriculares, en
los cuidados diarios de higiene o al caminar, informando de que estos
enfoques pueden mejorar el comportamiento.

Se ha demostrado que la terapia con mufiecas podria generar ma-
yor felicidad en los pacientes con trastornos neurocognitivos mayo-
res, pero no reduce significativamente la agitacion. Se han planteado
algunas dudas sobre la utilidad de este enfoque en pacientes que no
tienen hijos. Estudios han indicado que el aburrimiento desempefia un
papel en la aparicion de la agitacion fisica. Por ello, se han desarrolla-
do estrategias basadas en la actividad para prevenir esta afeccién. La
aplicacion de estimulos combinados (tareas, lectura) ha demostrado
ser mas eficaz que una sola actividad. Sin embargo, la actividad mas



eficaz fue la socializacion en vivo. Los datos surgidos de otros enfoques
no farmacolégicos, como la acupuntura y la terapia electroconvulsiva,
son muy contradictorios’.

En relacidn al tratamiento farmacoldégico, La Food and Drug Admi-
nistration (FDA) ha emitido una alerta sobre el uso de farmacos en
personas con deterioro cognitivo y de edad avanzada, entre ellos por
aumento de la mortalidad. La recomendacién de la Academia Europea
de Neurologia (EAN) sobre el manejo de los problemas en la demen-
cia, incluida la agitacidén, concluye que los pacientes con agitacion y/o
agresividad deben ser tratados con antipsicdticos atipicos sélo cuando
las medidas no farmacolégicas hayan demostrado no ser beneficiosas
0 en caso de autolesiones graves o dafios a terceros (recomendacion
débil). Los antipsicoticos deben suspenderse tras el cese de las alte-
raciones del comportamiento y en pacientes en los que se produzcan
efectos secundarios’

Entre los antipsicdticos tipicos, se deben considerar sus efectos
secundarios (por ejemplo, signos extrapiramidales, prolongacion del
intervalo QTc, arritmias y aumento de la mortalidad). Los antipsicoti-
cos atipicos muestran una eficacia comparable y una mayor tolerancia
por parte de los pacientes. En un ensayo multicéntrico, doble ciego y
controlado con placebo, 421 pacientes ambulatorios que tenian enfer-
medad de Alzheimer con psicosis, agresividad o agitacion fueron asig-
nados aleatoriamente a recibir olanzapina (dosis media 5,5 mg/dia),
quetiapina (dosis media 56,5 mg/dia), risperidona (dosis media 1 mg/
dia) o placebo. Se observaron beneficios clinicos en el 32 % de los pa-
cientes asignados a olanzapina, el 26 % quetiapina, el 29 % de los pa-
cientes asignados a risperidona y el 21 % de los pacientes asignados a
placebo, sin diferencias significativas?®.

Los inhibidores selectivos de la recaptacidon de serotonina como el
escitalopram y la sertralina, han demostrado ser eficaces en pacientes
con EA. Por ejemplo, un ensayo clinico de 6 semanas compard escitalo-
pram con risperidona y demostré que ambos medicamentos reducian
la agitacidon. Aunque la risperidona tuvo eficacia mas rapida, el farmaco
produjo una mayor carga de efectos secundarios. Dado que el escitalo-
pram también puede prolongar el intervalo QT de forma dosis-depen-
diente, debe considerarse una dosis baja en los ancianos. La sertralina
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disminuye la agitacidn, agresividad y otros sintomas comportamenta-
les, demostrando ser util en pacientes con enfermedad de Alzheimer
con sintomas conductuales de moderados a graves.

Aunque los inhibidores de colinesterasa parecen tener efectos po-
sitivos sobre otros sintomas conductuales (como la depresién y la an-
siedad), no han mostrado una buena eficacia en el tratamiento de la
agitacion. A pesar de los resultados positivos iniciales de memantina
para el tratamiento de la agitacion y la psicosis en la EA, dos ensayos
clinicos posteriores no lograron resultados estadisticamente significati-
vos. Pequeiios estudios controlados con placebo sobre la carbamaze-
pina encontraron beneficios modestos para la agitacion y la agresivi-
dad en pacientes con EA. En cuanto al valproato (dosis diaria que oscila
entre 480 y 1.500 mg/dia), varios estudios no lograron proporcionar
ningun apoyo para su uso en la agitacién. Para otros anticonvulsivantes
(gabapentina, levetiracetam, topiramato y lamotrigina) se dispone de

Figura 2. Algoritmo de manejo de la agitacidn
en el paciente con trastorno neurocognitivo mayor.
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atipicos colinesterasa - ISRS (sertralina, - Antipsicoticos

- ISRS (escitalopram, (Rivastigmina) fluoxetina, atipicos (risperidona)
sertralina) - Antipsicéticos atipicos escitalopram)*
- Mirtazapina - Antipsicéticos

atipicos*

En cada condicidn se describen las opciones farmacoldgicas con mayor recomendacion
basada en la evidencia. * Indica que no hay evidencia clinica suficiente. Demencia en EP:
Demencia en enfermedad de Parkinson; BZDs, benzodiacepinas; ISRS, inhibidores selectivos
de la recaptacion de serotonina, medificadode?
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pocos datos, principalmente reportes de casos. La prazosina, demostré
un impacto sobre la agitacidn y la agresividad en una dosis diaria que
oscilaba entre 1 y 6 mg, pero debe tenerse gran precaucidon en este
grupo poblacional y no se recomienda en pacientes que hayan experi-
mentado hipotension ortostatica.

Dentro de las demencias vasculares o aquellas con etiologia mix-
ta, la risperidona parece presentar el beneficio mas sustancial para la
agitacion, asi como para otros cambios conductuales. A pesar de los
datos limitados, también aripiprazol y quetiapina han mostrado efectos
estadisticamente significativos en el manejo de la agitacidon en estos
pacientes. Hay poca informacion sobre un posible beneficio en estos
pacientes con ISRS y anticonvulsivantes.

En la demencia por cuerpos de Lewy y demencia en enfermedad de
Parkinson el primer paso en el tratamiento de la agitacion debe ser una
revision precisa del tratamiento que reciben los pacientes. Los agonis-
tas de la dopamina, los inhibidores de la monoaminooxidasa (IMAQO) y
los inhibidores de la catecol-O-metiltransferasa (COMT), especialmente
cuando se asocian con ISRS o inhibidores de la recaptacidn de serotoni-
nay norepinefrina (IRSN), pueden aumentar la agitacidn. Asi pues, una
reduccién o redistribucién cuidadosa de los farmacos dopaminérgicos
debe ser la primera opcidn para estos pacientes.

El tratamiento de la agitacién en este grupo de pacientes con parkin-
sonismo es especialmente dificil debido a los efectos secundarios bien
documentados de los neurolépticos tipicos y, en menor medida, neuro-
|épticos atipicos, que empeoran el parkinsonismo e incluso precipitan la
aparicion del sindrome neuroléptico maligno. En particular, la clozapina y
la quetiapina, neurolépticos atipicos con escasa afinidad por los recepto-
res de dopamina D2, han logrado demostrar beneficio en el tratamiento
de la agitacién en pacientes con demencia y parkinsonismo. Los inhibido-
res de colinesterasa muestran una modesta eficacia en mejorar las carac-
teristicas cognitivas y conductuales y carecen del riesgo de desencadenar
efectos extrapiramidales. Tres estudios controlados con placebo sobre
donepezilo en pacientes con demencia en enfermedad de Parkinson no
produjeron efectos significativos para sintomas psiquiatricos’.

No existen terapias aprobadas por la FDA para la demencia fron-
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totemporal. Sin embargo, se suelen prescribir farmacos utilizados en
otras formas de demencia, incluso en ausencia de recomendaciones
basadas en la evidencia. Por ejemplo, los inhibidores de colinesterasa
y la memantina no han demostrado beneficios en estos pacientes e
incluso pueden exacerbar los sintomas conductuales. Algunos articulos
sugieren que los ISRS pueden ayudar a tratar algunos rasgos conduc-
tuales sin afectar a la cognicidon. La trazodona también se ha probado
en ensayos clinicos, y un estudio ha respaldado su eficacia contra los
sintomas conductuales. No obstante, hasta el momento no hay prue-
bas suficientes que respalden el empleo de trazodona para la agitacidn
en pacientes con demencia frontotemporal. Los medicamentos antip-
sicéticos han mostrado alguna eficacia en la agitacion, pero, debido a
su bajo perfil de seguridad y efectos adversos, se recomienda el uso de
guetiapina en bajas dosis si no hubo respuesta a varios intentos con
ISRS. Recientemente, se ha propuesto dosis bajas de litio como terapia
anadida al tratamiento antipsicético para la agresividad y la agitacién
en estos pacientes con DFT, pero es necesario mas evidencia en esta
recomendacion’.

Evaluacion de los sintomas neuropsiquiatricos

Existen varias escalas diferentes para evaluar los SNP, incluyendo el In-
ventario Neuropsiquiatrico (NPI), la Escala de Valoracién de la Patologia
Conductual en la Enfermedad de Alzheimer (BEHAVE-AD), la Escala de
Evaluacion de la Enfermedad de Alzheimer seccidn no cognitiva (ADAS-
noncog), el Inventario de Agitacidon de Cohen-Mansfield, y otros.

El Inventario Neuropsiquiatrico es vélido, confiable y de uso libre
en entornos clinicos. Estad validado para diferentes trastornos neuro-
cognitivos mayores, lo que la diferencia de muchas otras escalas que
se basan en la enfermedad de Alzheimer. El NPI utiliza una estrategia
de tamizaje para minimizar el tiempo de administracién, examinando y
puntuando sélo aquellos dominios conductuales con respuestas posi-
tivas a las preguntas de cribado. Adicionalmente mide la frecuencia y
gravedad de cada comportamiento, asi como el nivel de angustia del
cuidador. La informacién para el NPI se obtiene de un cuidador familia-
rizado con el comportamiento del paciente.



Esta escala abarca 12 dominios: alucinaciones, delirios, euforia, agi-
tacion/agresion, depresion/disforia, ansiedad, apatia/indiferencia, des-
inhibicién, irritabilidad/labilidad, comportamiento motor aberrante,
suefo y trastornos del apetito y la alimentacién. Existen varias formas
diferentes del NPI, incluyendo el NPI-NH probado en residencias de an-
cianosy la escala de valoracidn clinica NPI-C*. Actualmente se promue-
ve una mayor implementacidon de estas escalas en la practica clinica,
buscando una mejor caracterizacién de los sintomas neuropsiquidtricos
en los pacientes con trastornos neurocognitivos mayores, lo anterior
dirigido a obtener mayor consenso y lograr la elaboracion de criterios
diagndsticos especificos en esta poblacion?®®
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Conceptos basicos
sobre la neuroanatomia
funcional en el delirium

José Gabriel Franco Vasquez

Resumen

El delirium es la alteracién de la conciencia debida a diversas condicio-
nes de salud. En el se alteran diversas funciones cognitivas, el pensa-
miento de orden superior y el ciclo circadiano, esta amplia gama de al-
teraciones del estado mental es consecuencia de la alteracién funcional
de diversas estructuras relacionadas con la conciencia. Dichas estruc-
turas estan organizadas en redes neuronales que incluyen estructuras
subcorticales como el talamo y corticales como el Iébulo frontal o el
parietal. En esta presentacion se describen varias de las alteraciones en
las redes neuronales cerebrales que contribuyen a explicar los sintomas
del delirium, y los principales neurotransmisores implicados.

Palabras clave: delirium; fisiopatologia; neuroanatomia; neuropsicolo-
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Introduccion

El delirium es un trastorno agudo de la conciencia. Al ser la conciencia
una funcién compleja que involucra diversas funciones mentales mds
basicas, los pacientes con delirium exhiben una amplia gama de altera-
ciones en el estado mental. La investigacion sobre el fenotipo del deli-
rium ha determinado que muchas de esas alteraciones se agrupan en
tres dominios nucleares del trastorno, mientras que otras no son tan
frecuentes en los pacientes con el trastorno (1,2).

Las funciones mentales correspondientes a los tres dominios nu-
cleares del delirium son (1):

¢ Dominio Cognitivo: atencion/vigilancia, orientacion en tiempo es-
pacio y persona, memoria a corto plazo, memoria a largo plazo, ca-
pacidad visuoespacial.

¢ Del Pensamiento de Orden Superior: lenguaje, curso del pensa-
miento y funcidn ejecutiva.

¢ Del Ciclo Circadiano: ciclo suefio vigilia y actividad motora. Segun la
actividad motora, los pacientes pueden tener delirium hiperactivo,
hipoactivo o mixto.

El delirium tiene una forma de inicio aguda y la gravedad de la alte-
racion de la conciencia fluctia en muchos pacientes. Hay formas en las
gue los sintomas son dificiles de detectar (subsindrémicas), conocidas
como delirium subsindrémico, que dan cuenta de que la alteracion de
la conciencia en estos pacientes no es dicotdmica (presente/ausente)
sino que estd en un continuo entre la normalidad y la alteracion grave.
Por otra parte, el delirium es diferente de las alteraciones en la activa-
cion cerebral como el estupor o el coma y no puede diagnosticarse en
pacientes que estan en dichos estados (2).

El trastorno ocurre cuando se altera el balance entre factores pre-
disponentes —como la demencia o los déficits sensoriales— y preci-
pitantes, por ejemplo, infecciones urinarias o agudizacién de una falla
cardiaca. Estos aspectos hacen que la prevalencia varie segun las ca-
racteristicas clinicas y la gravedad en el estado de los pacientes en los
diversos servicios médico-quirurgicos o de atencidn extrahospitalaria.
En general, una quinta parte de los pacientes ingresados en un hospital



presenta un episodio de delirium (prevalencia puntual) con importan-
tes consecuencias para su pronodstico de y funcionalidad cognitiva vy fisi-
ca, y sobre el riesgo de morir durante el episodio agudo o en los meses
siguientes (3).

Al tratarse de un trastorno mental tan significativo en la practica mé-
dica, es importante que los clinicos en general conozcan los aspectos
basicos de la fisiopatologia del delirium, para que comprendan las ra-
zones de las alteraciones en el estado mental de sus pacientes. En esta
memoria de presentacion se revisa la neuroanatomia funcional en el
delirium, con el fin de dar una visidén general de los aspectos fisiopato-
|6gicos relevantes para los médicos generales.

Relacidn de los factores predisponentes
y precipitantes del delirium con la
fisiopatologia del trastorno

Segun los aspectos de predisponentes y desencadenantes que haya
presentes en un paciente concreto, ocurren cambios definidos en el
funcionamiento cerebral observables en el delirium. Por tanto, la re-
duccidn en la reserva cognitiva, el estrés oxidativo, la inflamacidn, el
desbalance entre la acetilcolina y la dopamina o alteraciones en otros
neurotransmisores como la serotonina o la melatonina, entre otras ra-
zones, son el nexo causal que diversas condiciones de salud médica y
quirargica con el delirium (4,5).

Estas alteraciones causales alteran el funcionamiento de los circui-
tos cerebrales implicados en la conciencia, que en su definicion mas
amplia es el conocimiento que un individuo tiene de su propia existen-
cia, de su condicién, de sus sensaciones, de sus pensamientos, de sus
actos y de lo que ocurre a su alrededor (6).

En este sentido, la llamada hipoétesis de desconexidn es, si se quiere,
la mas superficial desde el punto de vista fisiopatolégico, por no estu-
diar, por ejemplo, el detalle del estrés oxidativo o de las vias que sigue
la inflamacién, es a su vez la mas comprensiva, ya que tiene en cuenta
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todos los aspectos de la neuroanatomia funcional propia de las altera-
ciones mentales fundamentales en el trastorno (7). Dicha hipdtesis de
desconexidén se va actualizando a medida que avanza el conocimiento
de la neuroanatomia funcional. Dicho avance neuroanatémico ha pasa-
do de los estudios iniciales en pacientes con lesiones a la electrofisiolo-
gia, la neuroimagen con cada vez mayor resolucién y a la neuroimagen
funcional. En los siguientes apartados se tratan algunos aspectos de
esta hipodtesis de desconexion.

Electrofisiologia

Entre los marcadores que indican que un paciente estd en delirium (o de
estado) resaltan las alteraciones en el electroencefalograma (EEG) y en
los potenciales evocados (PE). De hecho, las alteraciones en el EEG son
un marcador bioldgico clasico que ha superado la prueba del tiempo (8).

Los hallazgos sobresalientes en el EEG son el enlentecimiento difuso
del ritmo eléctrico normal y la perdida de reactividad a la apertura y
cierre ocular observada en estos pacientes. Dichos hallazgos implican
disfuncion del neocértex (el EEG es una imagen dinamica del funciona-
miento eléctrico cortical) (9). El neocértex involucra zonas de la corteza
relacionadas con funciones propias de la conciencia como la atencion,
la elaboracién cognitiva de la informacidn sensorial, el lenguaje, la fun-
cion ejecutiva (que incluye la memoria de trabajo y la capacidad de
planeacion) y la actividad motora (motricidad), y, a su vez, comunica a
la corteza con el tdlamo y con otras estructuras subcorticales valorables
mediante estudios de PE (10).

Es importante recordar en este punto el papel central que tiene el
talamo en la comunicacidn entre la informacidon que proviene de es-
tructuras inferiores del sistema nervioso y estructuras superiores (cor-
teza). Los PE evallan la funcidn de los circuitos que integran los or-
ganos sensoriales con las areas subcorticales y corticales relacionadas
con la percepcion visual, la percepcién auditiva, la percepcidon soma-
tosensorial y con diversas funciones mentales, como la atencién o la
preparacion para la activacion/accién motora. Las alteraciones en los
potenciales, evidenciadas en pacientes con delirium dan cuenta de la
alteracién en el funcionamiento del tdlamo, que como se dijo, coordina



la integracion de diversas modalidades sensoriales, ademas de hacer
parte del filtro reticular y de la coordina el estado de vigilia y el ritmo
eléctrico cortical (11).

Asi pues, los marcadores electrofisioldgicos indican que el delirium
se caracteriza por la alteracion funcional de diversas dreas corticales y
subcorticales que en condiciones normales se integran mediante redes
neuronales aferentes y eferentes, para el adecuado discurrir de la vigi-
liay el suefio, y en ultima instancia, de la conciencia (12).

Neuropsicologia y neuroimagen funcional

La neuropsicologia de las funciones mentales alteradas durante el de-
lirium aporta informacidon sobre su neuroanatomia, ya que se tiene un
conocimiento importante sobre su sustrato anatdmico. Por ejemplo, se
sabe que la corteza prefrontal derecha procesa las situaciones nove-
dosas, de comprensién de ambientes desconocidos y de orientacién
(funcidn) visuoespacial, alteradas en los pacientes con delirium (13).

La inatencidn, que es el sintoma principal en los criterios del Manual
Diagnostico y Estadistico de los Trastornos Mentales (DSM-5-TR), de-
pende para su correcto funcionamiento de la corteza parietal posterior
derecha, asi como de las conexiones de esta area con otras subcortica-
les (14). Los l6bulos temporales, en los que convergen diversas sefiales
a través de circuitos provenientes de todas las partes de la corteza ce-
rebral, estan implicados en la comprensién del lenguaje y con diversas
modalidades de la memoria, asi como con la ejecucidn de tareas visua-
les complejas y con el reconocimiento de caras (10).

Las alteraciones en la atencion y en la funcién ejecutiva en pacientes
con delirium implican disfuncion del hemisferio cerebral derecho, de
los I6bulos frontales y de sus conexiones (15).

Los estudios de redes neuronales que usan EEG computarizado y
resonancia magnética funcional (fMRI) muestran que en el delirium se
afectan diversos nodos de redes involucradas en la atencion, la memo-
ria de trabajo, el control ejecutivo y la deteccién de estimulos que des-
tacan de entre los demds (saliencia). Los hallazgos incluyen alteraciéon
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en la integracién y flujo anormal de los circuitos neurales de la corteza
prefrontal dorsolateral con la corteza del cingulo posterior (sistema de
funcionamiento por defecto) (12,16).

Estudios anatdmicos

El estudio con neuroimagen de pacientes que sufrieron un ictus (ac-
cidente cerebrovascular) reciente indica que hasta el 50 % de los ca-
sos cursan con delirium y que el sindrome es consecuencia de las le-
siones de la corteza del hemisferio cerebral derecho o de lesiones en
areas subcorticales (17). Los infartos del territorio de la arteria cerebral
media derecha implican signos como heminegligencia contralateral o
apraxias, alteraciones en la funcidn visuoespacial, en la memoria visual
y delirium (18).

Concretando mas, las lesiones de la corteza temporal y parietal de-
recha cursan con delirium (19). Aunque sin reportar datos sobre la late-
ralidad, se ha reportado que las lesiones temporales y frontales impli-
can también episodios de delirium (20).

Las lesiones cerebrales llegan a afectar estructuras y circuitos rela-
cionados con la conciencia. Es asi como las lesiones del giro fusifor-
me (occipital-temporal lateral) y las que ocurren en la regién basal
temporal, relacionadas funcionalmente con el I6bulo frontal (circuitos
temporales-limbico-frontales), causan delirium (21). Dado su papel en
la actividad circadiana, en el estado de alerta y en la coordinacién de
sefiales sensoriales, el tdlamo esta muy interconectado con todas las
zonas de la corteza, lo que explica que las alteraciones de adquiridas
de la circulacién de areas taldmicas para mediales o antero mediales,
produzcan el trastorno (22).

Ya que la alteracion neuroanatdmica propia de los cuadros neuro-
cognitivos mayores (demencias) confiere gran vulnerabilidad para de-
sarrollar delirium, los estudios sobre este trastorno en pacientes con
demencia ayudan a entender su fisiopatologia. En esta via, Los estudios
con neuroimagen en pacientes con demencia y delirium muestran mas
atrofia generalizada y mas lesiones en el drea de asociacién parietooc-
cipital (19).



Red ejecutiva central, de saliencia y de
funcionamiento por defecto en el delirium

Los estudios mas recientes sobre neuroanatomia funcional han permi-
tido ir delimitando cada vez mejor la interaccién la red neuroanatémica
ejecutiva central, la red de saliencia y la red de funcionamiento por
defecto. La insula, el claustro y los I6bulos temporales son importantes
para la atencién a estimulos relevantes y son clave en la red de salien-
cia, el giro del cingulo es clave para el funcionamiento del cerebro cuan-
do no estd atendiendo a estimulos atencionales (red por defecto) y la
red ejecutiva tiene que ver con la accién mental y motora relacionada
con la atencién, para la cual el drea dorsolateral frontal es fundamental
(23).

En los pacientes con delirium se altera la interrelacién normal entre
estos tres sistemas, con desconexion del drea por defecto, que se ac-
tiva mas intensamente y de forma mas amplia (incluyendo mas zonas
corticales involucradas en ella) a medida que la gravedad del delirium
empeora. Estas alteraciones reflejan los cambios clinicos en la atencion
y la comprensién, entre otros, de los dominios Cognitivo y del Pensa-
miento de Orden Superior, vistos en estos pacientes (12,24).

Asi mismo, en los pacientes con delirium se ha observado desco-
nexién funcional entre el ndcleo supraquiasmatico y estructuras mds
basales y aumento de la intensidad en la actividad entre este y el cin-
gulo anterior. Estas areas anatémicas son clave para el ciclo circadiano,
gue es el otro de los tres dominios nucleares del delirium (25).

Neurotransmisores

Aunque diversos neurotransmisores estan implicados en el funciona-
miento de las redes neuronales alteradas en los pacientes con delirium,
por ejemplo: acetilcolina, dopamina, serotonina o melatonina, dos de
ellos ocupan un papel destacado en la fisiopatologia del trastorno, la
acetilcolina y la dopamina (26).

Se considera que las diferentes causas del delirium llegan a alterar
de una u otra manera el equilibrio normal entre estos dos neurotrans-
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misores, mediante la alteracién en su produccién, disponibilidad o ca-
pacidad de accidon. Ejemplos de esta alteracion son: la alteracion en la
sintesis de acetilcolina en el ciclo de Krebs en pacientes con cuadros in-
fecciosos, el exceso de funcién dopaminérgica en pacientes intoxicados
con cocaina o el uso de diversos farmacos con efecto anticolinérgico
(26,27).

La dopamina y la acetilcolina estan directamente implicadas en las
redes neuronales que tienen que ver con la conciencia. La dopamina
tiene tres vias, la tuberoinfundibular, la nigro-estriada y la mesolim-
bica-mesocortical que tiene que ver con el funcionamiento del I6bulo
frontal y su respuesta a estimulos. Por otra parte la acetilcolina tiene
una amplia distribucidn a partir de nucleos basales, hacia el tdlamoy la
corteza cerebral (28,29).

Sintesis

El delirium implica alteracién funcional difusa, tanto de estructuras
neuroanatémicas corticales como subcorticales, relacionadas entre
ellas mediante circuitos neurales implicados en la conciencia. Dichas
estructuras y circuitos tienen que ver con el control de la activacién
cerebral y la vigilia (sistema reticular-tdlamo), la coordinacién e inte-
gracién sensorial (tdlamo) y la intercomunicacion de diversas areas
corticales (neocodrtex). La dopamina y la acetilcolina, entre otros neuro-
transmisores, son importantes para el correcto funcionamiento de las
mencionadas estructuras (12,24).

Las estructuras corticales alteradas incluyen areas frontales relacio-
nadas con la red ejecutiva (funcidn ejecutiva, comprensién, orientacién
visuoespacial), el cingulo posterior (nodo central del circuito neural por
defecto relacionado con la cognicidn, la atencidn y la conciencia), areas
parietales y temporales derechas, claustro e insula relacionadas con la
red de saliencia y de convergencia de multiples circuitos corticales. Asi
mismo, en el delirium esta alterado el funcionamiento de redes claves
en el control circadiano (25).



En los casos mas graves, se extiende la disfuncidon funcional, por
ejemplo, a la precuiia cortical que hace parte de la red por defecto y
tiene que ver con el procesamiento sensorial, lo que podria estar en
relacién con la aparicion de alteraciones sensoriales y alucinaciones en
los casos graves de delirium (30).

Conclusiones

El avance en el conocimiento de la electrofisiologia, de las alteraciones
neuroanatémicas en pacientes con lesiones y trastornos neurocogniti-
vos y en la interrelacion entre redes neuronales, en conjuncion con la
mejor comprension de las caracteristicas clinicas del delirium, permi-
te el avance del conocimiento en la neuro-fisiopatologia del trastorno.
A su vez, entender las alteraciones que ocurren en el funcionamiento
cerebral en estos pacientes ayuda a entender la razén de ser de las
diversas alteraciones en un paciente concreto y de las intervenciones
terapéuticas.
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Resumen *‘
El TEA es un diagndstico que requiere de una profundizacién clinica ¥
extensa que evalle los dominios de comunicacidn, comportamiento, #
interaccion social, e intereses, en sus diferentes areas de funcionalidad.
Aunque se han presentado cambios sustanciales en la naturaleza noso- “‘
Iégica a través de la historia, las perspectivas actuales acompafian una 'i
vision dimensional de la enfermedad mental. Los avances en la identi-

ficacidn genética y los factores medioambientales relacionados con el ¥
TEA han sido significativos. El TEA se acompafia de una alta comorbili- *
dad con algunos trastornos mentales y se deben considerar otros dife- .g
renciales antes de confirmar el diagnéstico. Actualmente se considera

como un trastorno del neurodesarrollo y es visto como un espectro con

su respectiva clasificacién de gravedad. Aunque no existe un medica- 43

mento que modifique el curso natural de enfermedad, el aripiprazol y
la risperidona, son dos medicamentos aprobados para las alteraciones
comportamentales y la irritabilidad con adecuados tamafios de efecto.
Los casos de TEA se deben acompafar de otras estrategias no farma-
colégicas que incluyan a los cuidadores y un manejo interdisciplinario
integral.
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Introduccion

El trastorno del espectro autista (TEA) por sus siglas en espafiol, es un
trastorno del neurodesarrollo que se caracteriza por alteraciones en la
comunicacion y la interaccién social, junto con patrones restringidos y
repetitivos de comportamiento, intereses, o actividades. (1)

El TEA ha experimentado numerosas modificaciones a lo largo del
tiempo, reflejando cambios en cdmo se utiliza, sus criterios diagndsti-
cos, niveles de severidad, conceptualizacién y enfoques terapéuticos.
Estas modificaciones se deben a una vision mas dimensional que cate-
gorica de la salud mental, evidenciando la diversidad de perspectivas y
métodos de intervencién en el TEA. En este capitulo, buscamos explorar
a fondo la naturaleza del TEA en nifios y adolescentes, a través de una
reconstruccion histérica, analisis de la etiopatogenia, comorbilidades,
consensos diagndsticos actuales, asi como las terapias farmacoldgicas
y no farmacoldgicas mas efectivas, segun la evidencia disponible. Nues-
tro objetivo es proporcionar una aproximacion pragmatica y técnica
gue mejore las competencias en el diagndstico, manejo y tratamiento
dentro del ambito de la salud mental.

Historia

Aunque algunos autores han descrito casos compatibles de TEA desde
el siglo XVI, el primer autor en introducir el término “autismo” fue Eu-
gen Bleuler en 1911. La palabra “autismo” se refiere etimoldgicamente
a “autos” que significa uno mismo, e “ismos” que hace referencia al
modo de estar; entendiendo entonces encerrado en uno mismo o ais-
lado socialmente. (2)

La connotacion de Bleuler y su desarrollo hasta la mitad del siglo
XIX fue enfocada en la esquizofrenia y no en un trastorno aparte. (2)
Sin embargo, el concepto de autismo fue redefinido y popularizado por
Leo Kanner en 1943, al realizar un estudio con 11 nifios distinguiendo
dos caracteristicas fundamentales: 1) problemas en la interaccién so-
cial desde el inicio de vida y 2) resistencia al cambio/insistencia en la si-



militud, abarcando también los movimientos estereotipados inusuales
como el balanceo corporal y el aleteo de manos. (3)

A su vez, en Alemania, Hans Asperger, describié niflos con marcadas
dificultades sociales, intereses particulares y buenas habilidades verba-
les: lo que denomind psicopatia autista. Aunque la independencia de
las observaciones de Kanner y Asperger son debatidas, ambos aporta-
ron visiones diferentes en el entendimiento actual del autismo. (2)

Con la aparicion de la primera version del Manual Diagndstico y Es-
tadistico de los trastornos mentales (DSM) por sus siglas en inglés en
1952, el autismo se definié como una reaccidn esquizofrénica de tipo
infantil. Concepto que continud en el DSM Il como esquizofrenia de
tipo infantil, muy influenciado por las teorias psicoanaliticas predomi-
nantes de la época.

El autismo se incorpord a una categoria diagndstica especifica en
1980 con la llegada del DSM llI. Este manual definio 6 criterios diagndsti-
cos para cumplir autismo infantil, entre los cuales estaba: inicio antes de
los 30 meses, déficit generalizado de receptividad hacia otras personas,
déficit importante del desarrollo del lenguaje, patrones peculiares como
ecolalia o inversion de pronombres, resistencia a los cambios o interés
particular o apego a objetos, y ausencia de sintomas psicéticos o de aso-
ciaciones laxas o incoherencias como se observa en la esquizofrenia.

En 1987 cambiaria el término autismo infantil por trastorno autistay
se modificd a 16 criterios diagndsticos, agrupados en tres dominios por
disfuncionalidad: interaccién social reciproca, comunicacién, e intere-
ses restrictivos/resistencia al cambio o movimientos repetitivos . Con la
adopcion de una clasificacién diagndstica especifica para el TEA, se ha
observado un aumento significativo en la investigacién genética y neu-
robioldgica. Este avance ha enriquecido el debate sobre los limites en-
tre el autismo como diagndstico clinico y las caracteristicas del fenotipo
autista, explorando la diversidad y complejidad de este espectro. (46)

Para el DSM IV hubo varios grupos focales que profundizaron la di-
ficultad nosoldgica. (47) Posterior a los andlisis factoriales, se definid
continuar con el modelo de tres dominios (descritos anteriormente)
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sugerido por el CIE-10. A su vez, disminuyeron el nimero de criterios
e incluyeron subcategorias tales como: trastorno autista, trastorno de
Asperger, trastorno generalizado del desarrollo no especificado (TGD-
NE), trastorno de Rett y trastorno desintegrativo infantil. (1)

En el 2013 se publica el DSM 5 con modificaciones significativas y
controversiales en el diagndstico. Surge el término trastorno del es-
pectro autista por lo que desaparece las subcategorias mencionadas y
emerge el trastorno de la comunicacion social (pragmatico) para aque-
llos individuos con problemas en la comunicacién que no presentan
dificultades en los otros dominios y sus respectivos especificadores.
Adicionalmente el TEA entra al capitulo de trastornos del desarrollo
neuroldgico. Ya que el DSM 5 es el manual vigente, se profundizara en
el apartado diagndstico de este capitulo.

Epidemiologia

La prevalencia del trastorno del espectro autista ha ido cambiando se-
gln los criterios diagndsticos, acceso a los servicios de salud mental,
conciencia y conocimiento de la enfermedad por parte de la poblacion
general, y capacitacién de los equipos de salud.

En el estudio de la Carga Global de Enfermedades de 2010, se estimé
gue 52 millones de personas en todo el mundo tenian autismo, lo que
equivale a una prevalencia de 1 en 132 individuos.(8) Para el aiio 2018,
en Estados Unidos se reporta una prevalencia estimada del 2.3 % en ni-
flos de 8 afios.(2) Estudios previos realizados en Corea del Sur, aunque
sin especificar la fecha, reportan una frecuencia estimada de 3.7 % en
nifios y 1.5 % en nifias para la misma edad.(4) Otros estudios multicén-
tricos realizados en 2020 reportan una prevalencia del 4 % en nifiosy 1 %
en nifias de 8 afios. (5) Se documenta una dificultad para la comparacion
de los estudios epidemiolégicos en el TEA por una gran heterogeneidad
en la poblacidn encuestada, mecanismos de reclutamiento, tamafio de
la muestra, criterios diagndsticos, e instrumentos utilizados. (6)

La prevalencia estimada de TEA es mas alta en individuos con ne-
cesidades especiales de salud; con una prevalencia de 19 % en pobla-



cién con discapacidad visual, 9 % con discapacidad auditiva, 18 % con
discapacidad intelectual, y 16 % en personas con sindrome de Down.
(7) Aproximadamente un 20-40 % de los pacientes con TEA cursan con
epilepsia, con tasas mas altas en los severamente afectados. (8) Se do-
cumenta que un 50-83 % de los nifios y adolescentes entre 2- 18 afios
con TEA tienen alteraciones del suefio. (9)

Se ha reportado una prevalencia mas alta en pacientes con otros
trastornos del neurodesarrollo y comorbilidades psiquiatricas con una
prevalencia estimada de 28 % para trastorno déficit de atencién e hipe-
ractividad (TDAH), 20 % en trastornos de ansiedad y 11 % en trastorno
depresivo mayor. (10) Otros estudios reportan un 69 % de sintomas an-
siosos significativos en la poblacién con TEA, variando la prevalencia
segun la herramienta y la poblacién encuestada. (11) También se ha
visto un aumento en los intentos suicidas, con una razén de tasa de
incidencia luego de ajustar variables sociodemograficas de 3.2 [95 % ClI,
2.9-3.5]) comparado con la poblacién general. (12)

Etiologia y Fisiopatologia

Se considera que el TEA tiene un gran componente medioambiental y
genético. A pesar de los diferentes avances en investigacion, la interac-
cién de las diferentes variables involucradas en la fisiopatologia aun no
es claras.

Investigaciones que integran el uso de neuroimagen han descrito
la presencia de un exceso de neuronas con cambios en la plasticidad y
densidad sinaptica, lo que lleva a una sobreconectividad en las regiones
cerebrales implicadas; el dominio de comunicacion se relaciona con el
giro frontal inferior y el surco temporal superior; en el comportamiento
el I6bulo frontal, corteza parietal, y la amigdala laterobasal. (13) Tam-
bién se han descrito cambios en la sefializacién excitatoria e inhibitoria
cerebral, con una alteracién en el circuito de las neuronas GABAérgicas.
(14) El hallazgo mas consistente de los estudios con resonancia magné-
tica, es un aumento del volumen cerebral total en los nifios que desa-
rrollan TEA; incluyendo la sustancia gris y blanca. (15)
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Entre los factores de riesgo ambientales estd la edad avanzada de los
padres, hijo previo con TEA, hijo primogénito, complicaciones durante
el parto (sobre todo hipoxia neonatal), obesidad materna, preeclamp-
sia, intervalo corto entre embarazos, diabetes mellitus gestacional, uso
de valproato durante el embarazo, exposicion a plaguicidas durante la
gestacion. (7) (16)

Estudios en gemelos y familiares demuestran una heredabilidad ge-
nética entre el 40y el 90 % con mas de 100 genes diferentes implicados.
(17) Otros datos de poblaciones nérdicas mostraron una variacién en
el TEA atribuible a factores genéticos del 81 % (95 % Cl, 74 %-85 %). (18)
Al tener un hijo con TEA el riesgo de tener otro hijo con la misma con-
dicién es de 20 veces mas comparado con la poblacién general. (19) Se
han implicado alteraciones genéticas desde mutaciones simples hasta
variaciones complejas con grandes deleciones, inversiones, duplicacio-
nes o translocaciones cromosémicas. Los nifios con TEA pueden tener
otras comorbilidades cromosdmicas o genéticas, tales como sindrome
de Down, sindrome de X fragil, distrofia muscular de Duchenne, escle-
rosis tuberosa compleja y neurofibromatosis tipo I. (16)

Clinica y diagndstico:

Los elementos fundamentales en la evaluacién diagnéstica del TEA en
nifos incluyen una historia detallada del desarrollo, generalmente pro-
porcionada por los padres, que abarca desde las inquietudes iniciales
hasta la situacion actual. Es indispensable realizar una reconstruccién
longitudinal de la historia para descartar diagnodsticos diferenciales e
incluir las diferentes perspectivas de los cuidadores. Se debe preguntar
por su comportamiento e interaccién en los diferentes entornos socia-
les, tales como la escuela o en su mismo vecindario. (17)

A continuacién, se describen los criterios Diagnédsticos para el Tras-
torno del Espectro Autista (TEA) basado en el DSM 5.

A. Déficits persistentes en la comunicacion y la interaccién sociales en
multiples contextos, manifestados por lo siguiente, actualmente o
por los antecedentes (los ejemplos son ilustrativos, no exhaustivos):



¢ Deficiencias en la reciprocidad socioemocional; desde un acer-
camiento social anormal y fracaso de la conversacién normal en
ambos sentidos; pasando por la disminucién en intereses, emo-
ciones o afectos compartidos, hasta el fracaso en las interaccio-
nes sociales.

¢ Deficiencias en conductas comunicativas no verbales utilizadas en
la interaccién social; desde una comunicacion verbal y no verbal
poco integrada, pasando por anomalias del contacto visual y el
lenguaje corporal, hasta una falta total comunicacién no verbal.

¢ Deficiencias en el desarrollo, mantenimiento y comprensién de
las relaciones; desde dificultades para ajustar el comportamien-
to en diversos contextos sociales, pasando por dificultades para
compartir juegos, hasta la ausencia de interés por otras personas.

. Patrones restrictivos y repetitivos de comportamiento, intereses
o actividades, que se manifiestan en dos o mas de los siguientes
puntos:

Movimientos, utilizacidon de objetos o habla estereotipado o repeti-
tivo (estereotipias motoras, alineacion de los, ecolalia, o frases idio-
sincrasicas).

Insistencia en la monotonia, excesiva inflexibilidad de rutinas o pa-
trones ritualizados de comportamiento verbal o no verbal ( gran an-
gustia frente a cambios pequefios, rituales de saludo, o de comer los
mismos alimentos cada dia).

Intereses muy restringidos vy fijos que son anormales en cuanto a su
intensidad o foco de interés (fuerte apego o preocupacidn por obje-
tos inusuales, intereses excesivamente circunscritos).

Hiper o hipo reactividad a los estimulos sensoriales o interés in-
habitual por aspectos sensoriales del entorno (indiferencia apa-
rente al dolor/temperatura, respuesta adversa a sonidos o textu-
ras especificos, fascinacion visual por las luces o el movimiento).

Los sintomas deben estar presentes en el periodo de desarrollo
temprano (pero pueden no manifestarse completamente hasta que
las demandas sociales excedan las capacidades limitadas o pueden
estar enmascaradas por estrategias aprendidas mas tarde en la vida).

. Los sintomas causan un deterioro clinicamente significativo en lo so-
cial, laboral u otras areas importantes del funcionamiento habitual.

Trastornos del espectro autista en nifios
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E. Estas alteraciones no se explican mejor por la discapacidad intelec-

tual (trastorno del desarrollo intelectual) o por el retraso global del
desarrollo. La discapacidad intelectual y el TEA con frecuencia coin-
ciden; para hacer diagndsticos de comorbilidades de un trastorno
del espectro del autismo y discapacidad intelectual, la comunicacidn
social ha de estar por debajo de lo previsto para el nivel general de
desarrollo.

También se debe especificar si:

¢ Con osin discapacidad intelectual acompafante

¢ Con o sin deterioro del lenguaje acompaiante

e Asociado a una afeccidn médica o genética o a un factor ambien-
tal conocido.

e Asociado con otro trastorno del neurodesarrollo, mental o de
comportamiento

¢ Con catatonia

¢ Asociado con una condicién médica o genética conocida o factor
ambiental

Diferentes investigaciones han mostrado que los indicios del TEA se
manifiestan entre los 12 y 18 meses de vida. (20) Se han descrito
signos tempranos o de alerta para la sospecha de TEA. Entre las ma-
nifestaciones se describe: (7)

¢ Ausencia de alcance de hitos del desarrollo esperados

¢ Evita 0 no mantiene contacto visual.

¢ No responde al nombre a los 9 meses de edad.

* No muestra expresiones faciales de emociones a los 9 meses de
edad.

e Raramente comparte el disfrute con los cuidadores.

* No participa en juegos interactivos simples (por ejemplo, el juego
de “dar palmadas”) a los 12 meses de edad.

¢ Usa pocos o ninguln gesto (por ejemplo, no saluda con la mano
para despedirse).

e No comparte intereses con otros.

¢ Hace poca o ninguna imitacion de otras personas o no finge.

* No sefala (para mostrar algo interesante a los cuidadores) a los
18 meses de edad



Alinea juguetes en un orden particular y se altera cuando el or-
den cambia.

Usa palabras y frases repetitivas.

Movimientos estereotipados.

Muestra interés excesivo en objetos particulares.

Tiene intereses obsesivos en ciertos objetos y apego a objetos
inusuales.

Tiene reacciones inusuales a estimulos sensoriales (por ejemplo,
se altera por una etiqueta de la ropa, evita comer alimentos con
ciertas texturas).

Tiene un fuerte interés y busca experiencias sensoriales inusua-
les (por ejemplo, entrecerrar los ojos o aletear las manos ante
ciertas luces, frotar excesivamente ciertas texturas, lamer u oler
objetos).

Los diagndsticos establecidos a los 18 meses son consistentes y du-
raderos, por lo que un falso positivo en niflos menores de tres afios es
bajo una vez se ha confirmado el diagndstico. (11) Se han propuesto
diferentes modelos de clasificacidn en la severidad; esto ha sido parti-
cularmente polémico y sigue siendo objeto de debate. La clasificacion
del DSM 5 realiza una caracterizacidon segun el grado de soporte y el
nivel de disfuncionalidad que genera los sintomas core del TEA . (21)

¢ Nivel 1: “Necesita ayuda”

Comunicacidn social: sin ayuda in situ, las deficiencias en la co-
municacién social causan problemas importantes. Dificultad para
iniciar interacciones sociales y ejemplos claros de respuestas ati-
picas o insatisfactorias a la apertura social de otras personas.
Puede parecer que tiene poco interés en las interacciones socia-
les. Por ejemplo: una persona es capaz de hablar con frases com-
pletas y que establece comunicacién, pero cuya conversacién
amplia con otras personas falla y cuyos intentos de hacer amigos
son excéntricos y habitualmente sin éxito. Ejemplo: individuo ca-
paz de hablar en oraciones completas, pero con dificultades en
mantener una conversacién reciproca y esfuerzos infructuosos
por hacer amigos.

Comportamientos restringidos y repetitivos: La inflexibilidad de
comportamiento causa interferencia significativa con el funcio-
namiento en uno o mas contextos. Dificultad para alternar activi-
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dades. Los problemas de organizacién y de planificacién dificul-
tan la autonomia.

¢ Nivel 2: “Necesita ayuda notable”

Comunicacidn social: deficiencias notables de las aptitudes de
comunicacion social verbal y no verbal; problemas sociales apa-
rentes incluso con ayuda in situ; inicio limitado de interacciones
sociales; y reduccidn de respuestas o respuestas no normales a la
apertura social de otras personas. Por ejemplo, una persona que
emite frases sencillas, cuya interaccion se limita a intereses es-
peciales muy concretos y que tiene una comunicacidn no verbal
muy excéntrica.

Comportamientos restringidos y repetitivos: La inflexibilidad de
comportamiento, la dificultad de hacer frente a los cambios u
otros comportamientos restringidos/repetitivos aparecen con
frecuencia claramente al observador casual e interfieren con el
funcionamiento en diversos contextos. Ansiedad y/o dificultad
para cambiar el foco de accidn.

¢ Nivel 3: “Necesita ayuda muy notable”

Comunicacidn social: las deficiencias graves de las aptitudes de
comunicacion social verbal y no verbal causan alteraciones gra-
ves del funcionamiento, inicio muy limitado de las interacciones
sociales y respuesta minima a la apertura social de otras perso-
nas. Por ejemplo, una persona con pocas palabras inteligibles,
gue raramente inicia interaccion y que, cuando lo hace, realiza
estrategias inhabituales solo para cumplir con las necesidades y
Unicamente responde a aproximaciones sociales muy directas.
Comportamientos restringidos y repetitivos: La inflexibilidad de
comportamiento, la extrema dificultad de hacer frente a los cam-
bios u otros comportamientos restringidos/repetitivos interfie-
ren notablemente con el funcionamiento en todos los dmbitos.
Ansiedad intensa/ dificultad para cambiar el foco de accion.

La teoria de la mente se ha vuelto un eje fundamental en la explica-
cién fenomenoldgica del TEA. La teoria de la mente es la habilidad de
una persona para atribuir pensamientos, creencias, intenciones, deseos

y emociones asi misma y a los demas, al comprender que estos pueden

ser diferentes de los propios. En el TEA esta comprometida la empatia, la



capacidad de comprender el engafio, el juego imaginativo, la reciprocidad
social y emocional, y por tanto, las relaciones con sus compafieros. (6)

La evolucion del autismo a lo largo de la vida puede variar segun el
desarrollo en las areas funcionales y el impacto de las condiciones co-
existentes. Se ha estimado un cambio en la severidad de los sintomas
entre un 11y un 53 %; dependiendo de la cohorte y las herramientas de
medicion utilizadas. (22) Todavia no esta claro cuales son los factores
asociados a la variacion de la severidad, por lo que se requiere mayor
investigacidn que permita realizar intervenciones guiadas. Una de las
caracteristicas descritas es un coeficiente intelectual en el rango pro-
medio, lo que permite interacciones sociales complejas que integren
experiencias de aprendizaje social y habilidades de comunicacién. (23)

Por otro lado, no hay un consenso global para la edad o herramien-
ta para la realizacion de cribado. La Sociedad Americana de Pediatria
recomienda que todos los niflos sean cribados entre los 18 y los 24
meses, mientras el Grupo de trabajo sobre Servicios Preventivos de Los
Estados Unidos considera que la evidencia para el cribado general es
insuficiente y por tanto, solo recomienda realizar preguntas de profun-
dizacion en quienes exista la sospecha clinica. (7)

Entre los diferentes instrumentos para el diagnédstico estad la Lista de
Verificacion para la deteccion del autismo en nifios pequefios modifica-
da conocida como M-CHAT por sus siglas en inglés, Escala de Observa-
cion para el Diagndstico del Autismo - 2 o ADOS-2, Entrevista para el
Diagndstico del Autismo - Revisada o ADI-R, las abreviaciones son sus
siglas en inglés. Otra herramienta de naturaleza cualitativa es el Cues-
tionario Cuantitativo para la Deteccion del Autismo en Nifios Peque-
fios conocida como Q-CHAT. No obstante, la eleccion de la herramienta
diagnéstica se basa en validaciones locales, protocolos institucionales,
y el entrenamiento del personal que la aplique. (24) (7)

Tratamiento Farmacoldgico

Por la heterogeneidad diagndstica y la complejidad fisiopatoldgica, no
hay un tratamiento especifico aprobado para el TEA. Sin embargo, exis-
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ten tratamientos aprobados para el tratamiento de la irritabilidad y las
comorbilidades, pudiendo mejorar la calidad de vida de los pacientes y
sus cuidadores. (25)

Un 68 % de los pacientes con TEA manifiestan conductas agresivas con
sus cuidadores. Dentro de los factores de riesgo identificados se repor-
tan: bajo coeficiente intelectual, retrasos tempranos en el lenguaje, baja
educacion de los padres, comportamientos parentales coercitivos. (26)
La desregulacion emocional y la irritabilidad pueden manifestarse como
agresion, labilidad emocional, y comportamientos autolesivos. (27)

Estudios retrospectivos en 33,565 pacientes con TEA reportan que
un 64 % reciben como minimo un psicofarmaco y un 35 % de los pacien-
tes reciben 2 o mas antipsicoticos. Las combinaciones mas frecuentes
fueron antidepresivos y psicoestimulantes para TDAH (38 %) , antipsico-
ticos y psicoestimulantes para TDAH (28 %), antipsicéticos y antidepre-
sivos (28 %). (28)

Existen dos medicamentos aprobados con literatura cientifica exten-
sa y concluyente para la desregulacion conductual y emocional que a
menudo acompaia a los individuos con TEA: risperidona y aripiprazol
(7). Un metaanalisis reciente demostré que ambos medicamentos te-
nian un mayor tamafio del efecto y un menor nimero necesario a tratar
(NNT); risperidona (tamafio de efecto = 1.074, de 0.818 a 1.331; NNT =
4) (19) y aripiprazol (tamafo de efecto =1.179, de 0.838 a 1.520; NNT =
4) comparado con el resto de intervenciones farmacoldgicas. (29) (27)

Los efectos secundarios mds diferenciados de ambos medicamentos
son el aumento de peso junto con sindrome metabdlico para la risperi-
dona y la acatisia para el aripiprazol. Sin embargo, se ha reportado una
tasa de efectos secundarios similares entre ambos medicamentos, lo
que indica individualizar la terapia segun el contexto clinico. (30) El fac-
tor predictor mdas importante para la respuesta a los antipsicoticos es
la severidad sintomatica; a mayor severidad, mayor mejoria clinica con
una buena relacién riesgo-beneficio. (31) Existen estudios que evalian
la seguridad de la Risperidona en la cognicidn, indicando que no hay
deterioros en funciones mentales superiores y al contrario, hay mejoria
en algunas dreas como aprendizaje verbal y memoria espacial. (32)



Considerando los posibles problemas de tolerabilidad con el aripi-
prazol y la risperidona, y dado que no todos los individuos con TEA se
benefician de estos medicamentos, es recomendable disponer de op-
ciones farmacolégicas alternativas para nuestros pacientes. Segln este
mismo metaanalisis, los medicamentos utilizados para tratar el TDAH
(especialmente metilfenidato y atomoxetina) son los mas eficaces en
caso de comorbilidad o intolerancia a los antipsicéticos de primera li-
nea. Aun asi, hay pocos ensayos clinicos controlados y por tanto, evi-
dencia limitada para el componente comportamental sin diagndstico
de TDAH coexistente. (29)

Los inhibidores selectivos de la recaptacién de serotonina (ISRS),
aunque se han descrito hipdtesis de una desregulacion serotoninérgica
con menores niveles en liquido cefalorraquideo por déficit enzimaticos
para convertir triptdfano a serotonina, los ensayos clinicos son inconsis-
tentes , e inclusive, no han mostrado mejoria en los comportamientos
repetitivos o en la agresividad (tamano del efecto: 0.09 [95 % CI,-0.21
a 0.39]). (33) (34)

La melatonina se utiliza frecuentemente en alteraciones del suefio
en pacientes con TEA. Aunque no es un medicamento aprobado por la
FDA, estudios recientes y guias de recomendacién clinica lo consideran
en caso de que no haya respuesta a terapia no farmacolégica. (9) Se
han identificado tres procesos neuronales esenciales en el estudio del
insomnio asociado al TEA y TDAH que requieren una investigacion mas
profunda: un incremento en la actividad del sistema orexinérgico, una
disminuciéon en el funcionamiento del sistema melatonérgico y de la
5-hidroxitriptamina, lo que lleva a una desregulacion del sistema se-
rotoninérgico, y una reduccién en el suefio REM. (35) Dado a que la
melatonina se vende como suplemento dietario y es poco regulada,
existe una variabilidad de 465 % de que el contenido etiquetado no esté
correlacionado con el producto fabricado. En nifios las dosis van de 1 a
3 mg administrada 30 minutos antes de acostarse. (36) Es importante
mencionar que, aunque los antipsicéticos producen somnolencia como
efecto secundario, no deben ser utilizados como primera linea en po-
blacién infantil con TEA y trastornos del suefio.

La oxitocina es un neuropéptido sintetizado en el hipotdlamo y po-
dria jugar un papel clave en la regulacién de la funcién social. En nifios
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la evidencia ha sido contradictoria; algunos estudios muestran mejoria
en el comportamiento y comunicacion social, otros no encuentran di-
ferencias significativas con la intervencidn control. En el ensayo clinico
aleatorizado mds grande no se encontrd eficacia en mejorar habilida-
des sociales contra placebo: -3.7 [95 % Cl, -4.8 a -2.8] vs -3.5; [95 % Cl,
-4.4a-2.6]; P=.61). En general, no se recomienda su uso. Se requieren
mas investigaciones para entender la poblacién beneficiada y sus me-
canismos de accion. (34) (7)

El cannabidiol (CBD) es uno de los fitocannabinoides mas comunes
encontrados en la Cannabis Sativa. Se han descrito propiedades neu-
romodulatorias y neuroprotectoras por medio del incremento en la
funcién mitocondrial, agonismo GABAa, estimulacién 5HT1A, y poten-
ciaciéon de los niveles de anandamida. (26) Aungue no esta aprobado
o regulado por la FDA, se han realizado multiples estudios promisorios
para los desenlaces comportamentales. Por el momento, su uso debe
ser individualizado y manejado con precaucion, pues no es un medica-
mento aprobado. (37-39)

Se han utilizado otros medicamentos tales como antagonistas opioi-
des, diuréticos (bumetanide), acidos grasos, neuropéptidos, flavonoi-
des y estabilizadores de dnimo. No obstante, los resultados no han
tenido significancia estadistica y por tanto no se recomiendan como
primera linea. (34), (40)

Tratamiento no farmacoldgico

El manejo de los nifios con TEA debe ser interdisciplinario e integral. Las
intervenciones no farmacolégicas para el manejo de TEA pueden clasi-
ficarse en una taxonomia que incluye nueve categorias distintas. Estas
abarcan desde intervenciones conductuales, que se centran en modifi-
car comportamientos especificos, hasta intervenciones del desarrollo,
disefiadas para fomentar habilidades generales en etapas tempranas
de la vida. Asimismo, se contemplan las intervenciones conductuales
basadas en el desarrollo naturalista, que integran principios analiticos
conductuales en entornos cotidianos, y las intervenciones basadas en
la sensibilidad, que atienden a las particularidades sensoriales del indi-



viduo. Las intervenciones basadas en tecnologia y las asistidas por ani-
males ofrecen enfoques innovadores y alternativos. También se incluye
la terapia cognitivo-conductual (TCC) y los programas de Tratamiento y
Educacion para Nifios Autistas y con Problemas de Comunicacién Rela-
cionados (TEACCH).

Ademds, se reconoce la existencia de otras intervenciones que no
se ajustan claramente a estas categorias establecidas, lo que refleja la
diversidad y amplitud de las opciones de tratamiento disponibles para
estos trastornos. (41) Sin embargo, la profundizacidn de las diferentes
terapias no farmacoldgicas no es el objetivo de este capitulo, por lo que
se hara una breve mencién de algunas intervenciones de interés.

Aungue se advierten multiples sesgos en los estudios meta analiza-
dos, el entrenamiento para los padres mostré ser efectivo en reducir
la irritabilidad en el TEA comparado con un control inactivo (Hedges’ g
-0.892). En el analisis por meta regresion se sugirié que una edad mas
temprana de intervencion podria estar asociada a mejores resultados en
el entrenamiento. Las estrategias de implementacién de padres en las
cuales se entrena en habilidades para ser el cuidador primario mostraron
mucho mas tamafio del efecto que las estrategias del padre como cuida-
dor de apoyo. Aun mds, este tipo de estrategias no farmacolégicas mos-
traron ser comparables en su eficacia con el uso de antipsicoticos. (42)

La terapia de Analisis de Comportamiento Aplicado (ABA) es una de
las estrategias mas utilizadas en el TEA. La intervencidon busca reforzar
positivamente las conductas adaptativas y disminuir comportamientos
auto y heteroagresivos mediante la identificacidon de los desencade-
nantes fisiolégicos o medio ambientales. Existen diferentes tipos de in-
tervenciones basadas en ABA, tales como el Modelo de Denver para el
Inicio temprano (ESDM),los Sistemas de Comunicacién por Intercambio
de Imagenes (PECS), el Entrenamiento de Ensayo Discreto (DTT) y el
Tratamiento de Respuesta Pivotal (PRT). Un metaanalisis reciente con-
cluye gue el nimero de estudios que comparan estas estrategias es
bajo, y por tanto, no se observa una terapia superior. (43)

La musicoterapia en comparacién con una terapia placebo o cuida-
do estdndar tuvo una mayor probabilidad de afectar positivamente la
mejora global y aumentar ligeramente la calidad de vida. Sin embargo,
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no se evidencié una diferencia clara en los dominios de interaccion so-
cial o comunicacién verbal y no verbal. La evidencia se clasificé como
moderada para estos resultados. (44) Otra revision de ensayos clinicos
concluyd que el uso de acupuntura para el manejo del TEA no tiene
evidencia suficiente. (45)

Recientemente, la equinoterapia asistida para individuos con TEA ha
sido objeto de debate y divulgacidon social. Un metaanalisis y revision
sistematica de 25 articulos reporté que hubo mejoras considerables
en los dominios de cognicién social, comunicacion, irritabilidad e hi-
peractividad, pero no en los dominios de conciencia social, manieris-
mos, motivacidn, letargo, estereotipia o habla inapropiada. Empero, se
reconoce que los ensayos clinicos son pequefios, de corta duracidn, y
heterogéneos en la aplicaciéon de la terapia; por lo que los resultados se
deben interpretar rigurosamente. (43)

Conclusiones:

El TEA es un diagndstico que requiere de una profundizacion clinica
extensa que evalle los dominios de comunicaciéon, comportamiento,
interaccidn social, e intereses, en sus diferentes areas. Aunque se han
presentado cambios sustanciales en la naturaleza nosoldgica a través
de la historia, las perspectivas actuales acompafan una visién dimen-
sional de la enfermedad mental. Los avances en la identificacién ge-
nética y los factores medioambientales relacionados con el TEA han
sido significativos. Actualmente se considera como un trastorno del
neurodesarrollo y es visto como un espectro con su respectiva clasifi-
cacioén de gravedad. Aunque no existe un medicamento que modifique
el curso natural de enfermedad, el aripiprazol y la risperidona, son dos
medicamentos aprobados para las alteraciones comportamentales y la
irritabilidad con adecuados tamafios de efecto. Los casos de TEA se de-
ben acompanar de otras estrategias no farmacolégicas que incluyan a
los cuidadores y un manejo interdisciplinario integral.
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Trastorno del espectro
autista en adultos

Gabriela Castresana Zufiga®

Resumen

El trastorno del espectro autista (TEA) es una condicion del neurodesa-
rrollo que afecta la percepcidn e interaccién de las personas con su en-
torno. Caracterizado por dificultades en la comunicacidn, interacciones
sociales, sensibilidades sensoriales y patrones de comportamiento re-
petitivos, el TEA ha sido histéricamente considerado como un trastorno
infantil. Sin embargo, cada vez se reconoce mas que el autismo es una
condiciéon de por vida que abarca desde la adolescencia hasta la vejez.

La prevalencia del TEA ha aumentado globalmente en las Ultimas déca-
das, aunque aun hay escasez de estudios enfocados en adultos. El diag-
néstico del TEA presenta desafios Unicos debido a la falta de biomarca-
dores claros y a la heterogeneidad de sus manifestaciones sintomaticas.
Ademas, los adultos con TEA pueden experimentar “camuflaje”, donde
ocultan sus dificultades sociales utilizando estrategias adaptativas, lo
que dificulta el diagnéstico.

El diagndstico del TEA se basa en criterios clinicos y requiere un equi-
po multidisciplinario. Las herramientas de evaluacién como el DSM-5 y
escalas especificas ayudan en este proceso. Las diferencias de género
también influyen en la presentacién del TEA, con las mujeres mas pro-
pensas al “camuflaje” y al subdiagnéstico.

El diagndstico tardio puede tener consecuencias significativas en la cali-
dad de vida de los adultos con TEA, quienes enfrentan desafios como el
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aislamiento social y limitadas oportunidades laborales. La aceptacion y
el apoyo de la comunidad son fundamentales para brindar un entorno
comprensivo y accesible para estos individuos.

El reconocimiento y abordaje del TEA en adultos son pasos cruciales ha-
cia la inclusién y el apoyo de esta poblacidn subrepresentada, promo-
viendo una sociedad mds inclusiva y compasiva. A través de una mayor
conciencia, intervencién temprana y apoyo continuo, se puede mejorar
la calidad de vida y el bienestar emocional de las personas afectadas
por el TEA en la vida adulta.

Palabras clave: Trastorno del espectro autista, diagndstico, adulto, in-
tervencién temprana

Introduccion

El trastorno del espectro autista (TEA) es una condicién del neurodesa-
rrollo que afecta la forma en la que las personas perciben e interactian
con su entorno. Los individuos con TEA presentan dificultades en la for-
ma en la que se comunican, sus interacciones sociales, sensibilidades
sensoriales, ademas de manifestar intereses restringidos y repetitivos,
comportamientos estereotipicos y resistencia al cambio. (1,2)

Histéricamente el TEA ha sido considerado como un trastorno de
la infancia. En el DSM llI, el diagndstico formal se denominaba autis-
mo infantil, y aunque en revisiones posteriores se cambié el nombre a
trastorno autista, la mayoria de los sintomas principales se centraban
en caracteristicas de la infancia, sin darle importancia a cdmo este sin-
drome se podria manifestar en etapas posteriores de la vida. Después
de la publicacion del DSM-III, se ha reconocido cada vez mas que el
autismo es una condicion de por vida, que abarca desde la infancia, la
adolescencia y la edad adulta hasta la vejez. Sin embargo, hasta la fecha
actual, si se compara la cantidad de investigaciones sobre autismo en la
infancia con las enfocadas en adultos, el nimero de estudios para estos
ultimos sigue siendo escaso (segun una revision publicada en 2017 por
Howlin y Magiati, sélo el 3.5 % de lo publicado sobre autismo). (3)



La prevalencia de este trastorno ha aumentado en los ultimos 30
afos a nivel mundial, con cifras iniciales de 8 a 10 por cada 10000 ni-
fos en EE. UU. hasta 200 por cada 10000. Este aumento se puede ex-
plicar por el creciente conocimiento sobre el trastorno por parte del
equipo de salud, asi como el reconocimiento de los signos y sintomas
por parte del personal no médico.(4)as defined by DSM V: 1 Segun la
liga colombiana de autismo, no se cuentan con estudios nacionales que
establezcan la prevalencia a nivel local, aunque se estima que aproxi-
madamente un 16 % de la poblacién menor de 15 afos padece algun
tipo de trastorno del desarrollo entre los cuales se encuentra el TEA. (5)

Diagndstico

El proceso de diagnéstico del autismo representa un desafio singular
para los profesionales de la salud, ya que, similar a otros trastornos del
neurodesarrollo y la mayoria de los trastornos psiquiatricos, carece de
biomarcadores reconocidos en la practica clinica. Ademads, la condicién
autista es altamente heterogénea, con una amplia gama de gravedad
y manifestaciones sintomaticas, también las caracteristicas tipicas del
autismo pueden estar presentes en individuos con otros trastornos.
Aguellos que buscan un diagndstico también pueden experimentar sin-
tomas relacionados con otras condiciones, como epilepsia, discapaci-
dad intelectual o trastornos del suefio, lo que genera alin mas retos. (6)

El diagndstico del TEA es fundamentalmente clinico y requiere un
equipo interdisciplinario. Puede suponer un reto ya que tiene una forma
particular de manifestarse y la expresidn de los sintomas varia a lo largo
de las diferentes etapas de la vida. Los criterios diagndsticos del TEA se
pueden encontrar en la 5ta edicidon del Manual Diagnéstico y Estadistico
de los Trastornos Mentales (DSM-5) y la 11va edicién de la Clasificacion
Internacional de Enfermedades (CIE-11). (7)siglas en inglés También exis-
ten diversas escalas con las que se pueden evaluar a los pacientes, tales
como: el cronograma de observacién diagndstico de autismo (ADOS, por
sus siglas en inglés), la entrevista diagndstica para autismo revisada (ADI-
R, por sus siglas en inglés), el cociente de espectro autista (AQ, por sus
siglas en inglés), y la escala revisada de Ritvo para el diagndstico de Au-
tismo y Asperger (RAADS-R, por sus siglas en inglés). (8)
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En el DSM-5, se emplean dos aspectos fundamentales para identifi-
car el TEA: dificultades en la comunicacidn e interaccién social, y patro-
nes de comportamiento limitados, repetitivos y estereotipados. Estas
areas se consideran en términos de su gravedad y su impacto en las ac-
tividades diarias. Ademas, se definen tres niveles de severidad basados
en las falencias en estas dos areas, lo que ayuda a determinar el nivel
de asistencia requerido y el grado de discapacidad que se reflejara en
el diagndstico. Estos niveles varian desde aquellos que necesitan poca
ayuda hasta aquellos que requieren un apoyo muy significativo para
desenvolverse en su dia a dia. (7)siglas en inglés

Dificultades y barreras en el diagndstico

El diagndstico oportuno es importante, ya que la intervencién temprana,
tanto farmacoldgica como con otro tipo de terapias, favorece el curso de
la enfermedad y disminuye las limitaciones y secuelas que se puedan
presentar en las personas con este trastorno. (4)as defined by DSM V: 1
Hay multiples factores que pueden retrasar el diagndstico, tales como la
coexistencia de otros trastornos como ansiedad o TDAH. (8) Asi mismo,
la ausencia de retraso en el lenguaje o un Cl normal o por encima del
promedio, por la creencia previa de que todas las personas con TEA tie-
nen algun tipo de déficit intelectual o del lenguaje. Hasta la version del
DSM-IV, los criterios diagndsticos incluian frecuentemente un diagnosti-
co coexistente de retraso mental o deficiencias notables en el desarrollo
del lenguaje. Sin embargo, estudios mas recientes han demostrado que
hasta dos tercios de las personas con autismo tienen un coeficiente inte-
lectual dentro del rango promedio o superior, y aproximadamente entre
el 60 % y el 75 % tienen habilidades verbales funcionales. (3)

El diagndstico tipicamente se fundamenta en la evaluacién de la his-
toria del desarrollo neurolégico y la disponibilidad de registros médi-
cos tempranos, lo que hace que diagnosticar el TEA en la adultez sea
complicado. La menor prevalencia en grupos de edad mas avanzada
podria indicar un menor conocimiento sobre el autismo entre los pro-
fesionales de la salud y menor posibilidad para detectarlo a medida que
la edad aumenta. (9)



Camuflaje

Una importante barrera en el diagndstico de adultos con autismo es lo
gue se conoce como “camuflaje”, donde utilizan diversas estrategias y
conductas para adaptarse al mundo social cotidiano. El camuflaje pue-
de permitir que una persona presente un estilo de interaccién social
gue no sea percibido como autista, ocultando asi caracteristicas pro-
pias del autismo y reduciendo la visibilidad de sus dificultades sociales;
ya que disimulan comportamientos autistas y utilizan estrategias com-
pensatorias para enfrentarse a los retos del dia a dia. (9,10)

Las estrategias de camuflaje abarcan desde inhibir gestos repetitivos
de las manos y hacer esfuerzos por establecer contacto visual, hasta
emplear guiones para dirigir las conversaciones y seguir reglas apren-
didas para interpretar las sefales no verbales de los demas. Estas es-
trategias son Utiles para que las personas con TEA obtengan empleo y
educacién, construyan y sostengan amistades y relaciones romanticas,
y eviten ser objeto de acoso.(10)

Los procesos de compensacidon y camuflaje estan vinculados a un
mejor rendimiento cognitivo en general. La investigacidn indica que una
mayor diferencia entre el comportamiento social y las capacidades cog-
nitivas esta relacionada con un coeficiente intelectual mas alto y una
funcién ejecutiva mas soélida. Esto puede explicarse por el hecho de que
las estrategias de compensacion a menudo implican el uso de reglas que
requieren un nivel intelectual para su comprensién, y cambiar entre es-
tas estrategias es necesario para lograr un camuflaje exitoso. (11)

Debido a que el camuflaje enmascara, pero no elimina los desafios
experimentados por las personas con TEA, puede resultar en un diag-
ndstico tardio hasta la edad adulta. Esta situacion es especialmente
pronunciada en las mujeres autistas, quienes tienden a utilizar mas es-
trategias de compensacion que los hombres. La demora en el diagnds-
tico puede provocar un retraso en el acceso a recursos de apoyo, como
evaluaciones clinicas adecuadas y adaptaciones en el entorno laboral o
educativo. (11)

El camuflaje permite que las personas con TEA modifiquen la pre-
sentacion de sus conductas, pero las caracteristicas subyacentes de
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este trastorno permanecen intactas, por lo que se genera una discre-
pancia entre las manifestaciones externas observables y la experiencia
interna vivida en el autismo. Esto se ve en la creciente evidencia que
sugiere que el camuflaje puede ser un factor de riesgo para la ansiedad
y la depresidén en el autismo. Estudios basados en entrevistas han reve-
lado que las personas con TEA a menudo perciben que el camuflaje los
hace mds susceptibles a problemas de salud mental, experimentando
agotamiento y estrés como resultado. Los esfuerzos cognitivos y fisicos
requeridos para el camuflaje pueden disminuir la capacidad de los in-
dividuos para manejar emociones negativas y empeorar los problemas
de salud mental existentes. Ademas, puede llevar a disminucidn en sen-
timientos de autenticidad y aceptacion. Por ejemplo, adultos con autis-
mo que admitieron realizar camuflaje eran menos propensos a sentirse
aceptados por los demas, lo que a su vez se asociaba con niveles mas
altos de depresion y estrés. Del mismo modo, aquellos que camuflan su
autismo reportan experimentar un sentido reducido de pertenencia y
presentar mayor riesgo de suicidio, asi como tener una autoestima mas
baja y menos relaciones cercanas. Ocultar la condicién autista puede
tener un impacto negativo en la identidad de la persona y llevar a que
sus necesidades sean malinterpretadas o ignoradas. (12,13)

Diferencias en la presentacion
entre géneros y sus dificultades asociadas

Con el aumento en la prevalencia de este trastorno, ha surgido una cre-
ciente preocupacion sobre un posible sesgo de género en el diagndstico,
planteando la idea de que muchas mujeres y nifias podrian no recibir
un diagndstico adecuado debido a que sus sintomas difieren ligeramen-
te del estandar. Por ejemplo, es mas probable que intenten socializar y
que sus intereses especiales tengan un componente social mas marca-
do. Ademads, las mujeres pueden desarrollar estrategias de compensa-
cién que ocultan sus dificultades sociales de manera mas efectiva. Se ha
sugerido que las mujeres que cumplen con los criterios de diagndstico
en estudios previos podrian haber enfrentado dificultades mas severas
y evidentes, lo que posiblemente haya resultado en peores resultados.
Sin embargo, los errores o retrasos en el diagndstico de las mujeres, la
falta de comprensidon o apoyo para sus dificultades y la presién cons-



tante de tratar de encajar en lo que se considera “normal”, pueden au-
mentar su riesgo de problemas emocionales y otros desafios, incluidos
los trastornos alimentarios, mientras que su vulnerabilidad social incre-
menta el riesgo de ser victimas de abuso y victimizacidn. (3)

El retraso en el diagndstico se correlaciona con un mayor compromiso
en las puntuaciones de comunicacidn verbal, intereses restringidos y
rumiaciéon en el TEA. Ademas, se ha observado que las mujeres con
TEA tienen una mayor conciencia y deseo de interaccidn social, lo cual
explicaria que pasen desapercibido en un ambito social. Otra caracte-
ristica clinica representativa es que las mujeres suelen tener intereses
restringidos un poco mads socialmente aceptados, como por ejemplo
mascotas y celebridades. (14,15)

La prevalencia del TEA es mds comUn en varones que en mujeres,
con una proporcion de 4 a 1. Esta disparidad se atribuye al hecho de
que los sintomas en las mujeres pueden pasar mas facilmente desaper-
cibidos, lo que puede resultar en un subdiagndstico directo que afec-
ta la prevalencia. Esta hipdtesis se respalda en la revisidn sistematica
realizada por Loomes et al., donde se observa que en los estudios que
implementaron una busqueda activa de TEA, la diferencia entre los gé-
neros se redujo significativamente. (14,15)

Los sintomas sugestivos de TEA son en mayor medida camuflados en
el género femenino. Posiblemente, las mujeres que llegan a ser iden-
tificadas tengan un mayor nimero de sintomas y mayor intensidad de
estos. Se describe que la mayoria de las herramientas utilizadas para el
diagnéstico fueron originalmente validadas en pacientes masculinos,
lo cudl de por si es una barrera. Estas dificultades para la deteccién
pueden tener importantes implicaciones en el pronéstico, finalmente
un diagnéstico tardio hace que se pierda la oportunidad de ofrecer un
manejo oportuno. (14,15)

El TEA se asocia a un mayor riesgo de presentar comorbilidades psi-
quiatricas como lo son trastornos depresivos, trastornos de ansiedad,
trastorno por déficit de atencidn e hiperactividad (TDAH), trastorno
obsesivo-compulsivo, trastornos de la alimentacion y trastornos de la
personalidad. Esta susceptibilidad parece ser mayor durante la adoles-
cencia, después de los 15 afos el riesgo de trastornos del estado de ani-
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mo en el género femenino parece magnificarse cuando se presenta con
TEA en comparacion a la poblacion neurotipica. Por otro lado, el géne-
ro puede conferir algunas consideraciones importantes en el manejo,
por ejemplo, el uso de psicofadrmacos como aripiprazol pueden causar
hiperprolactinemia, acido valproico esta relacionado con cambios de
humor, entre otros problemas metabdlicos como sindrome de ovarios
poliquistico, infertilidad, obesidad y resistencia a la insulina. (16)

Calidad de vida y efectos
del diagndstico en la adultez

Dada la evolucién histdrica del trastorno y los avances en la compren-
sién de su origen y en las técnicas de diagndstico, es probable que exis-
tan numerosos adultos que reciban un diagndstico de TEA después de
los 50 ainos, y es esencial que los profesionales de la salud estén aten-
tos a los signos de TEA en esta poblacién. Los estudios resaltan que
los indicadores clave de TEA en adultos mayores pueden remontarse
a sus experiencias infantiles, lo que subraya la importancia de conside-
rar estos indicadores al abordar casos de ansiedad y depresidn en esta
poblacién, para descartar la posibilidad de TEA no diagnosticado. (17)

Conforme estas personas envejecen y se percatan de sus diferencias
en las interacciones sociales y otras caracteristicas, es probable que al-
gunas deseen someterse a una evaluacion clinica para determinar si un
diagndstico de autismo es adecuado. No obstante, la disponibilidad de
profesionales capacitados que ofrezcan servicios de evaluacién diag-
ndstica de autismo para adultos es limitada, y muchos adultos pueden
carecer de los recursos necesarios para costear dichas evaluaciones.
Algunos individuos pueden evitar buscar un diagndstico debido a ex-
periencias negativas previas con el sistema de salud, ansiedad social
durante las citas médicas, temor a no ser entendidos, inquietud por el
estigma asociado con un diagndstico formal y otras barreras. Ante estas
dificultades, algunos adultos pueden decidir “autodiagnosticarse”. (18)

Muchos de los adultos que reciben un diagndstico, ya estan siendo
tratados por otros problemas como ansiedad y trastornos del estado de



animo, sin que su trastorno subyacente sea identificado. Generalmen-
te, la principal razéon por la que este grupo poblacional busca un diag-
ndstico, es por preocupaciones en su salud mental. Ademas, los adultos
con TEA enfrentan desafios significativos, incluyendo aislamiento social
y escasas oportunidades laborales, asi como insuficiencia en servicios
de salud y educacidn destinados a ellos. (17)

La vivencia del diagndstico de TEA varia segun el nivel de consciencia
previa que tengan los individuos sobre su propia singularidad. Aque-
llos que son conscientes de su diferencia pueden percibir el diagndstico
como un alivio en lugar de como un evento traumatico. Muchos buscan
este diagndstico debido a preocupaciones relacionadas con sus interac-
ciones y relaciones sociales, lo que refleja una persistente sensacién de
ser distintos. (17,18)

Al recibir el diagndstico, las reacciones iniciales varian significativa-
mente. Al principio, algunos sienten que el diagndstico valida sus senti-
mientos de diferencia y proporciona una explicacion para experiencias
pasadas. Esto les permite dejar atras luchas imposibles y reconsiderar
su identidad. Ademds, el diagndstico ayuda a contextualizar su com-
portamiento dentro del marco del TEA, lo que a menudo conduce a
descubrimientos personales y nuevas exploraciones. El incremento en
el autoconocimiento que acompafia al diagnéstico les otorga mas con-
trol sobre sus vidas y mejor capacidad de enfrentamiento a diversas
situaciones. (17,18)

El autismo se distingue por patrones de conducta que no se ajustan
a las normas sociales convencionales, lo cual abarca discrepancias en
la interaccion social y la comunicacién. El estigma surge cuando se atri-
buyen rasgos considerados socialmente desfavorables a un individuo
o grupo. Gestionar una identidad estigmatizada conlleva una merma
en el rendimiento, como en aspectos cognitivos, académicos y labora-
les, y un aumento de la depresidn, la ansiedad y comportamientos mal
adaptativos, especialmente al enfrentar sefiales sociales negativas. Los
adultos con autismo informan niveles de estigma mas altos que aque-
llos con problemas de salud mental, y una calidad de vida inferior a los
controles tipicos (aunque similar a quienes tienen TDAH). Sin embargo,
ciertas actitudes pueden mitigar los efectos del estigma; por ejemplo,
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en el autismo, una identidad autista positiva se asocia con una mayor
autoestima, mejor calidad de vida y salud mental. (17,18)

En un estudio llevado a cabo por Ling-Yi y Pai-Chuan en 2019 se exa-
mind la calidad de vida y los factores relacionados en adultos diagnos-
ticados con TEA. Estos individuos presentaron calificaciones inferiores
tanto en la calidad de vida global como en sus distintos dmbitos en
comparacién con adultos sin TEA. A pesar de que los problemas de sa-
lud fisica no son caracteristicas principales del TEA, los participantes
con esta condicién reportaron una percepcién mas baja de su salud
fisica en relacion con los adultos sin TEA, y esta percepcidn estuvo vin-
culada con niveles de ansiedad y sensibilidad sensorial. Estos resulta-
dos sugieren que la ansiedad podria tener un impacto considerable en
la salud fisica de adultos con TEA, resaltando la importancia de abordar
estos aspectos en intervenciones terapéuticas. (19)

Por otro lado, se plantea la posibilidad de que los problemas de
modulacién sensorial también puedan influir en la salud fisica de los
adultos con TEA, como se evidencia en el efecto que tienen los com-
portamientos de sensibilidad sensorial en su calidad de vida. Asimismo,
se observé una asociacidn negativa entre la percepcion de soledad y la
salud psicoldgica, indicando que la sensacién de aislamiento podria ser
un indicador critico de la calidad de vida en esta poblacion. Estos hallaz-
gos subrayan la importancia de desarrollar intervenciones que aborden
tanto el bienestar fisico como psicoldgico de los adultos con TEA, enfa-
tizando la necesidad de considerar factores emocionales y sensoriales
en la planificacion de programas terapéuticos. Hasta el momento, da-
tos recientes sugieren que tanto la terapia cognitivo-conductual como
la reduccion del estrés basada en mindfulness podrian constituir trata-
mientos eficaces para abordar la ansiedad en personas diagnosticadas
con TEA. (19)

Es frecuente que las personas con TEA enfrenten sentimientos de
alienacién, una experiencia cominmente expresada en sitios web vy
blogs mantenidos por quienes tienen TEA. El sentimiento de aislamien-
to y falta de conexidn, junto con patrones obsesivos, persisten en adul-
tos mayores y pueden ser facilmente identificados durante una evalua-
cion diagndstica. (19)



La contribucién de Internet y los grupos de apoyo en linea es crucial
en el proceso de diagndstico. Adultos con TEA reportan haber recibido
apoyo principalmente de la comunidad TEA y grupos de apoyo en linea
afines. Sentir que no estan solos y que otros comprenden sus vivencias
puede fortalecer la confianza en si mismos y tener un impacto positivo
en su bienestar emocional. Recibir un diagndstico en etapas tardias de
la vida puede significar descubrir una comunidad alternativa y solidaria
entre personas con TEA, una perspectiva previamente desconocida. El
diagndstico proporciona acceso a este entorno comunitario y ofrece
informacidn esencial y apoyo emocional. (19)

Conclusion

El aumento en la prevalencia del TEA demuestra la importancia critica
de reconocer y abordar este trastorno en la poblacién adulta que no
recibié un diagndéstico durante la nifiez. A medida que aumenta la con-
cienciay comprension del TEA en la comunidad médica y en la sociedad
en general, es fundamental que los profesionales de la salud estén ca-
pacitados para identificar y diagnosticar adecuadamente este trastorno
en adultos. El reconocimiento temprano y preciso del TEA en la vida
adulta puede llevar a intervenciones efectivas que mejoren la calidad
de vida y el bienestar emocional de las personas afectadas. Ademas, la
aceptacion y el apoyo de la comunidad son esenciales para brindar un
entorno comprensivo y accesible para los adultos con TEA, lo que les
permite prosperar y contribuir plenamente a la sociedad. El reconoci-
miento del TEA en adultos es un paso crucial hacia la inclusion y el apo-
yo de esta poblacién subrepresentada, promoviendo asi una sociedad
mas inclusiva y compasiva.
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Terapia basada
en procesos

Yeison Felipe Gutiérrez Vélez*

Resumen

En el amplio panorama de la psicoterapia contempordanea, la busqueda
de enfoques terapéuticos eficaces y transformadores ha dado lugar a
una diversidad de modelos de intervencion.

En el campo de las terapias cognitivas se presenta un desarrollo for-
midable en el marco de las terapias basadas en la evidencia, que ha
terminado consoliddndose en el modelo de Terapia Basada en Procesos
(TBP). Este proceso no solo representa la riqueza de estrategias tera-
péuticas de la escuela cognitiva, sino que refleja también la evolucién
del paradigma en su intento por comprender y abordar los trastornos
mentales de manera mds efectiva.

En este contexto, el surgimiento de la TBP se presenta como una pers-
pectiva innovadora con un enfoque en la experiencia subjetiva del in-
dividuo y la interaccidn dinamica entre el terapeuta y el paciente, que
reconoce la importancia del proceso de cambio en lugar de centrarse
Unicamente en los resultados a corto plazo, ofreciendo un abordaje ho-
listico y personalizado para comprender y tratar al sujeto y procurando
el desarrollo de bienestar y funcionalidad.

Palabras clave: psicoterapia, terapia basada en procesos, terapia
cognitiva, innovacién
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Psicoterapia

La terapia psicolégica es esencialmente un proceso de colaboracion en-
tre el terapeutay el paciente, y que tiene como objetivo la modificacion
o el abordaje de aspectos problematicos a nivel emocional, cognitivo,
conductual, somatico, relacional, entre otros. Histéricamente la psico-
terapia ha evolucionado a una amplia gama de enfoques terapéuticos,
cada uno de ellos cuenta con sus propias teorias y con un acervo de
técnicas y metodologias de intervencion.

Algunos enfoques terapéuticos han logrado mayor prominencia,
esto se debe a que son psicoterapias basadas en la evidencia, que reu-
nen elementos investigativos y experiencia clinica para promover trata-
mientos efectivos y eficientes.

La Asociacién Psicoldogica Americana (APA) define la psicoterapia
como un tratamiento de colaboracion basado en la relacién entre una
persona y el psicélogo. Como su base fundamental es el didlogo, pro-
porciona un ambiente de apoyo que le permite hablar abiertamente
con alguien objetivo, neutral e imparcial®.

En esta linea, la terapia cognitiva, segln su precursor Aaron Beck, se
considera como un procedimiento activo, directivo, estructurado y de
tiempo limitado que se utiliza para tratar distintas alteraciones psiquia-
tricas (por ejemplo, la depresion, la ansiedad, las fobias, problemas rela-
cionados con el dolor, etc.). Se basa en el supuesto tedrico subyacente de
gue los efectos y la conducta de un individuo estan determinados en gran
medida por el modo que tiene dicho individuo de estructurar el mundo?.

La terapia cognitiva basada en la evidencia propone un marco sélido
y efectivo para abordar una amplia gama de dificultades emocionales
y conductuales, integrando el conocimiento cientifico con la practica
clinica, por lo que se ha convertido en una herramienta fundamental
en la psicologia clinica.

Sin embargo, aunque las ciencias del comportamiento y la psiquia-
tria tienen un mismo objetivo en relacién a tratar de aliviar el sufri-
miento humano, operan con diferentes paradigmas y utilizan diferentes
herramientas para lograr este objetivo?, el de la psicologia es esencial-
mente la psicoterapia.



Psicoterapias basadas en la evidencia

La APA ha identificado la mejor evidencia de investigacion como el com-
ponente fundamental de la practica basada en la evidencia, en su Di-
vision 12 presenta una lista de tratamientos psicoldgicos con evidencia
en la literatura de acuerdo a los criterios establecidos por la Sociedad
de Psicologia Clinica (SCP)* con base en el trabajo de David Tolin y su
equipo, que establece una escala de valoracién que va desde el criterio
de Muy Fuerte seguido por Fuerte, Débil y finaliza con Evidencia Insufi-
ciente®. En el caso del criterio Muy Fuerte hace referencia a alta calidad
de la evidencia de que el tratamiento mejora los sintomas y los resulta-
dos funcionan después del tratamiento y se mantienen.

Hablar de terapias basadas en la evidencia es hacer alusién a un en-
foque revolucionario que integra la ciencia con la practica clinica para
desarrollar tratamientos efectivos y validados para una variedad de
problemas psicoldgicos, fundamentados en la premisa de que las inter-
venciones deben basarse en la investigacion cientifica sdlida, demos-
trando su eficacia a través de estudios clinicos y ensayos controlados.

Cabe tener en cuenta que el tratamiento basado en evidencia en psi-
cologia clinica se ha adherido tradicionalmente al modelo de enferme-
dad latente, conceptualizando los problemas psicolégicos como causa-
dos por enfermedades latentes subyacentes con disfunciones biolégicas
especificas que aun no se han descubierto. El Manual Diagndstico y Es-
tadistico de los Trastornos Mentales (DSM) y la Clasificacion Internacio-
nal de Enfermedades y Problemas Relacionados con la Salud (CIE) toda-
via estan firmemente arraigados en este modelo de patologia®.

Terapias cognitivas basadas en la evidencia

Para hacer referencia a la terapia cognitiva hay que entender su desa-
rrollo histérico, el concepto olas ha sido usado para nombrar cada una
de las fases dentro del enfoque que representan cambios en la teoria,
la préctica y la investigacion.

La tradicidn de la terapia conductual y cognitiva tiene al menos 70
afios, como lo marcan los primeros usos del término terapia conductual
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a principios de la década de 1950, aunque los antecedentes intelectua-
les preceden incluso a esa época. Como ocurre con cualquier tradicidon
cientifica sana, ha pasado por diferentes eras, caracterizadas por la re-
lativa centralidad de supuestos, conceptos, modelos y métodos parti-
culares. En algin momento ha habido una discusidén continua sobre es-
tos temas, con varias ideas compitiendo por atencién. Por esa razon, es
mejor considerar la tradicidn conductual y cognitiva como una familia
de enfoques que ha evolucionado con el tiempo de manera compleja’.

La Primera Ola se refiere a los primeros desarrollos en el campo de
las terapias cognitivas, inicia en la década de los 50 y principios de la
década de los 60; en esta etapa inicial los pioneros Albert Ellis y Aa-
ron Beck sentaron las bases tedricas de lo que luego se convertiria en
la terapia cognitiva. Albert Ellis desarrolld |la Terapia Racional Emotiva
Conductual (TREC), y Aaron Beck formuld la Terapia Cognitiva.

La Segunda Ola surge en las décadas de los 70 y 80 y se caracteri-
26 por la expansion y refinamiento de los enfoques originales, en este
tiempo se llevaron a cabo numerosos estudios clinicos que respaldaron
su eficacia para una variedad de trastornos como los trastornos depre-
sivos y de ansiedad, y se introdujeron nuevas técnicas y estrategias te-
rapéuticas.

Con la revolucidn cognitiva de la década de 1980, los enfoques con-
ductuales se fusionaron con los modelos cognitivos en lo que se conoce
como Terapia Cognitivo Conductual (TCC). Desde entonces, la TCC se
ha convertido en el enfoque psicolégico estdndar para los trastornos
psicolégicos, destacando la relacién entre nuestras cogniciones (espe-
cialmente pensamientos automaticos), conductas y emociones®. La TCC
se basa en la nocion de que las respuestas conductuales y emocionales
estan fuertemente moderadas e influenciadas por las cogniciones y la
percepcion de los eventos é.

La TCC hace hincapié en aumentar la flexibilidad en el proceso de
pensamiento y los comportamientos para afrontar mejor los desafios,
este tipo de psicoterapia se ha aplicado para tratar numerosos trastor-
nos y ejerce, por ejemplo, el efecto mas potente sobre los trastornos
de ansiedad®.



Las preocupaciones planteadas por Eysenck sobre si se pudiese de-
mostrar que la psicoterapia basada en la evidencia era mejor que no
hacer nada, en absoluto fueron respondidas, pues la TCC fue una de
las principales beneficiarias de este aumento de evidencia, lo que llevé
a su posicion actual como el enfoque de intervencién con mayor apoyo
empiricod.

Tradicionalmente la TCC ha definido protocolos de tratamiento para
diversos trastornos, sin embargo, han surgido varios problemas con los
enfoques nomotéticos de tratamiento, ya que existe una alta comorbili-
dad entre los trastornos psicolégicos, lo que pone en duda si se pueden
seguir con precision protocolos basados en el diagndstico sin descuidar
otros aspectos potencialmente pertinentes de las presentaciones cli-
nicas de los pacientes. Ademas, las diferencias individuales no pueden
explicarse con un enfoque estandar. Por lo tanto, el campo ha avanzado
hacia el desarrollo y la implementacidn de un tratamiento individua-
lizado y, en consonancia con esto, hay un llamado a centrarse en los
procesos de cambio biopsicosocial®.

La Tercera Ola surge en la década de los 90 y se extiende hasta la
contemporaneidad. Se caracteriza por un enfoque en la aceptacion, la
consciencia plena (mindfulness) y el compromiso en los valores perso-
nales. Basada en un enfoque empirico y centrado en principios, la ter-
cera ola de terapia cognitiva y conductual es particularmente sensible
al contexto y las funciones de los fenédmenos psicolégicos, no sélo a su
forma, y por lo tanto tiende a enfatizar estrategias de cambio contextual
y experiencial ademas de otras mas directas y didacticas’. En esta épo-
ca surgen terapias como la Terapia de Aceptacién y Compromiso (ACT),
la Terapia de Activacidn Conductual, la Terapia Dialéctica Conductual
(DBT), la Terapia Cognitiva Basada en Mindfulness (TCBM), la Terapia
de Compromiso y Satisfaccion (CTS), Terapia Centrada en la Compasion,
Terapia Cognitiva Basada en la Atencion Plena, entre otras'’. Estas te-
rapias enfatizan la importancia de aceptar experiencias internas, como
pensamientos y emociones, mientas se promueve la accion dirigida ha-
cia metas y valores significativos.

El impacto inicial de la tercera ola ha pasado, actualmente se usa
el término de terapias cognitivas de una manera mas amplia incluyen-
do diferentes supuestos filosoficos, procesos especificos y enfoques de
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intervencién, que conviven uno al lado del otro. Los tratamientos mds
tradicionalmente orientados al comportamiento ponen un mayor én-
fasis en la historia y el contexto, ya que influyen directamente en la
accién abierta. Los tratamientos mas orientados cognitivamente com-
parten la premisa basica de que los trastornos mentales y el malestar
psicoldgico se mantienen gracias al contenido cognitivo. Los métodos
de la tercera ola provienen de ambas alas, pero todos se centran en la
relacion de la persona con su propia experiencia’.

La TCC es reconocida como el tratamiento estandar de oro basado
en la evidencia para los trastornos psicoldgicos. El enfoque cientifico
general de la TCC se ha definido en términos de protocolos validados
cuyo desarrollo ha sido centrado en sindromes, este enfoque esta cam-
biando rapidamente por una nueva forma de analisis funcional idiogra-
fico guiado por modelos que integran un conjunto coherente de pro-
cesos de cambio. El resultado es la TBP, que es un nuevo modelo de
terapia basada en evidencia que altera nuestra forma de pensar sobre
todas las formas existentes de intervencion basada en evidencia®2.

Cuando comenzd la era de la terapia basada en la evidencia, Gordon
Paul formuld una de las preguntas mas citadas que guiaron a los investi-
gadores de intervencion psicoldgica durante décadas: ¢ Qué tratamien-
to, mediante quién, es mds eficaz para este individuo con ese problema
especifico, bajo qué conjunto de medidas, circunstancias y como se pro-
duce? La pregunta de Paul tenia como objetivo impulsar el campo ha-
cia tratamientos respaldados empiricamente para areas de problemas
psicologicos especificos que se ajusten a las necesidades de individuos
determinados en funcidn de procesos de cambio conocidos®.

Terapia de Aceptacion y Compromiso

La ACT es un enfoque conductual contextual de la psicoterapia que ha
demostrado su eficacia en una amplia gama de afecciones de salud
mental, incluidas la ansiedad, la depresién, el abuso de sustancias y
el dolor crénico. Desde principios de la década del 2000, el enfoque
terapéutico de la ACT se ha presentado cominmente a través del Mo-
delo de Flexibilidad Psicoldgica que se refiere a la capacidad de una



persona para adaptarse de manera efectiva a diversas situaciones y
desafios emocionales, esta habilidad se compone de seis procesos
interrelacionados: aceptacién, defusién cognitiva, yo observador o
autoconsciencia, atencion plena (mindfulness), claridad de valores y
accion comprometida®,

En particular las técnicas de defusidn cognitiva intentan alterar las
funciones indeseables de los pensamientos y otros eventos privados,
en lugar de intentar alterar su forma, frecuencia o sensibilidad situacio-
nal. Dicho de otra manera, la ACT intenta cambiar la forma en que uno
interactda o se relaciona con los pensamientos creando contextos en
los que sus funciones inutiles se reducen®.

La defusién recibe muchos nombres en las terapias cognitivas, lo
gue aqui se entiende por defusién son los pasos que toman terapeu-
tas y clientes para evitar el dominio innecesario de la cognicion critica
sobre la accion, promoviendo una consciencia del pensamiento mas
abierta y desapasionada, reduciendo la confusion entre el observadory
lo observado, y fomentando asi en una mayor capacidad de pensar con
flexibilidad sin reaccionar automaticamente’.

T4

Terapia Cognitiva Basada en la Metacognicion

Este otro tipo de psicoterapia combina los principios de la terapia cog-
nitiva con técnicas de mindfulness para ayudar a las personas a desa-
rrollar una consciencia metacognitiva mdas amplia y flexible. En este
sentido, hablar de consciencia metacognitiva es hacer referencia a la
capacidad que posee una persona para ser consciente y reflexionar so-
bre sus propios procesos cognitivos, como los pensamientos, las creen-
cias y las estrategias de procesamiento de la informacion.

Fomentar la consciencia metacognitiva como habilidad, incluye pro-
cedimientos que requieren que el paciente preste atencion no sélo a
sus pensamientos como sucesos discretos sino también al proceso de
pensamiento. Por un lado, estos pueden requerir centrarse en el flujo
de pensamiento, observar y describir su experiencia en curso, con ins-
trucciones de imagenes para ayudar (por ejemplo, ejercicios como Ho-
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jas en un arroyo, Soldados en el desfile u Observando el entrenamiento
de la mente). También se le puede pedir al paciente que diferencie en-
tre distintos tipos de patrones de pensamiento, como es el caso de la
rumiacion y los patrones de pensamientos automaticos disfuncionales
(metdfora de la copa mala para comprender la naturaleza dafiina de la
rumiacion)®*,

Terapia Basada en Procesos

Para hablar de TBP es menester recordar que la TCC es parte de una
tradicién cientifica progresiva que se esta expandiendo y evolucionan-
do, que entiende que lo nuevo rara vez surge de novo y que surge en
el contexto de lo que existe. A veces, estos cambios son lo suficiente-
mente grandes, lo suficientemente amplios y lo suficientemente entre-
lazados como para notarlos hablando de oleadas, eras o generaciones’.
Es un ejercicio constructivo en este modelo psicoterapéutico, siendo
el caso de esta formulacidon contemporanea de la TBP que modifica y
sintetiza el trabajo de generaciones anteriores y lo llevan adelante.

La TBP es un enfoque terapéutico que se centra en comprender y
trabajar con los procesos individuales, en lugar de simplemente abor-
dar los sintomas o problemas superficiales; reconoce que los pensa-
mientos, las emociones, las sensaciones corporales, los comportamien-
tos y las relaciones interpersonales, estan interconectados y forman
parte de procesos mas amplios que influyen en la experiencia humana.

No se centra en la eliminacidn del sintoma, busca explorar y com-
prender los procesos subyacentes que contribuyen a la dificultad del
individuo. Es un enfoque procesal, dindmico y holistico que adapta la
intervencidn terapéutica al paciente para comprender sus procesos in-
ternos unicos.

Cambia la pregunta clave en psicologia clinica de ¢ Qué tipo de trata-
miento mejora los resultados para trastornos particulares? a ¢ Qué pro-
cesos biopsicosociales centrales deberian abordarse con este paciente,
en esta situacion, y como se pueden cambiar de manera mds eficiente y
efectiva?, esto implica identificar (1) qué procesos biopsicoldgicos cen-



trales abordar en un individuo dados sus objetivos, contexto y etapa
de intervencion especificos y (2) como hacerlo de manera mas efectiva
utilizando analisis idiondmicos, enfoques de redes complejas y psico-
patologia experimental, implementando estrategias de intervencién
basadas en evidencia®.

Por lo tanto, esta terapia sugiere cambios en el sistema categorial
de la enfermedad mental al considerar que las intervenciones deben
centrarse en el paciente abordando sus necesidades en su contexto
especifico, alejdndose de un modelo nomotético de tratamiento que
trata las diferencias individuales como ruido estadistico, hacia un mo-
delo idiondmico (comun de “nomotético” e “idiografico”) basado en
un conjunto coherente de cambios basados en evidencia; es decir pro-
cesos modelados a nivel idiografico o individual que luego son exten-
didos a generalizaciones nomotéticas sin distorsionar los hallazgos a
nivel individual®'°. En este sentido, se enfoca en un proceso de cambio
biopsicosocial, multidimensional y de multiples niveles, evaluados de
manera funcional e idiondmica.

El principal método para estudiar procesos de cambio en la lite-
ratura ha sido la mediacién lineal (tratamiento - mediador = resul-
tado) de ensayos controlados aleatorios. Sin embargo, existen varios
problemas con un enfoque de mediacion tradicional. Por ejemplo, un
enfoque nomotético no abarca la totalidad de la terapia para un indi-
viduo. Por lo tanto, un enfoque que pueden adoptar los investigadores
es centrarse en datos idiograficos para comprender mejor la variacion
gue ocurre dentro del individuo y cdmo responde al tratamiento, en
lugar de agregar datos entre individuos. Los investigadores también
pueden pasar a utilizar un enfoque de red dindmica que tenga en
cuenta multiples variables simultaneamente y relaciones bidirecciona-
les entre esas variables®

El surgimiento de esta psicoterapia tiene que ver con el desarrollo
de los Research Domain Criteria (RDoC), que proponen una perspectiva
dimensional de la enfermedad mental incluyendo la cognicion, la emo-
cion y la motivacién. Los RDoC son un marco desarrollado por el Insti-
tuto Nacional de Salud Mental (NIMH) de los Estados Unidos de Amé-
rica que busca transformar la manera en que se estudian los trastornos
mentales y se clasifica en la investigacion psiquidtrica y psicoldgica. No
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se basa solo en los sintomas clinicos observados como lo hace el DSM,
sino que su enfoque es dimensional y basado en la neurociencia para
comprender los trastornos mentales. De esta manera, los trastornos
mentales se entienden mejor si se analizan desde multiples dominios
de funcion cerebral, incluyendo sistemas neurales, circuitos, genes y
comportamientos observables.

Los RDoC identifican varios dominios de funcion cerebral que son
relevantes para comprender los trastornos mentales, tales como la cog-
nicion, la emocidn, la percepcion sensorial, el comportamiento social y
la regulacién del estrés. Dentro de cada dominio, se identifican cons-
tructos especificos que representan procesos psicolégicos y neurobio-
légicos subyacentes.

El NIMH ve el RDoC como el comienzo de un esfuerzo transforma-
dor que debe tener éxito durante la proxima década®. Esta alternativa
es un enfoque en la psicopatologia basado en dimensiones definidas
simultdneamente por el comportamiento observable (incluidas medi-
das cuantitativas del comportamiento cognitivo o afectivo) y medidas
neurobioldgicas. Las caracteristicas clave del marco RDoC incluyen un
énfasis en las dimensiones funcionales que van de lo normal a lo anor-
mal, la integracion de multiples medidas en los disefios de estudio (que
pueden fomentar enfoques computacionales) y una alta prioridad en
los estudios del desarrollo neuroldgico y las influencias ambientales (y
su interacciéon) que puede contribuir a avances en la comprensién de la
etiologia de los trastornos a lo largo de la vida®®.

En este sentido de dimensionalidad, la TBP se basa en distintos ni-
veles de la experiencia del paciente; es una secuencia de eventos que
afecta a una persona teniendo influencias tanto positivas como nega-
tivas, siendo influencia directa o indirecta. Es una serie de conexiones
gue puede ser categorizada de forma general. Existe una serie de pro-
cesos de cambio en psicoterapia que han sido estudiados y considera-
dos Utiles en la practica clinica. Hayes y Hofmann sugieren seis dimen-
siones basadas en el Metamodelo Evolutivo Extendido (MMEE)®:

¢ Cognicién
Afecto
Atencion



* Simismo
* Motivacion
e Conducta abierta

Estas dimensiones estan anidadas en otros niveles de analisis:

¢ Biofisioldgico
e Sociocultural

Estas dimensiones se entienden desde la teoria de la evolucién de
Darwin, acogiendo los conceptos de variacion (diferencias entre los in-
dividuos de una especie), seleccién (ciertas caracteristicas se vuelven
mas comunes debido a su ventaja en la supervivencia y reproduccién),
retencién (transmision de esas caracteristicas a las generaciones futu-
ras) y contexto (entorno que influye en la seleccion de caracteristicas
beneficiosas). Desde esta perspectiva la TBP considera los trastornos
psicoldgicos como malas adaptaciones, que evolutivamente son causa-
das por problemas en la variacion, seleccién y/o retencion de dimen-
siones biopsicosociales especificas en un contexto determinado®.

En el MMEE el modelo se amplia en el sentido de que aplica con-
ceptos evolutivos mas alla de los dominios tipicos de la genética y el
desarrollo cultural, para incluir el comportamiento abierto y privado
(por ejemplo, el pensamiento simbélico). El modelo es meta en el sen-
tido de que pretende ser un modelo de modelos. El MMEE no se basa
en una orientacién tedrica o de intervencion especifica con sus térmi-
nos especificos (por ejemplo, los extraidos de TCC, ACT, enfoques psi-
codindmicos, etc.), sino que pretende describir areas de cobertura y
principios de cambio que las teorias clinicas deben abordar cuando se
considera a los humanos como sistemas en evolucion?’.

Los RDoC también pueden basarse en los principios de EEMM. RDoC
tiene como objetivo clasificar los trastornos mentales basandose en di-
mensiones de comportamiento observables y medidas neurobioldgi-
cas, utiliza distintos niveles de analisis, incluidos niveles moleculares,
de circuito cerebral, de sintomas y de comportamiento, para definir
constructos propuestos como sintomas importantes de los trastornos
mentales y el MMEE afiade conceptos organizativos Utiles extraidos de
la teoria de la evolucion®.
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Retomando las seis dimensiones propuestas por Hayes y Hofmann,
cabe resaltar que los autores no consideran que estas dimensiones
psicoldgicas sean discretas o formen un conjunto uUltimo e irreducti-
ble; pero reconocen las dimensiones mds comunmente enfatizadas y
medidas en los modelos clinicos. Como indicacién de ello, la mayoria
de los elementos de su modelo también tienen eco en los dominios
identificados por la iniciativa RDoC®.

En el diagndstico y el tratamiento, el psicoterapeuta examina las seis
dimensiones y los dos niveles anidados de organizacion, ya que estas
cuestiones se aplican a elementos de funciéon, mecanismo, desarrollo e
historia. Por ejemplo, el psicoterapeuta puede examinar la funciéon que
cumple un patrén psicolégico determinado, como se desarrollaron estas
caracteristicas de patologia y salud a lo largo de la vida, cudles son los
procesos fisicos y psicoldégicos especificos que conforman estos even-
tos y cual es su historia evolutiva mas larga. El modelo vincula estas pre-
guntas tanto con problemas adaptativos como desadaptativos, teniendo
en cuenta que la salud es mas que la eliminacidn de la patologia, y que
la intervencion debe centrarse en favorecer adaptacion y desarrollo®,

De igual forma Carl Rogers ya lo exponia en la terapia humanista,
gue suponia que los problemas psicolégicos eran el resultado de la his-
toria Unica de la persona y de estrategias de ajuste desadaptativas, mas
gue de un proceso de enfermedad latente; también Abraham Maslow
enfatizaba un enfoque idiografico y basado en procesos, diciendo: Debo
abordar a una persona como un individuo unico y peculiar, el unico
miembro de su clase. Lo que faltaba en este enfoque de investigaciéon
mas cualitativo eran los métodos experimentales necesarios para pro-
ducir un sistema de intervencidn y clasificacion sistematico, replicable
y con utilidad de tratamiento comprobada®3.

Retornando a la TBP, los procesos de cambio que son relevantes
para los objetivos terapéuticos se denominan procesos terapéuticos
de cambio. Un proceso nunca es aislado, siempre tiene relaciones, es
dinamico, progresivo, contextual y multinivel. Lo constituyen algunas
cualidades como la precision, el alcance, y la profundidad, son secuen-
cias biopsicosociales que los investigadores han demostrado que son
vias funcionalmente importantes para alcanzar los objetivos de quienes
reciben una intervencion psicoldgica®’.



En este orden de ideas la ciencia clinica se enfrenta a un declive de
las terapias definidas por tecnologias establecidas y de escuelas amplias,
a un aumento de modelos comprobables, de los estudios de mediacién
y moderacién, al surgimiento de nuevas formas de diagndstico basadas
en el andlisis funcional, desde la nomotética a enfoques idiograficos y
un movimiento hacia procesos que especifican elementos modificables?.

El rapido aumento de modelos y métodos de intervencién exitosos
gue se centraron en la funcion de la cognicién y la emociéon como la
DBT, la TCBM, la ACT, revitalizé la preocupacién por los procesos de
cambio. Este interés solo aumentd a medida que surgieron los modera-
dores y mediadores de estos nuevos métodos y se demostrd que tam-
bién se relacionaban con los métodos existentes. Comenzé a generarse
un consenso en todo el campo para lograr una mayor claridad sobre
los supuestos filoséficos y una mayor comprension de los procesos de
cambio; un mayor enfoque en adaptar los métodos de intervencion a
las necesidades de los individuos y un mayor énfasis en la competencia
para ofrecer una amplia variedad de inventos utiles, en lugar de proto-
colos de marcas. Sin embargo, incluso cuando el campo avanzaba hacia
procesos de cambio, estaba claro que se necesitaria una teoria global
para evitar una cacofonia de constructos®?.

Teniendo claro que el proceso no es lineal sino dinamico, en la TBP
los mediadores son los que permiten que ocurran los cambios desea-
dos, algunos de esos mediadores son la consciencia y la autobserva-
cion, la expresion emocional, la relacion terapéutica, la exploracién y
experimentacion, la aceptacién y validez, la atencidén plena, el compro-
miso con los valores y la accidn, entre otros. Estos mediadores suelen
formar relaciones bidireccionales y complejas que difieren entre indi-
viduos.

De otro lado hay que tener en cuenta las variables moderadoras que
son las que influyen en la relacién entre el tratamiento terapéutico y
los resultados para el paciente, son variables que afectan la fuerza o la
direccion de la relacion entre la intervencion terapéutica y los cambios
observados en el individuo. Estas variables pueden modificar o ‘'mode-
rar’ la efectividad de la terapia. Algunos ejemplos de variables modera-
doras podrian ser la gravedad del problema, el nivel de motivacién del
paciente, el apoyo social, el insight o el ajuste terapéutico.
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Por ultimo, los procesos de cambio que son mecanismos basados en
teoria, dindmicos, progresivos, vinculados al contexto, modificables y
de multiples niveles que ocurren en secuencias predecibles, estableci-
das empiricamente y orientadas hacia resultados deseables. Ellos son:

e Basados en la teoria, en el sentido de que los asociamos con una
declaracion cientifica clara de las relaciones entre eventos que con-
ducen a predicciones y métodos de influencia comprobables.

¢ Dindmicos, porque pueden implicar bucles de retroalimentacion y
cambios no lineales

¢ Progresivos, porque es posible que necesitemos organizarlos en se-
cuencias particulares para alcanzar el objetivo del tratamiento.

¢ Contextualmente vinculados y modificables, por lo que sugieren di-
rectamente cambios practicos o nucleos de intervencién al alcance
de los profesionales; y

¢ Multinivel, porque algunos procesos reemplazan o estan anidados
dentro de otros?3,,

En la TBP, los terapeutas seleccionan entre una amplia gama de
intervenciones basadas en evidencia, adaptando el tratamiento para
satisfacer las necesidades de una persona en un momento determina-
do. Se analizan los cambios intraindividuales a nivel de redes complejas
de eventos biopsicosociales, y luego se reinen en pardmetros de sub-
poblacidny poblacién general mediante andlisis tedrico y experimental.

Al mismo tiempo enfatiza el seguimiento del progreso del paciente
alo largo del tiempo y el tratamiento de los sintomas en funcidn de las
experiencias actuales, asi como la comprensién del pasado del pacien-
te y la prediccién de experiencias futuras®.

Mientras tanto el enfoque de redes ha ido ganando terreno como
metodologia para el estudio de eventos psicoldgicos. Por ejemplo, va-
rios estudios han empleado analisis de redes para abordar cuestiones
empiricas relacionadas con la clasificacién de la psicopatologia y su tra-
tamiento. Recientemente se ha logrado avances en la construccién de
redes para datos de series temporales intensivas, incluso a nivel indivi-
dual, que luego pueden conducir a hallazgos nomotéticos. Estas redes
dindamicas podrian utilizarse para (1) facilitar la conceptualizacion de
casos, (2) seleccionar las estrategias de tratamiento mas apropiadas y
(3) predecir el curso del tratamiento®®.



En concreto el enfoque de redes permite examinar las relaciones
causales entre los sintomas, teniendo en cuenta que no existe una cau-
sa comun y tampoco requiere que los sintomas sean la consecuencia
directa de una enfermedad latente como trastorno depresivo mayor
(TDM) o trastorno de ansiedad generalizada (TAG), sino que los sinto-
mas se agrupan porque estan conectados en redes causales dindmicas
complejas de influencias directas e indirectas, un ejemplo de esto es
el insomnio que puede provocar fatiga, que al mismo tiempo puede
provocar problemas psicomotores y de concentracién, independiente-
mente de diagndstico particular que pueda tener el paciente®.

Hay por lo menos 18 estrategias en comun de todas las psicotera-
pias basadas en la evidencia:

¢ Manejo de contingencias

e Control estimular

¢ Moldeado

¢ Autogestidon

¢ Reduccion de la excitacion

¢ Regulacion del afrontamiento y de las emociones
¢ Resolucién de problemas

o Estrategias de exposicién

¢ Activacion conductual

¢ Competencias interpersonales

¢ Reevaluacién cognitiva

¢ Modificacion de creencias centrales
e Aceptacion

¢ Clarificacién y eleccién de valores

¢ Atencidn plena

¢ Aumento de la motivacidn

¢ Intervencidén en crisis

e Manejo del intento de suicidio

La TBP hace uso de las diferentes estrategias en comun sin centrar-
se necesariamente en la entidad patoldgica, y teniendo en cuenta un
analisis en red de lo que ocurre en el sujeto, en este sentido el tera-
peuta puede centrarse en procesos cognitivos reflexivos vinculados a
una baja autoestima que provocan un estado de animo deprimido o
preocupacion, para una persona que tiene un historial de acoso, en
lugar de intentar tratar los diagndsticos de TDM o TAG. De esta manera
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adquieren relevancia los sintomas y no el trastorno. Considera el nivel
de sintomas individuales y luego considera procesos explicativos plau-
sibles basados en la teoria, la investigacion y el paciente.®

Es por lo tanto un tratamiento personalizado de lo que sucede a
nivel de procesos (pensamientos rumiantes) y de productos (sintomas
individuales presentes), que considera el mantenimiento y relaciona-
miento de varios procesos entre si, produciendo una red patoldgica
autosostenida de nodos o eventos interrelacionados, todo esto sera la
base para la planificacion del tratamiento®.

El tratamiento es, en definitiva, un proceso dindmico que involucra
numerosas variables que pueden formar relaciones bidireccionales y
complejas que difieren entre individuos. Estas relaciones se pueden es-
tudiar mejor utilizando un enfoque de red dindmica individual conecta-
do a métodos de generalizacion nomotética que se basan en una base
idiografica firme?!!.

Conclusion

La TBP emerge como una vanguardia en el campo de la psicoterapia,
integrando elementos fundamentales de la escuela cognitiva con base
en la evidencia cientifica.

Enfocandose en la experiencia subjetiva del individuo y en la inte-
raccién dinamica entre el paciente y el terapeuta, esta modalidad de
tratamiento se enmarca en un enfoque holistico y personalizado que
permite abordar las alteraciones emocionales y conductuales, abogan-
do por un enfoque idionédmico, que relne lo esencial o particular del
sujeto y lo conocido hasta ahora de la enfermedad mental.

Ademas, la TBP se alinea con los principios de los RDoC al buscar
comprender los mecanismos subyacentes de los trastornos mentales
desde una perspectiva dimensional, ampliando su enfoque mas alla de
la sintomatologia superficial, dirigiéndose a la comprensidn y transfor-
macion de los procesos fundamentales que sustentan la salud mental.



Al reconocer la importancia de los procesos de cambio en lugar de

centrarse en la patologia o en resultados a corto plazo, la TBP ofrece
un entorno terapéutico que respeta la singularidad y la autonomia del
individuo.
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Abordaje Integral

de los Trastornos de

la Conducta Alimentaria:
Un Enfoque Especifico
en Atracones y Bulimia

Carolina Zapata Ramirez*

Resumen

Los trastornos alimentarios constituyen un grupo de enfermedades
psiquiatricas prevalentes que suelen manifestarse entre principios y fi-
nales de la adolescencia, una fase crucial de desarrollo neuronal, creci-
miento fisico y psicolégico, asi como autoexploracidn. Estos trastornos
estan asociados con una significativa morbilidad y mortalidad. La com-
plejidad en su abordaje radica en la convergencia de factores bioldgicos
y culturales.

El trastorno por atracén y la bulimia nerviosa comparten similitudes
en la neurobiologia, destacando deficiencias en el procesamiento de la
recompensa, el control inhibitorio y la regulacion emocional. Ademas,
comparten factores de riesgo como el maltrato infantil, antecedentes
de abuso sexual y la presion social por alcanzar la delgadez. A pesar de
estas similitudes, poseen enfoques diagndsticos y terapéuticos distintos.

El reconocimiento y la investigacion sobre el trastorno por atracén vy la
bulimia nerviosa han experimentado un aumento desde su inclusidn
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en el DSM-5. Sin embargo, se requieren esfuerzos continuos para com-
prender los mecanismos subyacentes y mejorar los resultados en la
prevencidn y tratamiento de estos trastornos.

Palabras clave: Trastornos de alimentacién y de la ingestién de alimen-
tos, bulimia nerviosa, trastorno por atracén, conducta alimentaria.

Introduccion

Historicamente la corporalidad ha estado intimamente vinculada a
aspectos sociales y culturales. Observamos una tendencia a moldear
nuestro cuerpo y adaptarlo a las exigencias y normas de nuestro entor-
no, otorgandole asi una funcién destacada como mediador cultural. (1)

En este contexto, emergen los trastornos de la conducta alimenta-
ria, cuya caracteristica nuclear gravita en la motivacion por alcanzar la
delgadez. Es un fendmeno que puede no ser detectable o encontrarse
latente. La presion sociocultural puede influir en la aparicion de estos
trastornos. Sin embargo, se estd avanzando en la comprensién de que
estos también tienen un fundamento bioldgico, derivado de la interac-
cién entre la vulnerabilidad genética individual y una variedad de facto-
res ambientales. La convergencia de influencias culturales y bioldgicas
agrega una capa de complejidad, destacando asi la importancia de un
enfoque integral para entender y abordar con eficacia estos desafios de
salud mental. (1)

Los trastornos alimentarios se definen por la presencia de una alte-
racion persistente en la conducta alimentaria, la cual tiene un impac-
to negativo en la salud y/o en el funcionamiento psicosocial. Segun la
ultima revisién del Manual Diagndstico y Estadistico de los Trastornos
Mentales, Quinta Edicion (DSM-5), estos trastornos abarcan una varie-
dad de condiciones, entre las que se incluyen: (2)

1. Anorexia nerviosa

2. Trastorno por evitacion/restriccion de la ingesta de alimentos
3. Trastorno por atracén

4. Bulimia nerviosa



Pica

Trastorno de rumiacion

Otro trastorno alimentario o de la ingestidn de alimentos especificado
Otro trastorno alimentario o de la ingestidn de alimentos no especi-
ficado

O N

La decision de centrar este capitulo especificamente en la bulimia
y los atracones responde a la realidad observada en el ambito médico,
donde a menudo estas patologias son subestimadas o pasan desaper-
cibidas. A pesar de constituir un problema de salud considerable, la
atencidn clinica y la investigacidon tienden a focalizarse con menor fre-
cuencia en la bulimia y los atracones.

El objetivo al enfocarse en estas dos patologias es llenar un vacio en
el conocimiento médico y, a su vez, concientizar sobre la necesidad de
una atencién mds rigurosa y comprensiva hacia aquellos que sufren de
estos trastornos menos explorados, pero igualmente relevantes.

Trastorno por atracones (TA)
Definicion

El trastorno por atracones (TA), o BED, por sus siglas en inglés, binge-
eating disorder, se incluyd por primera vez como entidad diagndstica
propia en la Quinta Edicién del Manual Diagndstico y Estadistico de los
Trastornos Mentales (DSM-5) dentro de la seccion de Trastornos ali-
mentarios y de la ingestion de alimentos. La caracteristica distintiva del
TA son los atracones recurrentes, que implican el consumo de una can-
tidad de alimentos significativamente mayor de lo que otros comerian
en circunstancias similares durante un periodo determinado. Estos epi-
sodios van acompaiiados de una sensacidn de pérdida de control sobre
la ingesta alimentaria. (3)

Epidemiologia

Los Trastornos de la Conducta Alimentaria (TCA) tienden a manifestarse
especialmente durante la adolescencia y afectan predominantemente
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a las mujeres; sin embargo, en afios recientes, la aparicién de estos
trastornos en mujeres en edad media y en hombres ha adquirido una
creciente relevancia epidemioldgica. Con respecto al TA a nivel mundial
estudios epidemioldgicos rigurosos han llegado a estimaciones muy va-
riables del 0,2 al 3,6 % en mujeres y del 0,03 al 1,2 % en hombres. (4)

Los sintomas del TA en adolescentes pueden ser transitorios. En
respaldo a esta afirmacion, un estudio comunitario longitudinal revelé
que el 6,1 % de los adolescentes cumplian con los criterios del DSM-5
para el TA en al menos una evaluacion. Sin embargo, solo un reducido
numero de ellos cumplia consistentemente los criterios de TA a lo largo
del tiempo. (5)

Una explicacién plausible para las estimaciones tan variadas en tor-
no a la aparicion del TA se encuentra en una perspectiva social cons-
tructivista de los diagndsticos psiquidtricos. Investigadores criticos han
sefialado que el concepto de TA esta profundamente arraigado a la cul-
tura de consumo occidental. Por consiguiente, la relevancia global aun
permanece ambigua. (6)

Con respecto a la epidemiologia local en la Encuesta Nacional de
Salud Mental de 2015, se enfatiza acerca de que los estudios epidemio-
Iégicos en TCA para estimar la prevalencia tienen muchos problemas
metodoldgicos debido a la resistencia de los individuos afectados para
reconocer la enfermedad. (7)

En Colombia, se han llevado a cabo escasos estudios comunitarios,
siendo la mayoria realizados en muestras de jévenes escolares y univer-
sitarios. En un estudio realizado entre estudiantes de medicina, el 77 %
de los encuestados manifestd “tener terror ante la idea de ganar peso”,
mientras que el 33 % experimenta sentimientos de culpa después de
comer, y un 16 % afirmé que “la comida controla su vida”. (7)

Los resultados, considerando la poblacién adolescente colombiana
entre los 12 y 17 aiios, indican que el 9.5 % de los hombres y el 8.8 %
de las mujeres encuestadas informan algun tipo de comportamiento de
riesgo alimentario. No obstante, la proporcién de adolescentes con dos
0 mas conductas alimentarias de riesgo disminuye a un 2.7 %, una cifra
mas cercana a la prevalencia de la enfermedad. (7)



Los atracones se destacan como el problema especifico de conducta
alimentaria mas prevalente en Colombia, tanto en adolescentes (6.1 %)
como en adultos jévenes (5.8 %). Llama la atencién que los hombres
reportan tener mas atracones de comida que las mujeres (6.8 %y 5.4 %,
respectivamente). A pesar de ello, las mujeres exhiben mas conductas
de dieta (3.2 %) que los hombres (1.9 %), destacando el papel crucial de
la dieta en la génesis de la ingesta compulsiva. Esto subraya la impor-
tancia de intervenir no solo los atracones, sino también en la dieta que
contribuye a su existencia. (7)

Patogénesis y neurobiologia

La neurobiologia del Trastorno por Atracén (TA) es un campo de inves-
tigacidon en desarrollo. Estudios recientes han indicado que el TA se ca-
racteriza por una marcada sensibilidad a las recompensas alimentarias,
acompafiada de un incremento en los niveles de impulsividad y com-
pulsividad. (8)

El sistema gastrointestinal y neuroendocrino ejerce un papel crucial
en la regulacién del hambre y la saciedad, integrando sefales hormo-
nales, neuronales, metabdlicas, conductuales y cognitivas. Diferen-
tes hormonas peptidicas, incluidas la grelina, la leptina y la insulina,
promueven sefales de hambre y saciedad; se secretan directamente
desde el tracto gastrointestinal y se comunican predominantemente
con regiones del cerebro involucradas en la regulacion homeostatica
y el funcionamiento del sistema de recompensa. Ademas, otros neu-
rotransmisores como la dopamina, los opioides endégenos y los en-
docannabinoides modulan la ingesta de alimentos regulando aspectos
gratificantes de estos. (3)

El hipotalamo cumple un papel fundamental en la homeostasis al
modular sefiales metabdlicas periféricas y circuitos motivacionales, re-
cibiendo aferencias desde el nucleo accumbens. Los circuitos cortico-
estriatales, responsables de regular el comportamiento motivado ante
estimulos de recompensa, como la comida también estan interconecta-
dos con el hipotdlamo. Se ha planteado la hipdtesis de que alteraciones
en estos circuitos corticoestriatales pueden estar vinculadas al consu-
mo excesivo de alimentos ricos en calorias. (3)
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El aumento de la actividad en las regiones estriatales estd asocia-
do con la seiializacion dopaminérgica que promueve el deseo de co-
mer, similar al deseo observado en personas con trastornos por uso de
sustancias. (9) En pacientes con Trastorno por Atracén las alteraciones
neuroanatémicas y funcionales en los circuitos corticoestriatales son el
hallazgo mas consistente y se relaciona con la gravedad de los sintomas
del TA. La disminucién del control inhibitorio se asocia con una dismi-
nucion de la actividad en la corteza prefrontal ventromedial, la circun-
volucién frontal inferior y la insula en individuos con TA en comparacién
con la poblaciéon general. (10)

Factores de riesgo

Desde una perspectiva integral se debe considerar una amplia gama
de factores para comprender la complejidad del TA, como los facto-
res ambientales (patrones socioculturales y familiares) e individuales
(bioldgicos, genéticos y psicoldgicos), asi como las interacciones entre
estos. (Tabla 1)

Tabla 1. Factores de riesgo individuales y ambientales
del trastorno por atracon.

FACTORES INDIVIDUALES FACTORES AMBIENTALES
Caracteristicas bioldgicas- genéticas Patrones familiares

Psicopatologia asociada Presion social

Rasgos de personalidad Redes sociales

Funcionamiento neuropsicologico Eventos vitales y factores estresantes
Patrones comportamentales Estresores prenatales

Actividad cerebral Criticas de los padres

Modificado de Agliera Z, et al A review of binge eating disorder and obesity. Neuropsychiatr.
2021

El hecho de que la obesidad exista en ausencia de TA y viceversa revela
gue los factores genéticos y ambientales que contribuyen a ambas pa-



tologias no son exactamente los mismos. Se estima que la heredabili-
dad del TA oscila entre el 41y el 57 %. Se ha investigado principalmente
alteraciones en genes implicados en los sistemas de dopamina, sero-
tonina y opioides. Se ha explorado el papel potencial de otros genes
candidatos como MC4R (receptor de melanocortina 4) BDNF (factor
neurotroéfico derivado del cerebro) o FTO (gen relacionado con la masa
grasa y la obesidad) pero la investigacion aun es escasa. (11)

La baja autoestima, la autoevaluacién negativa y la alta insatisfaccion
corporal, podrian contribuir al desarrollo del TA. El vinculo entre la re-
gulacién emocional y el TA es bidireccional y en ocasiones desadaptati-
va, es decir, cuando la desregulacidn emocional precede la aparicion de
atracones, se exacerba la culpa y la verglienza por la pérdida del control.

Por otro lado, se ha asociado frecuentemente con rasgos de la
personalidad especificos, como altos niveles de impulsividad y neuro-
ticismo. (11)

Cada vez hay mas evidencia que sugiere que los procesos cognitivos
pueden ser la base de los TCA. Dentro de los mecanismos neuropsico-
Iégicos mencionados se encuentra la funcion ejecutiva, que involucra
procesos cognitivos de nivel superior implicados en la formacion de
conductas exitosas dirigidas a objetivos. El déficit parece estar relacio-
nado con el control inhibitorio, toma de decisiones, atencién, memoria
de trabajo y priorizacidon de recompensas inmediatas. (11)

Los estudios de neuroimagen muestran anomalias estructurales y
vulnerabilidad neuronal. Como se menciond anteriormente en la neu-
robiologia del TA, hay una disminucion del metabolismo basal de la cor-
teza prefrontal, cuerpo estriado y alteraciones dopaminérgicas. (10)

Hacer dieta se ha identificado como el factor de riesgo conductual mas
ampliamente descrito. La realizacién de dietas incrementa la probabili-
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dad de caer en episodios de comer en exceso como respuesta a la priva-
cion caldrica. Factores neuropsicoldgicos como la insatisfaccidn corporal,
la desregulacion emocional y la presidn social para alcanzar la delgadez
interactian de manera compleja, reforzdndose mutuamente y fomen-
tando la adherencia a dietas, lo que a su vez eleva el riesgo de TA. (11)

Factores de riesgo ambientales

Los factores de vulnerabilidad mas comunes incluyen las burlas relacio-
nadas con el peso, el arquetipo de belleza promovido por la sociedad y
masificado por los medios de comunicacién, la asociacién social entre
la delgadez y el éxito o valia, y la percepcién de la obesidad como in-
dicador de enfermedad e ineficiencia. Adema3s, las altas expectativas
impuestas por la familia, eventos traumaticos como el abuso sexual y
el maltrato infantil, asi como el estrés durante el embarazo, también se
han vinculado con TA. (11)

La delgada linea que separa la amplia oferta de productos destina-
dos a “mantener la silueta corporal” y el desarrollo de un trastorno
alimentario es sutil y difusa. Esta delicada frontera destaca la impor-
tancia de comprender y abordar estos factores de vulnerabilidad para
prevenir la aparicién de trastornos alimentarios. (1)

Las caracteristicas principales son

¢ Atracones: episodios recurrentes de consumo de una gran cantidad
de alimentos (>1000 kcal) en un periodo de tiempo (menos de dos
horas).

e Los atracones ocurren al menos semanalmente.

¢ No existen conductas compensatorias (ayuno, purgas o ejercicio ex-
cesivo).

¢ Un atracén usualmente es precedido por emociones angustiantes o
factores estresantes ambientales.

Este trastorno es dificil de detectar debido a que los pacientes se
sienten avergonzados por su comportamiento sin embargo hay algunas



caracteristicas que nos permiten sospecharlo como la insatisfaccion
con el peso mayor de lo esperado, las fluctuaciones en el peso y sinto-
mas depresivos. (12)

Diagnadstico

La caracteristica central del Trastorno por Atracén (TA) implica la ocu-
rrencia regular de episodios de atracones, durante los cuales los indi-
viduos consumen una cantidad de alimentos significativamente supe-
rior a la que la mayoria ingeriria en circunstancias similares durante
un periodo de tiempo discreto (por ejemplo, en un lapso de 2 horas).
Durante estos episodios, experimentan una pérdida de control sobre su
comportamiento alimentario. Para cumplir con los criterios del DSM-5,
estos episodios deben ocurrir al menos una vez a la semana durante
un periodo minimo de tres meses y deben ir acompafiados de angustia
relacionada con los atracones. (2)

Ademas, los episodios de atracones definidos por el DSM-5 se aso-
cian con al menos tres de los cinco criterios: comer a una velocidad mu-
cho mayor de lo normal, comer hasta sentirse incomodamente lleno,
comer grandes cantidades de comida a pesar de no sentir hambre fisica,
comer en soledad debido a la verglienza que se siente por la cantidad
gue se ingiere y sentimientos negativos después de comer en exceso.

Aunque el TAy la Bulimia Nerviosa (BN) comparten la caracteristica
de episodios regulares de atracones, se diferencian en el hecho de que
la BN implica el uso regular de conductas compensatorias inapropiadas
para prevenir el aumento de peso, como el vémito auto inducido o el
ayuno. En contraste, los individuos con TA no suelen recurrir a métodos
compensatorios de manera regular.

Adicionalmente, los criterios de diagnéstico para los trastornos ali-
mentarios Anorexia Nerviosa (AN) y BN incluyen alteraciones asociadas
con la imagen corporal, como la sobreevaluacion del peso y la forma,
las cuales no son necesarias para el diagndstico de TA.

La gravedad del TA se clasifica segln la cantidad de episodios de
atracones por semana: Leve (1 a 3), Moderado (4 a 7), Severo (8 a 13) y
Extremo (14 o mas). (2)
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Comorbilidad

La psicopatologia comdrbida es frecuente en el trastorno por atracon.
Aproximadamente el 80 % de las personas afectadas por este trastor-
no presentan historial de al menos otro trastorno psiquiatrico en algin
momento de sus vidas, y casi el 50 % tiene antecedentes de tres o mas
trastornos comoérbidos. (13)

En una encuesta nacional realizada en Estados Unidos, se observé que
la prevalencia de comorbilidades psiquiatricas entre personas con TA su-
perd significativamente la de la poblacién general. Los resultados de este
estudio revelaron porcentajes alarmantes de diversas condiciones:(14)

¢ Depresién Mayor Unipolar: 66 %

¢ Cualquier Trastorno de Ansiedad: 59 %

e Cualquier Trastorno de Personalidad: 56 %

¢ Trastorno por Consumo de Alcohol: 52 %

¢ Trastorno por Consumo de Otras Sustancias Psicoactivas: 24.7 %
¢ Trastorno de Estrés Postraumatico: 32 %

En un metandlisis que abarcé a 838 pacientes con TA, se llegd a la
conclusién sobre la frecuencia de trastornos de personalidad especifi-
cos. Los resultados indicaron que el 12 % de los pacientes presentaban
trastorno de personalidad por evitacidn, el 10 % mostraba trastorno li-
mite de la personalidad y otro 10 % presentaba trastorno de personali-
dad obsesivo-compulsiva. (15)

Comorbilidad no psiquiatrica

Las comorbilidades no psiquiatricas son comunes en el trastorno por
atracon. Aunque este trastorno puede manifestarse en personas sin
obesidad, parece estar vinculado con el aumento de peso a lo largo del
tiempo y con un mayor riesgo de otras disfunciones metabdlicas. Se
estima que los individuos afectados tienen entre 3 y 6 veces mds pro-
babilidades de desarrollar obesidad. Se ha informado que aproximada-
mente el 30 % de las personas con trastorno por atracén experimentan
obesidad desde la infancia. Ademds de la prevalencia de la obesidad, el
trastorno en si mismo se asocia con diversas comorbilidades relaciona-
das con el peso. (16)



Es crucial destacar que los episodios de atracones son mas frecuen-
tes entre aquellos que buscan métodos de pérdida de peso en compa-
racidon con quienes no lo hacen. En el caso de los pacientes a los que se
le realiza cirugia bariatrica, la prevalencia es significativamente mayor,
con tasas que oscilan entre el 4.2 % y el 47 %. (16)

Diversas investigaciones han destacado la asociacién entre el TA y
comorbilidades orgdnicas, considerando factores de confusién como la
edad, el sexo y las enfermedades psiquiatricas concomitantes.

En un estudio comunitario llevado a cabo entre 2001 y 2011, que in-
cluyé la evaluacién de 17 paises, entre ellos Colombia, establecié una re-
lacidn significativa entre trastornos mentales y el desarrollo posterior de
enfermedades crénicas. En particular, en el caso del trastorno por atra-
con, se identificd una asociacion con diversas condiciones médicas. (17)

El estudio reveld que el trastorno por atracdn estaba relacionado
con la diabetes mellitus (OR 3.4), hipertensién arterial (OR 2.0), cual-
quier dolor crénico (OR 2.0) y artritis (OR 1.7). Estos hallazgos invitan a
hacer un abordaje temprano de la salud fisica en pacientes con trastor-
nos mentales en lugar de un enfoque posterior en la salud mental de
personas con trastornos fisicos crénicos. (17)

Enfoque terapéutico

El tratamiento de primera linea para el TA es la terapia cognitivo-con-
ductual (TCC). Su objetivo es optimizar los patrones alimentarios, pro-
mover cambios conductuales y cognitivos para enfrentar situaciones
estresantes, y reducir los episodios de atracones. Estudios demuestran
resultados a largo plazo, hasta 48 meses de seguimiento. (18)

Otros tratamientos psicolégicos propuestos son la psicoterapia in-
terpersonal (IPT) y la terapia dialéctica conductual (DBT). Sin embargo,
en ocasiones, la insatisfaccién con la forma del cuerpo y la necesidad
de perder peso pueden persistir a lo largo de la terapia, lo que con-
duce a una alta tasa de abandono. Por esta razén, existe una terapia
conductual basada en la reduccidn caldrica y la actividad fisica llamada
tratamiento conductual de pérdida de peso (BWL), que se utiliza am-
pliamente para la obesidad. No obstante, es menos eficaz que la TCC o
la IPT para el TA. (11)

Abordaje Integral de los Trastornos de la Conducta Alimentaria

=
o
w



104

Simposio de Residentes de Psiquiatria Augusto Gonzalez Parra

Los psicofarmacos no son el tratamiento principal, pero se usan
como complemento a las intervenciones terapéuticas, para abordar
sintomas depresivos y control del peso. Actualmente el medicamento
de primera linea en TA es el topiramato, el cual se ha asociado a re-
duccidn del nimero de atracones, pero alta tasa de interrupcién por
efectos adversos.

La lisdexanfetamina es un estimulante del sistema nervioso central
aprobada por la FDA para el tratamiento de TA. En ensayos a corto pla-
zo, ha reducido significativamente los atracones por semana, mejora la
psicopatologia asociada y reduce el peso corporal en aproximadamen-
te 5 a 6 %, observandose efectos beneficiosos una semana después de
comenzar el tratamiento. (3).

Los tratamientos farmacoldgicos tienen efectos inconsistentes sobre
la psicopatologia y el estado de animo de los trastornos alimentarios.,
la mayoria de los estudios carecen de un seguimiento a mas largo plazo
y hay muchas limitaciones metodoldgicas lo que hace que la compren-
sién de la farmacoterapia aln no sea concluyente. (11)

Bulimia nerviosa (BN)
Definicion

En 1979 el psiquiatra britanico Gerald Russell acuiid por primera vez el
término bulimia tras describir a 30 pacientes que estaban recibiendo
tratamiento por anorexia nerviosa (AN) como “victimas de impulsos
poderosos e irresistibles de comer en exceso” y “temerosos y moérbidos
de engordar”. Observd que, en un intento por mantener el peso por
debajo de un umbral autoimpuesto, desarrollaban mecanismos com-
pensatorios como vémitos auto inducidos, uso de purgantes (laxantes),
diuréticos o anfetaminas, o periodos prolongados de inanicién. Los di-
ferenciaba de AN mas clasica, por tener normo peso o sobrepeso. (19)

El término “bulimia”, derivado del griego que significa “hambre de
buey”, fue acuiado para resaltar la caracteristica definitoria de “comer
en exceso”. (19)



La importancia de reconocer la bulimia como un TCA diferente a la
anorexia es por el riesgo significativo ante las conductas compensato-
rias que se utilizan para prevenir la ganancia de peso.

Epidemiologia

La prevalencia de vida de la BN esta entre 0,9 % y 3 %, una proporcion
mujer-hombre de 3:1 y una edad promedio de aparicion de 16 a 17
anos. (19)

En la Encuesta Nacional de Salud Mental del 2015, no fue posible
estimar la prevalencia de vomitos inducidos intencionalmente después
de comer. Sin embargo, esta falta de estimacion no implica necesaria-
mente que este comportamiento no esté presente en nuestra pobla-
cion. Dado que este tipo de practicas suelen ser secretas y dificilmente
se reportan en las encuestas, la ausencia de datos no permite inferir su
inexistencia. (7)

En la encuesta realizada en el Estudio de salud mental en Medellin
en el 2019 se encontré que un 1 % de la poblacion presenta trastorno
por bulimia en la vida. (20)

Dentro de los factores asociados se ha encontrado que las personas
gue tienen baja autoestima, sintomas depresivos o ansiedad social, asi
como aquellos que tienen antecedentes de abuso fisico o sexual en la
infancia, tienen un mayor riesgo de desarrollar BN. (19)

Patogénesis y neurobiologia

La fisiopatologia de la BN no dista mucho de la del Trastorno por atra-
cones dado que se observa una alteracion en la regulacion emocional y
una dificultad para inhibir el comportamiento impulsivo. En estudios en
gemelos, se identificaron factores compartidos entre la Bulimia Nervio-
sa (BN) y el Trastorno de Ansiedad Generalizada, el Trastorno por Uso
de Sustancias Psicoactivas y el neuroticismo.

En términos de alteraciones neurobiolégicas, se informan principal-
mente umbrales de dolor elevados, cambios en la insula que pueden
afectar diversos dominios sensoriales y anomalias en la funcion de la
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serotonina (5-HT) podrian contribuir a la desregulacion del apetito,
comportamientos ansiosos y obsesivos y extremos de control de im-
pulsos.

Diagnastico

Los criterios del DSM-5 para la bulimia nerviosa incluyen episodios
recurrentes de atracones y conductas compensatorias inapropiadas
como el vémito auto inducido; mal uso de medicamentos como laxan-
tes, diuréticos, insulina u hormona tiroidea; ayuno; o ejercicio excesivo
para prevenir el aumento de peso, que ocurren en promedio al menos
una vez por semana durante tres meses. Ademas, existe una preocupa-
cién excesiva por el peso y la forma corporal. (2)

La gravedad de la BN se basa en la frecuencia de comportamientos
inapropiados. Leve (1 a 3), Moderado (4 a 7), Severo (8 a 13) y Extremo
(14 0 mas). (2)

Comorbilidad

La psicopatologia comérbida es frecuente en la bulimia nerviosa. Es-
tudios han revelado que hasta el 94 % de los pacientes con BN tienen
antecedente de al menos un trastorno psiquiatrico adicional (aparte de
los trastornos de la personalidad) y la media son al menos 2 trastornos.

En una encuesta nacional realizada en Estados Unidos, se observo
gue la prevalencia de comorbilidades psiquiatricas entre personas con
BN. Los resultados de este estudio revelaron porcentajes alarmantes de
diversas condiciones (21):

¢ Depresién mayor unipolar 76 %

¢ Trastorno por consumo de alcohol: 61 %

¢ Trastorno limite de la personalidad 48 %

¢ Trastorno depresivo persistente 35 %

e Otro trastorno por consumo de drogas: 30 %
¢ Trastorno de ansiedad generalizada: 26 %

e Trastorno disférico premenstrual: 17 %



Abordaje clinico

Las complicaciones médicas son frecuentes en pacientes con bulimia
nerviosa, por lo que la evaluacién clinica inicial se realiza a través de un
enfoque integral que incluye una historia médica general, una evalua-
cion psiquiatrica y pruebas de laboratorio especificas.

En la evaluacion de la historia psiquiatrica, se deben abordar aspec-
tos clave para comprender la complejidad del trastorno. Esto implica
realizar preguntas detalladas sobre la altura y el peso, con especial
atencidn a la verificacion de esta informacion, ya que el auto informe
del paciente a menudo puede no ser confiable. Ademas, se indaga so-
bre el peso deseado, la frecuencia de auto pesaje, y se exploran patro-
nes de ingesta alimentaria, tales como restricciones dietéticas, compor-
tamientos de atracones, y conductas compensatorias. (22)

La evaluacién también incluye aspectos como la actitud hacia el
peso, la presencia de conductas alimentarias ritualistas (como cortar la
comida en trozos extremadamente pequefios o negarse a mezclar dife-
rentes tipos o colores de alimentos en el plato), el nivel de autoestima,
la presencia de ideacidon y comportamiento suicida, y la identificacion
de psicopatologias comdrbidas, como ansiedad, depresidn, consumo
de sustancias y trastornos de personalidad. También es crucial explorar
antecedentes familiares de trastornos alimentarios para obtener una
comprension mds completa del contexto del paciente. (22)

En el contexto de la evaluacion médica general, el examen fisico
debe abordar diferentes aspectos cruciales, incluyendo la medicién de
los signos vitales, la temperatura corporal y la evaluacion de diversas
areas como la piel, la cavidad oral y faringea, el abdomen, asi como un
examen neurolégico completo.

Los signos comunes observados en la Bulimia Nerviosa (BN) son va-
riados e incluyen: (23)

¢ Taquicardia.
¢ Hipotension (sistdlica < 90 mmHg).
¢ Xerosis (sequedad cutdnea).
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¢ Sialoadenosis, especialmente en la glandula pardtida (Suele ser bila-
teral e indolora, y ocurre en aproximadamente del 10 al 25 %)

¢ Erosién del esmalte dental (Dientes anteriores superiores) y perimi-
[6lisis.

¢ Queilitis exfoliativa, paladar amarillo y aftas orales.

* Presencia de cicatrices en el dorso de la mano, conocido como el
“Signo de Russell”, considerado patognoménico de BN.

¢ El vomito auto inducido puede provocar hemorragia subconjuntival
inexplicable y epistaxis

En cuanto a los exdmenes paraclinicos, estos deben guiarse por los
sintomas y hallazgos fisicos. Se sugiere la realizacién de:

e |onograma.

¢ Nitrégeno ureico en sangre.

¢ Creatinina sérica.

¢ Hemograma completo.

¢ Pruebas de funciéon hepatica.

¢ Uroandlisis.

* Prueba de embarazo en mujeres en edad fértil.

Para los pacientes gravemente enfermos con bulimia nerviosa, se
justifica la realizacidn de pruebas adicionales que incluyen la medicién
de los niveles séricos de calcio, magnesio y fésforo, asi como un elec-
trocardiograma (ECG). (24)

Complicaciones

Las complicaciones afectan muchos sistemas y depende del método y
frecuencia de la purga. El tratamiento inicial serd la interrupcién de di-
cha purga. Sin embargo, la interrupcion abrupta puede predisponer a
otras complicaciones como el sindrome pseudo Bartter o edema. Algu-
nas de las complicaciones mas frecuentes son: (25)

¢ Sindrome de Mallory-Weiss (desgarros esofagicos)
e Ruptura esoféagica (sindrome de Boerhaave)

¢ Enfermedad por reflujo gastroesofagico (ERGE)

e Esofago de Barrett



Diarrea y malabsorcion.

Esteatorrea

Gastroenteropatia perdedora de proteinas
Pancreatitis

Prolapso rectal

Melanosis coli

Colon catartico

Deshidracién

Hipocalemia (En adultos jévenes sanos es muy especifica de la buli-
mia nerviosa encubierta)

Hipocloremia

Hiponatremia

Alcalosis metabdlica

Hipomagnesemia

Hipofosfatemia

Hipotensidn ortostatica

Taquicardia sinusal

Cambios en el EKG: Prolongacién del QT, QRS ensanchado, aumento
de la amplitud de la onda p, PR aumentado. ** Tener precaucién con
los medicamentos que prolonguen el QT por el riesgo de Torsade de
pointes.

Miopatia inducida por ipecacuana (Jarabe emético que contiene
como componente principal la emetina, la cual es conocida por sus
efectos cardiotdxicos).

Oligomenorrea

Amenorrea

Problemas en la fertilidad

Diabetes Mellitus

Osteopenia

La funcién tiroidea suele ser normal en la bulimia nerviosa
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Tratamiento

La farmacoterapia ha demostrado ser eficaz en el tratamiento de la
bulimia nerviosa y puede ser una adicién valiosa al enfoque de trata-
miento de primera linea, que incluye rehabilitacion nutricional junto
con psicoterapia. El tratamiento combinado parece ser mas eficaz que
la farmacoterapia sola.

El objetivo fundamental del tratamiento es lograr la remision, que
se define como la abstinencia completa de atracones y purgas. No obs-
tante, es importante sefalar que hay literaturas en donde se considera
gue una disminucidn significativa, del 50 al 75 %, en la frecuencia de los
atracones y las purgas, constituye una respuesta clinicamente relevante
al tratamiento farmacoldgico. (26)

Al momento de proponer un tratamiento, hay que tener en cuenta
gue el cambio de peso inducido por medicamentos es un problema
para los pacientes con bulimia nerviosa, quienes, por definicidn, se
concentran excesivamente en el peso y la forma del cuerpo. Los antide-
presivos pueden provocar aumento de peso. En un estudio que compa-
ro fluoxetina, paroxetina y sertralina, la paroxetina parecié provocar el
mayor aumento de peso.

La fluoxetina es el tratamiento de primera linea debido a su efica-
cia para los sintomas conductuales y cognitivos de la bulimia nerviosa,
asi como a su tolerabilidad. Es el medicamento mejor estudiado para
la BN en adultos, pero los ensayos generalmente han sido pequefios,
limitados por altas tasas de abandono y han comparado la fluoxetina
solo con placebo en lugar de otros medicamentos. Para los pacientes
con bulimia nerviosa que no toleran o no responden adecuadamente a
la fluoxetina, la farmacoterapia de segunda linea implica el uso de otro
Inhibidor Selectivo de la Recaptacién de Serotonina (ISRS). Comunmen-
te, se recurre a la sertralina, aunque una alternativa igualmente valida
podria ser el escitalopram o la fluvoxamina. (26)

El topiramato es un tratamiento de tercera linea que puede resul-
tar beneficioso en pacientes con sobrepeso asociado sin embargo debe
prestarse atencidn en pacientes con bajo peso o en el extremo inferior
del rango para la edad. Los antidepresivos triciclicos son otra opcién.



La eleccion dependera de si hay trastornos de ansiedad o depresivos
comorbidos. (26)

El bupropién puede desencadenar convulsiones en pacientes con
sintomas activos de bulimia nerviosa, por lo que se considera contrain-
dicado en individuos con un diagndstico actual o previo de bulimia. (27)

Conclusion

A pesar del aumento en el reconocimiento y la investigacién sobre el
trastorno por atracon y la bulimia nerviosa, persiste una brecha en la
atencidn clinica y la investigacion, donde estas patologias a menudo
son subestimadas o pasan desapercibidas.

La inclusién del Trastorno por Atracones (TA) como entidad diagnds-
tica en el DSM-5 ha resaltado su importancia clinica. A nivel global, la
variabilidad en las estimaciones de prevalencia del TA sugiere la com-
plejidad de entender y diagnosticar este trastorno, con factores cultu-
rales que influyen en su percepcion.

La bulimia nerviosa, segun los criterios del DSM-5, se caracteriza por
episodios recurrentes de atracones y conductas compensatorias, con
una preocupacion excesiva por el peso. La gravedad se determina por la
frecuencia de comportamientos inapropiados. Comorbilidades psiquia-
tricas son comunes, y la prevalencia se asocia con multiples trastornos,
destacando la importancia de un enfoque clinico integral.
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Trastorno de ansiedad
social en la era digital

Natalia Gutiérrez Ochoa*

Resumen

El trastorno de ansiedad social es una entidad clinica caracterizada por
un miedo intenso y persistente a ser evaluados de forma negativa por
las demas personas, lo que lleva a que se desarrollen cogniciones y con-
ductas maladaptativas que terminan perpetuando el trastorno. Este es
uno de los trastornos mentales mas prevalentes y su curso por lo gene-
ral es crénico, pero a pesar de esto, suele ser subdiagnosticada, lo que
no permite que todas las personas reciban un tratamiento oportuno
0 preciso. Su inicio suele ser en la adolescencia y es mas frecuente en
mujeres con bajo nivel socioecondmico, se asocia con un aumento en
el riesgo de presentar otras comorbilidades psiquiatricas y médicas y
también empeora el prondstico de estas; se relaciona con un el dete-
rioro de las redes de apoyo y de los roles sociales y con una menor
calidad de vida en general. A medida que el Internet se ha ido integran-
do en la vida cotidiana de las personas, se han hecho mdas evidentes
los riesgos que conlleva su uso problematico, como por ejemplo que
en los individuos que padecen trastorno de ansiedad social se genera
un mayor riesgo de invertir mucha atencién, tiempo y esfuerzo en so-
cializar en linea, ya que perciben que por este medio hay una menor
probabilidad de generar una mala impresion en las demas personas. El
diagndstico es clinico y se han identificado hasta el momento multiples
factores bioldgicos y ambientales relacionados con su patogénesis. El
tratamiento puede ser farmacoldgico, psicoterapéutico o una combina-
cién de ambos. Los farmacos mas utilizados son los antidepresivos, las
benzodiazepinas y los anticonvulsivantes, mientras que la psicoterapia
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con mayor evidencia es la terapia cognitivo-conductual. El objetivo del
tratamiento es que el paciente pueda alcanzar la remisién sintomatica,
recuperar la funcionalidad premérbida y mejorar su calidad de vida.

Palabras clave: Ansiedad social, Tecnologia Digital, Uso de Internet,
Trastornos de Ansiedad.

Introduccion

El trastorno de ansiedad social se caracteriza por miedo intenso a ser
sometido al escrutinio por parte de otros. La persona teme ser califica-
da de una forma negativa, como por ejemplo ansiosa, débil, estlpida,
aburrida o desagradable. Es uno de los trastornos mentales mas preva-
lentes y su curso suele ser crénico. Se asocia con aumento en el riesgo
de presentar trastorno depresivo, trastorno por uso de sustancias o en-
fermedad cardiovascular; ademds, empeora el prondstico de estas co-
morbilidades. También se relaciona con el deterioro en los roles socia-
les (compromiso de las relaciones interpersonales, mayor probabilidad
de desercion escolar, menor productividad en el trabajo, menor nivel
socioecondmico y menor calidad de vida), y con una baja probabilidad
de buscar ayuda. Muchas veces se confunde con timidez, por lo cual no
se diagnostica ni se trata en la mayoria de los casos®.

Antecedente histdrico

El trastorno de ansiedad social se caracteriza por un miedo y evitacion
persistente de las situaciones sociales derivado del miedo a ser evalua-
dos negativamente por las demds personas?.

La primera mencién del término fobia social se hizo a comienzos del
siglo XX por Janet —1903—. En los primeros dos DSM, estaba incluido
en las fobias. Aparece por primera vez como una categoria especifica
en el DSM-III, con el nombre de fobia social. Luego, en el DSM-5 (2013),
se le define por ansiedad social y pasa a ser una categoria diagndstica
independiente contenida dentro de los trastornos de ansiedad?.



Epidemiologia

Se trata de uno de los trastornos psiquiatricos mas frecuentes. Usual-
mente inicia durante la adolescencia —edad promedio 12 afios—, y
usualmente tiene un curso crénico. La adolescencia se trata de un pe-
riodo de la vida en el que se dan cambios significativos a nivel social,
afectivo y cognitivo, como por ejemplo, la opinién de los pares se hace
mas importante y hay un mayor nivel de autoevaluacién. Los cambios
en el procesamiento de la informacion del entorno social y el proceso
de maduracidn del cerebro adolescente contribuyen a que esta pobla-
cién sea mas vulnerable para desarrollar este trastorno®.

Factores como un bajo nivel socioeconédmico y educativo, estar sol-
tero o separado, y tener trastorno depresivo mayor comdrbido se han
asociado con una mayor prevalencia de trastorno de ansiedad social en
estudios epidemioldgicos®.

En Estados Unidos, los estudios reportan una prevalencia de vida
que va desde el 2.4 % hasta el 13 %. Estas variaciones en la prevalencia
podrian ser explicadas por los cambios en los criterios diagndsticos vy el
método de evaluacion®.

La World Mental Health Survey Initiative evalud la prevalencia del
trastorno de ansiedad social a 12 meses y a lo largo de la vida en 29 pai-
ses en 142 405 participantes. La prevalencia a 13 dias fue de 1.3 %, a 12
meses 2.4 %y a lo largo de la vida 4 %. Segun este estudio, el trastorno
de ansiedad social es mas frecuente en personas jovenes, de género
femenino, solteras, con menor nivel educativo y menores ingresos®.

Segln la Encuesta Nacional de Salud Mental 2015, en Colombia el
pico de aparicidn se encuentra en la adolescencia temprana. La preva-
lencia de vida en adultos es de 2.7 % y en los uUltimos 12 meses 1.6 %,
mientras que en adolescentes la prevalencia en los Ultimos 12 meses es
del 3.4 % y la prevalencia en toda la vida es del 4.8 %’.

Segln el Estudio de Salud Mental Medellin 2019, la prevalencia de
vida fue de 5.11 % para los hombres y 4.87 % para las mujeres, y una
prevalencia anual de 2.75 % para los hombres y 2.94 % para las mu-
jeres, con un promedio de prevalencia de vida de 4.99 % y anual de
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2.85 %. El grupo de edad mas frecuente fue entre los 13 y los 18 afios,
con una prevalencia de vida del 7.4 % y anual del 6.5 %®.

Trastorno de ansiedad social en la era digital

En las Ultimas décadas, el Internet ha tenido un impacto muy profun-
do en diferentes y muy variados ambitos de nuestra vida y contextos
sociales, principalmente en la forma en que nos comunicamos. Esto
puede tener una connotacién alin mas importante en los pacientes con
trastorno de ansiedad social, ya que este tipo de comunicacidn propicia
otro tipo de encuentros. La comunicacidn mediada por pantallas mini-
miza la probabilidad de generar una mala impresidn en otras personas,
en comparacion con las interacciones frente a frente.

La comunicacion digital requiere menos comunicacidn con elemen-
tos verbales y no verbales, ya que permite mantener el anonimato y la
asincronia (por ejemplo, las personas con ansiedad social pueden pen-
sar que por este medio su apariencia fisica no es un problema, debido
a que nadie va a notar sus signos fisicos de ansiedad o si se equivocan
nadie va a saber quiénes son y no esperan una respuesta inmediata).

La necesidad de pertenecer es una de las razones por las que los
seres humanos buscamos distintos medios de comunicacién, ya que
necesitamos relaciones interpersonales positivas y duraderas. En el
trastorno de ansiedad social el miedo gira en torno a la evaluaciéon
social, lo cual afecta precisamente estas necesidades de compaiiia y
pertenencia®. A pesar de que la comunicacion a través de pantallas
puede disminuir la ansiedad social a corto plazo, a largo plazo puede
verse afectada la confianza para comunicarse con otras personas mas
alla de este contexto, ya que se podria atribuir que el éxito de las inte-
racciones se debe a las caracteristicas de este tipo de comunicacién y
no a las habilidades propias. Esto puede generar un ciclo de evitacién
gue puede derivar en uso problematico del internet y mantener la an-
siedad interpersonal®'°,

Por tanto, aunque las conductas evitativas pueden funcionar tempo-
ralmente a reducir la ansiedad, el éxito de una interaccidn social puede



ser atribuido a estas conductas y no a las propias habilidades. En con-
secuencia, las conductas de seguridad no permiten que los individuos
aprendan a través de la experiencia que estan exagerando la posibili-
dad de ser evaluados de forma negativa y subestimando sus propias
habilidades sociales®™.

En el afio 2001, Davis propone un modelo del uso patoldgico de la
Internet. Desde un punto de vista cognitivo-conductual, los individuos
con dificultades psicosociales (entre ellos la ansiedad social) estan pre-
dispuestos a desarrollar cogniciones o conductas maladaptativas que
derivan en un uso problematico de la Internet (uso compulsivo o exce-
sivo del internet, disminucion del tiempo con amigos y familia o reali-
zando otras actividades y aislamiento social). Este modelo expone que
las cogniciones maladaptativas tienen un papel central en las personas
con uso problematico del internet y puede preceder su aparicidn, al
igual que pueden perpetuarlo™.

Las personas con ansiedad social se desenvuelven con mayor co-
modidad y autoeficacia para desarrollar relaciones interpersonales por
medios virtuales. Teniendo en cuenta lo anterior, se espera que exista
una correlaciéon entre la ansiedad social y el tiempo invertido en inter-
net, aunque los resultados de los estudios han sido mixtos*2.

Una revision sistematica realizada en 2016 explord las relaciones en-
tre ansiedad, depresion y el uso problematico del Internet —especifi-
camente de las redes sociales—. Encontrd que el uso de redes sociales
podia asociarse a niveles mas bajos de ansiedad y depresién cuando se
utilizaban en busca de interacciones positivas, potenciacién de vinculos
o percepcién de apoyo. Por el contrario, las interacciones negativas y
las comparaciones generadas a través de las redes sociales, se asocia-
ron a niveles mas altos de ansiedad y depresién?.

Algunos estudios sugieren que la tecnologia puede promover la in-
teraccion cara a cara, pero otros reportan que, para algunas personas,
principalmente para aquellas con ansiedad social pueda ser un medio
para evitar situaciones que generen malestar y reemplazar la comuni-
cacién en persona.

Trastorno de ansiedad social en la era digital
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Etiologia y patogénesis

El trastorno de ansiedad social tiene una etiologia multifactorial que
supone complejas interacciones entre factores genéticos, epigenéticos,
vulnerabilidad bioldgica, elementos del desarrollo, temperamento y
factores ambientales.

En nifos, la contribucion de factores genéticos es del 53 %, mien-
tras que en adultos es solo del 17 %. Se han propuesto multiples genes
candidatos, pero hacen falta estudios para una adecuada identificacion
y validacidn de los mismos. A pesar de que exista una vulnerabilidad
genética, deben de estar presentes determinados elementos ambien-
tales para que el trastorno de ansiedad social se desarrolle. Entre estos
factores se encuentran el condicionamiento, el aprendizaje observacio-
nal o la conducta de los padres. La presencia del trastorno de ansiedad
social en los padres es un predictor de miedo, evitacion e hiperactiva-
cidon autondmica en nifios, siendo esta Ultima un marcador de vulnera-
bilidad genética para trastornos de ansiedad. La inhibicidon conductual
es otro factor de riesgo importante.

Desde la perspectiva neurobioldgica, se han encontrado también
disfuncién en circuitos que involucran la amigdala, la insula, el hipo-
campo y la region orbitofrontal. También se ha encontrado compromi-
so de la regulacion serotoninérgica.

A continuacidn se hard una revisidn de los distintos mecanismos bio-
l6gicos y psicosociales involucrados en la patogénesis de este trastorno
gue se conocen hasta ahora’*.

Factores biolagicos

¢ Genética: los estudios realizados en familias y gemelos sugieren
gue el trastorno de ansiedad social tiene un componente genético.
Estudios recientes han identificado algunas variantes genéticas en
cromosomas especificos relacionadas con el trastorno de ansiedad
social. Se ha investigado el papel de la oxitocina por su influencia
sobre el comportamiento prosocial. Algunos estudios han eviden-
ciado la disminucion de la metilacidon del receptor de oxitocina en



rasgos relacionados con el trastorno de ansiedad social; también se
ha observado la interaccidn entre el sistema de oxitocina y el estilo
de apego en el desarrollo de ansiedad social®.

Sistemas de neurotransmisores: los estudios sugieren que el siste-
ma serotoninérgico esta implicado en la patogénesis del trastorno
de ansiedad social por medio de los receptores 5HT1A y SERT en
areas limbicas. Algunas investigaciones han evidenciado también
alteracién de los transportadores y de la capacidad de unién de los
receptores D2 a nivel del estriado®.

Estructuras anatdmicas: estudios pequeios de resonancia magné-
tica funcional han tenido resultados heterogéneos, pero entre ellos
han demostrado alteraciones en la sustancia gris del I6bulo frontal,
el I6bulo temporal, la corteza parietal y regiones subcorticales como
la amigdala, el talamo y el putamen. Se hallé también que la gra-
vedad de la ansiedad social se correlaciona con el compromiso de
estas estructuras, lo que estd a favor de la hipdtesis de que existen
alteraciones neurobioldgicas subyacentes a las cogniciones y con-
ductas relacionadas con el trastorno de ansiedad social®.
Desregulaciéon autondémica: los trastornos de ansiedad estan re-
lacionados con alteraciones cardiovasculares. La variabilidad de la
frecuencia cardiaca estd correlacionada con el funcionamiento del
sistema nervioso auténomo, y una reduccién de esta se observa en
las enfermedades cardiovasculares y esta es un predictor de mor-
talidad. Un metaandlisis mostré una disminucién importante de la
variabilidad de la frecuencia cardiaca en personas con trastorno de
ansiedad social, lo cual es sugestivo de una reduccion de la actividad
parasimpatica. Aln se necesitan mas estudios para esclarecer estas
relaciones*.

Neuroendocrinologia: algunos estudios han descrito una hiperreac-
tividad del eje hipotdlamo-hipodfisis-suprarrenal. En hombres con
trastorno de ansiedad social, se encontré una mayor respuesta al
cortisol frente al estrés psicosocial, lo cual se asocié también con
un mayor nivel de conductas evitativas. Los niveles de testosterona
han relacionado su disminucion con el comportamiento sumiso y
las conductas evitativas y en las mujeres con trastorno de ansiedad
social se han encontrado niveles de testosterona en saliva bajos*.

Trastorno de ansiedad social en la era digital
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Factores psicosociales

Infancia y neurodesarrollo: el temperamento inhibido se define
como la tendencia estable a alejarse de situaciones y personas nue-
vas y desconocidas. Estos rasgos de temperamento estan presentes
en el 15 % de los nifos y de estos el 50 % van a desarrollar un tras-
torno de ansiedad social. También, la presencia de experiencias ne-
gativas con sus partes, la ansiedad en los padres y el estilo de crianza
se han relacionado con el desarrollo de comportamientos ansiosos
en los nifios®.

Factores cognitivos y conductuales: se ha encontrado la presencia
de sesgos cognitivos en el procesamiento de la informaciéon como el
sesgo de memoria y la alteracion del aprendizaje social de la infor-
macién relacionada con si mismo. Estos sesgos llevan a estrategias
de comportamiento maladaptativas, principalmente la evitacién y
las conductas de seguridad —como por ejemplo que durante una
reunidén o encuentro, el sujeto decida quedarse callado para evitar
decir algo que podria hacer que los otros, en su percepcién, gene-
re burla o critica—. Un estudio realizado en estudiantes encontré
gue los que tenian niveles de ansiedad mas altos preferian utilizar
medios digitales para comunicarse, ya que esto les permitia tener
mayor control sobre cdmo se presentaban a si mismos®*.

Modelos etioldgicos: Wong y Rapee (2016) desarrollaron un mo-
delo para comprender el trastorno de ansiedad social. Integran un
modelo etioldgico sobre el origen y el desarrollo de la ansiedad so-
cial y otro sobre los factores perpetuadores. El principio de ame-
naza social sostiene que las situaciones sociales adquieren un valor
de amenaza por factores genéticos y ambientales, y los elementos
cognitivos y conductuales que se van desarrollando a lo largo de la
vida pueden reforzar esta percepcién de amenaza. A su vez, los fac-
tores perpetuadores pueden operar de forma independiente vy lle-
var a profecias autorrealizadas, por ejemplo, la evitacién impide que
se desarrollen habilidades sociales y al mismo tiempo esta falta de
habilidades puede causar que estas personas sean percibidas como
menos competentes, atractivas y/o agradables®.



Figura 1. Esquema simplificado del modelo etiolégico
del trastorno de ansiedad social.

Percepcion de
amenaza

Factores
neurobioldgicos y Evitacion
cognitivos

Temperamento

Eventoswitales Ansiedad Falta de habilidades
REETENES social sociales

interpersonales
tempranas

Fuente: elaboracién propia con base en Wong y Rapee en la referencia®.

Manifestaciones clinicas y aproximacion
diagndstica

La ansiedad social se caracteriza por el miedo a las situaciones socia-
les en las cuales el sujeto puede estar sometido al escrutinio del otro.
Las personas temen la evaluacidn negativa por parte de otros y como
resultado se podrian sentir humillados, rechazados u ofender a otros®.

Los pacientes con trastorno de ansiedad social acuden menos a los
servicios de salud que los pacientes con otros trastornos mentales.
Cuando buscan atencidon médica, usualmente es por alguna condicidn
preexistente y evitan hablar sobre su ansiedad social. Para realizar un
tamizaje pueden resultar Gtiles dos preguntas: éevitas las situaciones
o actividades sociales?, y ésientes miedo o verglienza en situaciones
sociales??
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Este trastorno es frecuentemente comaorbido con trastornos por uso
de sustancias, trastornos afectivos y otros trastornos de ansiedad, por
lo cual es importante hacer una busqueda activa cuando se sospecha
trastorno de ansiedad social®.

Tabla 1. Trastorno de ansiedad social (fobia social)

A. Miedo o ansiedad intensa en una o mas situaciones sociales en las que

el individuo esta expuesto al posible examen por parte de otras personas.
Algunos ejemplos son las interacciones sociales (p. ej. mantener una
conversacién o reunirse con personas extrafias), ser observado (p. ej.
comiendo o bebiendo) y actuar delante de otras personas (p. e]. dar una
charla).

Nota: en los nifios, la ansiedad se puede producir en las reuniones con
individuos de su misma edad y no solamente en la interaccidn con los adultos.

B. El individuo tiene miedo de actuar de cierta manera o de mostrar sintomas
de ansiedad que se valoren negativamente (es decir, que lo humillen o
avergliencen; que se traduzca en rechazo o que ofenda a otras personas).

C. Las situaciones sociales casi siempre provocan miedo o ansiedad.

Nota: en los nifios, el miedo o la ansiedad se puede expresar con llanto,
rabietas, quedarse paralizados, aferrarse, encogerse o el fracaso de hablar en
situaciones sociales.

D. Las situaciones sociales se evitan o resisten con miedo o ansiedad intensa.

E. El miedo o la ansiedad son desproporcionados a la amenaza real planteada
por la situacién social y al contexto sociocultural.

F. El miedo, la ansiedad o la evitacion es persistente, y dura tipicamente seis o
mds meses.

G. El miedo, la ansiedad o la evitacion causa malestar clinicamente significativo
o deterioro en lo social, laboral u otras areas importantes del funcionamiento.

H. El miedo, la ansiedad o la evitacidn no se pueden atribuir a los efectos
fisioldgicos de una sustancia (p. ej. una droga o un medicamento) ni a otra
afeccion médica.

I. El miedo, la ansiedad o la evitacion no se explican mejor por los sintomas
de algln otro trastorno mental como el trastorno de pénico, el trastorno
dismarfico corporal o un trastorno del espectro del autismo.

J. Si existe otra afeccion médica (p. ej., enfermedad de Parkinson, obesidad,
desfiguracion debida a quemaduras o lesiones), el miedo, la ansiedad o la
evitacion esta claramente no relacionada o es excesiva.

Especificar si:
Sélo actuacién: Si el miedo se limita a hablar o actuar en publico.

Fuente: elaboracion propia con base en la referencia®.



Estos miedos llevan a que las personas eviten las situaciones socia-
les y, en caso de no ser posible evitarlas, desarrollar algunas conductas
evitativas que pueden ser sutiles, con el fin de prevenir el desenlace
temido y mantener una sensacién de seguridad (posible con la evasidn
de decir algo que pueda ser criticado o tomado en burla por los demas).
Esta busqueda de seguridad puede terminar perpetuando la ansiedad
social, al exacerbar los resultados temidos o al evitar que la persona
aprenda que dicho desenlace, incluso si llegara a pasar, puede no ser
tan grave para su seguridad?®

El trastorno de ansiedad social puede manifestarse de forma hetero-
génea. Muchas personas pueden expresar conductas inhibidas y evita-
tivas, mientras que otras pueden ser irritables, hostiles, impulsivas o en
busqueda de la novedad. Estas variaciones, en la expresion clinica, se
han asociado con distintas caracteristicas sociodemograficas vy clinicas,
y también con la respuesta al tratamiento®.

La situacion en que se manifiesta mas cominmente es al tener que
hablar en publico, pero también puede darse en otras situaciones como
tener que comer en publico o escribir delante de alguien. El comun
denominador es que el individuo debe llevar a cabo alguna tarea sa-
biendo que otras personas lo estaran mirando y en alguna medida eva-
luando su comportamiento®.

Tabla 2. Diagndsticos diferenciales

La timidez Es un rasgo de personalidad que puede ser normativo y no
necesariamente implica psicopatologia. La timidez puede ser
un precursor para el trastorno de ansiedad social, aunque la
mayoria de nifios timidos suelen resolverla a medida que van

creciendo.
Trastorno de Las crisis de panico ocurren con frecuencia en los pacientes
panico con trastorno de ansiedad social cuando se encuentran en las

situaciones sociales temidas o incluso solo con anticiparlas.
En estos casos es importante preguntar las cogniciones que
el paciente presentaba durante la crisis de panico o previo
a este. Las personas con trastorno de ansiedad social les
atribuyen los sintomas a las situaciones; mientras que a las
personas con trastorno de panico los sintomas aparecen sin
razon aparente.

Trastorno de ansiedad social en la era digital
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Trastorno
de ansiedad
generalizada

Estos pacientes a menudo se preocupan por sus relaciones
interpersonales, pero el foco de la ansiedad es amplio y no
se limita al miedo a ser evaluado negativamente.

Trastorno
depresivo

La ansiedad social es frecuentemente comérbida con
depresidn mayor, pero no deberia ser diagnosticado cuando
la evitacidn social se limita a los episodios depresivos.

Esquizofrenia

Los pacientes con esquizofrenia presentan disfuncion en
sus relaciones interpersonales. En las primeras etapas de la
enfermedad, puede ser dificil diferenciar del trastorno de
ansiedad social, pero en la esquizofrenia, eventualmente
surgen los sintomas positivos, negativos y cognitivos.

Trastornos de

Pueden cursar con temor a ser observados y juzgados por

la conducta sus conductas, relacionadas con la comida y conductas de
alimentaria verificacidn. Si los sintomas de ansiedad social se manifiestan
y trastorno en dmbitos distintos a los de estos trastornos podria tratarse
obsesivo de una comorbilidad.
compulsivo
Trastorno En este caso la preocupacion va dirigida a como los demas
dismérfico pueden percibir los defectos de la apariencia fisica, mientras
corporal que en el trastorno de ansiedad social la preocupacion
ocurre en torno a como van a juzgar el comportamiento,
la personalidad o la inteligencia. Existe una comorbilidad
importante.
Mutismo Es un trastorno de la infancia que se caracteriza por la
selectivo incapacidad de hablar en entornos poco familiares a pesar

de poder desempeniarse adecuadamente en otros ambitos
como el hogar. Muchos nifios que cursan con mutismo
selectivo cumplen también criterios para trastorno de
ansiedad social.

Fuente: elaboracion propia con base en las referencias?.

Comorbilidades

El trastorno de ansiedad social es frecuentemente comadrbido: hasta el
72 % de los pacientes cumplen los criterios para otro trastorno psiquia-
trico y la presencia de este se asocia con un peor prondstico.

Las comorbilidades mas frecuentes son: trastorno depresivo mayor,
otros trastornos de ansiedad, trastorno evitativo de la personalidad,
disfuncion sexual, trastornos de la conducta alimentaria, trastorno dis-



morfico corporal, trastorno por uso de sustancias y trastorno por déficit
de atencion e hiperactividad.

Las personas con trastorno de ansiedad social también tienen ma-
yor riesgo de presentar conductas suicidas en comparacién con la po-
blacidon general. Esto, debido a que el inicio del trastorno de ansiedad
social suele ser en la adolescencia y muchas veces precede a los tras-
tornos comoérbidos®”.

Curso de la enfermedad

El curso de la enfermedad suele ser crénico y con bajas tasas de remi-
sién. En comparacién a otras patologias como el trastorno de ansiedad
generalizada y el trastorno de panico, el trastorno de ansiedad social
tiene la menor probabilidad de recuperacion en los siguientes 12 afios.

Tratamiento

El trastorno de ansiedad social puede ser tratado con psicoterapia,
farmacoterapia o ambas al tiempo. A pesar de que tanto los fdrmacos
como la terapia cognitivo conductual parecen tener una eficacia simi-
lar a corto plazo y aunque la respuesta se da de forma mds rapida con
los psicofarmacos, al parecer los resultados de la psicoterapia persisten
mas en el tiempo. La eleccidn inicial va a depender del juicio clinico, la
disponibilidad de recursos y las preferencias del paciente.

En pacientes que ya han sido tratados previamente es importante
considerar qué tratamientos ha recibido y cémo ha sido la respuesta
a estos. Para algunos pacientes la psicoterapia puede generar mucho
temor, ya que se trata de una situacién en la que pueden sentirse so-
metidos a la evaluacién de otra persona, asi que en estos casos podria
iniciarse primero el manejo farmacolégico y una vez haya mejor control
de los sintomas ansiosos, podria considerarse la terapia psicolégica. El
objetivo del tratamiento es que el paciente pueda tener una remision
sintomatica, mejorar la calidad de vida y recuperar su funcionalidad
premérbidal?.

Psicoterapia: la primera linea es la terapia cognitiva conductual, que
cuenta con tasas de respuesta entre el 50% y el 65 %. Los estudios
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muestran tasas de remisidn entre el 8.8 % y el 36 % con esta terapia’.
Dentro de las técnicas utilizadas en la terapia cognitivo conductual se
encuentran la reestructuracion cognitiva y la terapia de exposicion®. Los
estudios han mostrado que beneficios de la terapia cognitivo conduc-
tual se han mantenido hasta por 5 anos luego de haber terminado el
tratamiento. Otras formas de psicoterapia usadas en el trastorno de
ansiedad social, aunque con menor evidencia, son la Terapia Interper-
sonal y la Terapia basada en Mindfulness.

Farmacoterapia: los farmacos que tienen buena evidencia sobre su efi-
cacia para el trastorno de ansiedad social son los inhibidores selectivos
de la recaptacidn de serotonina (ISRS), los antidepresivos duales (inhi-
bidores de la recaptacién de serotonina y noradrenalina), los anticon-
vulsivantes y las benzodiazepinas.

¢ Antidepresivos: los ISRS y los duales son considerados la primera
linea de tratamiento farmacolégico para el trastorno de ansiedad
social, ya que son medicamentos con un bajo perfil de efectos ad-
versos, han demostrado ser superiores al placebo en multiples en-
sayos clinicos aleatorizados y pueden ser Utiles para el tratamiento
de otros trastornos de ansiedad o depresivos comérbidos?. Existen
ensayos clinicos que demuestran la eficacia del tratamiento con es-
citalopram, paroxetina, fluvoxamina, sertralina y venlafaxina®.

¢ Pregabalina: ha demostrado ser superior al placebo en dosis altas
(600mg/dia)®.

¢ Benzodiazepinas: el clonazepam, el alprazolam y el bromazepam
han demostrado eficacia en el tratamiento del trastorno de ansie-
dad social. Los metaanalisis han encontrado que su efectividad es
similar a la de los ISRS, pero deberian reservarse como coadyuvante
durante la agudizacion de las crisis o mientras comienza el efecto
terapéutico de los ISRS ya que no tienen impacto sobre otras co-
morbilidades y tiene efectos adversos importantes como sedacién,



deterioro cognitivo y potencial de abuso. Se recomienda que su uso
sea por horario y no a necesidad y Unicamente por periodos cortos®.

¢ Anticonvulsivantes: la gabapentina demostré ser mas efectiva que
el placebo en un ensayo clinico aleatorizado®.

Estos medicamentos se reservan para pacientes refractarios, una vez
gue los tratamientos de primera y segunda linea y los coadyuvantes no
han sido efectivos®.

¢ Antidepresivos: los estudios sobre la fluoxetina han tenido resulta-
dos mixtos. Un ensayo clinico grande encontré que la fluoxetina era
mas efectiva que el placebo, pero en otros dos ensayos clinicos de
menor tamafio no demostré ser superior al placebo. La mirtazapina
también ha mostrado resultados mixtos. Ensayos clinicos pequefios
sugieren que el bupropion y la clomipramina podria ser efectivos®.

¢ Otros tratamientos: la olanzapina fue efectiva en un ensayo clinico
pequefio. Los estudios con atomoxetina han tenido resultados mix-
tos®.

Se utiliza en pacientes que han tenido una respuesta inadecuada a los
antidepresivos o trastorno de ansiedad social resistente al tratamiento®.

Algunos estudios y series de caso sugieren que los pacientes con
trastorno de ansiedad social refractaria pueden beneficiarse de manejo
con aripiprazol o risperidona®.

Terapia de mantenimiento: los estudios de seguimiento han demostra-
do una disminucion en las tasas de recaida a 6 meses con el uso conti-
nuo de ISRS y pregabalina en comparacion con placebo®.
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Figura 3. Manejo farmacoldgico del trastorno de ansiedad social

Farmaco Dosis Efectos adversos
Sertralina Inicial 25 mg/dia, plena 50-200 mg/dia. Cefalea, nduseas,
Paroxetina Inicial 10 mg/dia, plena 20-60 mg/dia. sedacion, disfuncion

sexual, insomnio,
diaforesis, sintomas
gastrointestinales,
Escitalopram Inicial 5 mg/dia, plena 5-20 mg/dia. temblor, sindrome
de discontinuacion.

Fluvoxamina Inicial 100 mg/dia, plena 100-300 mg/dia.

Cefalea, nauseas,
sedacion, disfuncion
sexual, insomnio,
Venlafaxina Inicial 37.5 mg/dia, plena 75-225 mg/dia.  diaforesis,
hipertensién,
sindrome de
discontinuacion.

Sedacion,
compromiso
cognitivo, ataxia,
sindrome de
abstinencia.

Inicial 0.25 mg/dia, plena 0.5-4 mg/dia en

Clonazepam 10 2 dosis.

Xerostomia,
sedacion,
Inicial 150 mg/dia, plena 600 mg/dia en ataxia, nauseas,
2 o 3 dosis. mareo, astenia,
disminucidon de la
libido.

Pregabalina

Fuente: elaboracion propia con base en las referencias®.

El trastorno de ansiedad social tiene un curso crénico y la aproxima-
cion terapéutica debe incluir psicoeducacién, evaluacién de las comor-
bilidades y monitoreo de la respuesta y tolerancia terapéutica.

Los medicamentos deben iniciarse en dosis bajas e ir titulando cada
1-2 semanas, hasta alcanzar la dosis terapéutica recomendada en un
periodo de entre 4 a 6 semanas. Una vez se alcanza esta dosis 6ptima, la
respuesta debe aparecer en las siguientes 4 a 8 semanas. El seguimiento
deberia hacerse cada 2 semanas por las primeras 6 y posteriormente



cada mes. En estos controles se debe detectar la presencia de posibles
efectos adversos de los psicofarmacos, ya que estos son una de las prin-

cipales razones por la que los pacientes abandonan el tratamiento®.

Conclusiones

¢ El trastorno de ansiedad social es un trastorno muy prevalente que

con frecuencia es infradiagnosticado.

¢ Los pacientes no suelen consultar por este motivo, por lo cual es
importante hacer una busqueda activa, ya que el mismo genera de-

terioro en los roles sociales y afecta la calidad de vida en general.

¢ La principal caracteristica del trastorno de ansiedad social es el mie-
do excesivo a ser sometido a diversidad de tipos de escrutinio por

parte de los demas.

¢ Estos pacientes desarrollan multiples cogniciones y conductas mala-

daptativas que terminan perpetuando el trastorno.

¢ Estos pacientes tienden a preferir las interacciones a través de pan-
tallas en vez de cara a cara, ya que perciben una mayor sensacion de

control.

¢ Segun el uso que se les dé a las herramientas digitales se puede
derivar en una mayor sensacién de conexién con los demas o una
percepcidn de red de apoyo, pero también en uso problematico de
internet, refuerzo de las conductas evitativas e incluso un empeora-

miento de los sintomas ansiosos.

¢ Eltrastorno de ansiedad social se asocia a multiples comorbilidades

médicas o psiquiatricas y a un peor prondstico de estas.

¢ Se han encontrado multiples factores biolégicos y ambientales rela-

cionados con su patogénesis.
¢ El diagnéstico es clinico a través los criterios del DSM-5.

¢ El tratamiento puede ser farmacoldgico, psicoterapéutico o ambos.
¢ La primera linea de farmacoterapia son los antidepresivos, aunque

también se utilizan las benzodiazepinas y los anticonvulsivantes.
¢ La psicoterapia con mayor evidencia es la cognitivo conductual.

¢ Los objetivos terapéuticos son alcanzar la remisidn sintomatica, re-

cuperar la funcionalidad premérbida y mejorar la calidad de vida.
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Fentanilo y el abordaje
actual del trastorno
por uso de opioides

Maria Carolina Gonzalez Romero*

Resumen

El fentanilo es un opioide sintético derivado de la fenilpiperidina que
actua con alta potencia y afinidad en el receptor opioide tipo u. Su uso
médico es principalmente en el campo de la anestesia y fue precisa-
mente en el quiréfano donde se evidencid por primera vez su potencial
de abuso, entre los anestesidlogos. Desde entonces se han producido
diferentes andlogos del fentanilo, los cuales han sido utilizados también
como sustancias de abuso y como adulterantes de diferentes drogas
como la heroina, cocaina, 2CB e incluso de medicamentos de prescrip-
cién como el alprazolam y la hidrocodona, llegando actualmente a pro-
porciones de epidemia en algunos paises como Estados Unidos, Cana-
da, Europa Occidental y Australia. En Colombia aln hay pocos reportes
de intoxicaciones y muertes asociadas al uso recreativo del fentanilo,
sin embargo, se han realizado algunas incautaciones ilegales que han
ido en aumento desde el 2018. La depresién respiratoria es el efecto
adverso mas peligroso de la sobredosis por fentanilo y que puede re-
sultar en la muerte en minutos, es esencial el aseguramiento rapido
de la via aérea y la administraciéon de naloxona. El trastorno por uso
de opioides implica una alta morbimortalidad y tiene una alta tasa de
recaidas por lo que requiere de un tratamiento a largo plazo con agonis-
tas opioides los cuales han demostrado reducir el riesgo de sobredosis
y de muerte por cualquier causa.

Palabras clave: Fentanilo; Opioide; Drogas llicitas; Sobredosis de Opioi-
de; Trastornos Relacionados con Opioides

Médica general, Universidad CES. Residente de tercer afio de Psiquiatria, Universidad Pontificia
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Introduccion

La epidemia de opioides actual que afecta principalmente a Norte
América, algunos paises de Europa y Australia ha llevado a numerosas
muertes por sobredosis y han sido el fentanilo y sus analogos unos de
los principales contribuyentes a este nimero creciente®?. Este consu-
mo de fentanilo que va en aumento ha sido favorecido por los bajos
costos de produccidn de la sustancia, sus caracteristicas farmacoldgicas
particulares y su alto potencial de abuso?. Es una sustancia con un alto
riesgo de muerte por depresion respiratoria en sobredosis y por esto
se han realizado diferentes intervenciones en salud publica para poder
mitigar este riesgo®. En este capitulo daremos un breve recorrido por
la historia del fentanilo, hablaremos de las principales caracteristicas
farmacoldgicas de la sustancia, cdmo ha sido la evolucién de su uso
ilicito hasta llegar a la epidemia actual, cdmo manejar adecuadamente
una sobredosis por fentanilo y cuales son las estrategias de reduccién
del daio. Hablaremos también de cdmo diagnosticar y tratar adecua-
damente el trastorno por uso de opioides, enfocandonos en el manejo
con agonistas opioides y de los sintomas de abstinencia.

Historia

La papaver somniferum o amapola real ha sido cultivada por los huma-
nos desde hace miles de afos para sacar el opio por sus propiedades
analgésicas y medicinales. A partir de esta sustancia, a principios del si-
glo XIX, fueron aisladas la morfina y la codeina dando inicio a las sustan-
cias denominadas como opiaceos, a partir de las cuales se desarrolla-
ron otras sustancias semisintéticas denominadas opioides incluidas la
diacetil-morfina o heroina y la oxicodona. Luego, no fue hasta 1939 que
a partir del descubrimiento de estos opioides sintéticos se desarrollé
la metadona3. Mas adelante en 1960, Paul Janssen en Bélgica sintetizo
el fentanilo y lo introdujo en la medicina de Europa como un potente
anestésico y analgésico®. Su llegada a Estados Unidos ocurrid a inicios
de la década de 1970 bajo el nombre comercial de Sublimaze como
un anestésico intravenoso inicialmente utilizado en combinacién con
droperidol, pero luego como un solo agente anestésico®*, y fue aproba-
do por la Administracion de Alimentos y Medicamentos de los Estados



Unidos (FDA por sus siglas en inglés) en 1972°. A pesar de que la morfi-
na ya habia sido identificada como un anestésico efectivo en la década
de los setenta, el fentanilo mostré ser superior por su mayor potencia,
inicio de accién mas rapido, duracién mas corta, ausencia de libera-
cion de histamina o venodilatacidn, menor hipotensién e hipertensién
Yy una recuperacidon mas rdpida luego de la anestesia. Ademas, es me-
nos costoso producir fentanilo que morfina, ya que se puede generar a
partir de productos sintéticos, en cambio es mas costoso extraer opio
de la amapola para luego producir la morfina®. Desde entonces varias
sustancias quimicas con estructuras similares al fentanilo han sido de-
sarrolladas y utilizadas para la anestesia quirurgica, el manejo del dolor
oncoldégico grave y perioperatorio (remifentanilo, alfentanilo, sufenta-
nilo) e incluso en veterinaria (carfentanilo), lo cual lo llevd a convertirse
en el opioide sintético mas utilizado en la practica clinica. Lamentable-
mente, desde 1979 el fentanilo y sus analogos se han sintetizado en
laboratorios y vendido como sustitutos para la heroina o mezclado con
otras sustancias ilicitas (fentanilo no farmacéutico), llevando a un au-
mento en las muertes relacionadas con sobredosis al fentanilo®.

Mecanismo de accidn y efectos clinicos

El fentanilo es un agonista opioide derivado de la fenilpiperidina, tiene
una alta afinidad por el receptor opioide tipo W, con una menor afini-
dad por los receptores & y k*>’. Para el momento de su desarrollo era el
opioide de mas rapida accion y mas potente, siendo 50 a 100 veces mds
potente que la morfina y 30 a 50 veces mas que la heroina®. Su efecto
clinico es dosis dependiente, en concentraciones séricas de 0,3 a 0,7
ng/ml provee Gnicamente analgesia, y cuando los niveles son mayores
a 3 ng/ml puede causar pérdida de los reflejos protectores de la via
aérea y depresion del sistema nervioso central (SNC) en pacientes que
no han recibido opioides previamente®. Sus efectos se dan principal-
mente a nivel del SNC, e incluyen: analgesia, ansiolisis, euforia, mareo,
sincope, sensacion de relajacidn, confusidn, alucinaciones, entre otros.
También tiene efectos a nivel gastrointestinal como nauseas, vomito y
constipacion. A nivel pulmonar puede producir supresion del reflejo tu-
sigeno, rigidez de la pared toracica especialmente cuando se administra
intravenoso y depresion respiratoria. También se han reportado efec-

Fentanilo y el abordaje actual del trastorno por uso de opioides

135



136

Simposio de Residentes de Psiquiatria Augusto Gonzalez Parra

tos en el sistema cardiovascular como hipotensién ortostatica, isque-
mia miocardica, prolongacion del QT y bradicardia. Su administracion
crénica puede causar hipertrofia y fibrosis cardiaca, asi como ateroes-
clerosis. Otros efectos que se han reportado son urgencia o retencion
urinaria, inmunosupresion y mayor riesgo de fracturas en personas de
edad avanzada®“.

Farmacocinética

El fentanilo tiene una alta liposolubilidad cuando se compara a muchos
de los otros opioides, como la morfina y la heroina, esto explica su ra-
pida entrada al SNC y su consecuente rapido inicio de accién?, tiene
ademas una alta afinidad y selectividad por los receptores opioide tipo
Y, todo lo cual contribuye a su alta potencia®. Los efectos subjetivos
pueden sentirse en un solo tiempo de circulacidn luego de la inyeccidn
intravenosa, y puede producir analgesia e inconciencia en minutos. El
fentanilo entra rdpidamente a los tejidos y esto lleva a una caida inicial
de los niveles plasmaticos, el 98,6 % de la dosis se elimina en 60 minu-
tos, tiene una vida media de eliminacidn prolongada de 219 minutos®*®
y un volumen de distribucién grande (60 a 300 L)°. La depresion res-
piratoria es mdxima a los 2 a 5 minutos, pero a las 2 a 3 horas todavia
puede persistir algo de depresion respiratoria, esto debido a su lenta
redistribucidn desde el tejido graso hasta el plasma3. El fentanilo esta
disponible en presentaciones transdérmica, intranasal, oral transmuco-
sa e intravenosa3. Cuando se utiliza transdérmico, el fentanilo es conti-
nuamente absorbido por hasta 12 horas luego del retiro del parche, ya
gue parte del medicamento se deposita en la piel ®. La administracion
intranasal tiene una biodisponibilidad del 89 %, alcanza concentracio-
nes séricas maximas en 7 a 13 minutos, con una duracién del efecto de
aproximadamente 1 a 2 horas. La administraciéon oral transmucosa tie-
ne una biodisponibilidad del 50 %, inicio del efecto en aproximadamen-
te 5 minutos y duracién de accion de 2 a 3 horas. Las dosis repetidas
de fentanilo van a llevar a una mayor acumulacién, lo cual prolonga la
sedacidn y depresidn respiratoria.?

El fentanilo es eliminado por el higado mediante biotransformacién
por el sistema CYP3A4 en norfentanilo, y por otras vias se generan otros



metabolitos menores. Todos estos metabolitos son inactivos y sélo una
pequefia parte del fentanilo (8 a 10 %) es eliminada por el rifidn y las
heces sin cambios®.

Potencial de abuso

El fentanilo interactla con el sistema de recompensa por lo que tiene
un alto potencial de abuso®. Su uso crénico y el aumento progresivo
de la dosis puede generar tolerancia y dependencia, al igual que con
los demas opioides. El sistema mesolimbico, principalmente el nucleo
tegmental ventral, ndcleo accumbens, amigdala e hipocampo, y el lo-
cus ceruleo se han identificado como las 2 principales regiones cere-
brales afectadas por el uso continuo de estas sustancias®. La principal
via del sistema mesolimbico que estd involucrada en el sistema de re-
compensa, va desde el drea tegmental ventral hasta la corteza prefron-
tal, el nucleo accumbens y la amigdala y contiene una alta cantidad
de neuronas dopaminérgicas®®. Esta via participa en el proceso de re-
compensa mediante la liberacidon de dopamina, la cual se aumenta de
manera indirecta por la activacion de receptores opioides que inhiben
la liberacion del neurotransmisor GABA (acido y- aminobutirico) que
es el encargado de inhibir la liberacidn de dopamina. El primer efec-
to obtenido con esta liberacién de dopamina es euforia y ansiolisis,
pero una vez se desarrolla la tolerancia, la via depende de dosis mas
frecuentes y altas de dopamina para mantener este efecto de recom-
pensa. Por esta razén, estas mismas vias van a explicar los sintomas
de abstinencia (ansiedad y disforia) cuando disminuye la dopamina.
Es aqui cuando el paciente va a buscar mas la sustancia, no sdlo para
obtener el efecto de euforia y relajacidn, sino también para evitar los
sintomas desagradables de la abstinencia®?.

Epidemia y evolucion del uso ilicito del fentanilo

Si bien en los ultimos afios ha aumentado exponencialmente el abu-
so de fentanilo y las muertes por sobredosis asociadas al mismo, esta
es una sustancia que se viene consumiendo desde hace muchos afios

Fentanilo y el abordaje actual del trastorno por uso de opioides

137



138

Simposio de Residentes de Psiquiatria Augusto Gonzalez Parra

e inicialmente en el personal de la salud por su facil acceso al medi-
camento®. El abuso intencional se empezd a reportar en la década de
1980, principalmente por anestesidlogos y cirujanos. El primer reporte
sobre personal de salud con dependencia al fentanilo fue publicado en
1984, e involucraba a 3 anestesiélogos y 3 enfermeras de anestesia.
En una encuesta realizada a programas de entrenamiento en aneste-
siologia en Estados Unidos, en el periodo de 1970 a 1980, se reportd
una incidencia de abuso de medicamentos del 1,3 %. La meperidina
fue el medicamento mas reportado, seguido del fentanilo, morfina y
diazepam. Aunque el alcohol sigue siendo la sustancia psicoactiva mas
utilizada entre los anestesidlogos, el fentanilo y sufentanilo son los me-
dicamentos que mas utilizan de manera indebida. Estos reportes sobre
el abuso de productos farmacéuticos del fentanilo, principalmente por
personal de salud, persistieron hasta los afios 90 y 20003,

En la década de los 90 se introdujeron los parches transdérmicos
de fentanilo y se extendio el acceso al medicamento, de Unicamente
el personal de salud, a los pacientes. Esto dio como resultado diversos
reportes sobre abuso de la sustancia en esta poblacién, y es por esto
qgue la FDA en 1994 lanzé una alarma sobre los parches de fentanilo y
recomendd su uso Unicamente cuando fuera prescrito para dolor grave
que no pudiera ser manejado con opioides menos potentes®.

Luego en el 2006 se dio un aumento en el nimero de muertes por
sobredosis relacionadas con el fentanilo, lo cual se atribuyd a la mezcla
de la heroina y cocaina con andlogos del fentanilo o también conocido
como fentanilo no farmacéutico, que eran producidos en un laborato-
rio clandestino en México, al cerrar dicho laboratorio se dio fin a este
brote en el afio 2007. En la década del 2010 se presentd un aumento en
la produccién de pastillas falsificadas que contenian fentanilo no farma-
céutico y hubo una re-emergencia de la heroina y cocaina adulteradas
con estas sustancias. Del 2012 al 2014 el nimero de muertes asociadas
al fentanilo no farmacéutico en Estados Unidos se duplicaron (de 2628
a 5544), y muchos de los individuos expuestos no sabian que lo habian
consumido ya que adulteraban pastillas de Xanax (alprazolam) y Norco
(hidrocodona) con estas sustancias*®. En Nueva York, entre el 2000 y
2014 se reportaron 246 muertes por sobredosis de fentanilo, lo cual
era el 2% de las muertes por sobredosis en dicha ciudad. Luego este



ndimero aumentd de manera dramatica en un 3000 % entre el 2014 y
el 2017, con 842 muertes solo en el 2017, lo cual correspondio al 57 %
de muertes por sobredosis en Nueva York. Ese mismo afio el Gobierno
de Estados Unidos declaré como una emergencia de salud publica a la
epidemia de opioides?. En el 2018 hubo una ligera disminucién en las
muertes por sobredosis de opioides en Estados Unidos, pero luego en
el 2019 aumentd nuevamente, de 46802 en el 2018 a 49860 muertes.
Luego este nimero aumentd mucho mas durante la pandemia del CO-
VID19, llegando a mas de 74000 muertes por sobredosis de opioides
para abril del 2021, siendo el fentanilo y sus analogos unos de los prin-
cipales contribuyentes?. Para el afio 2022, el fentanilo estaba involucra-
do en el 80 % de las muertes por sobredosis en Nueva York*?.

En cuanto al panorama colombiano, actualmente el fentanilo sélo
es empleado en escenarios hospitalarios, y es el Fondo Nacional para
Estupefacientes la entidad que controla su uso y comercializacidn. Sin
embargo, se han realizado algunas incautaciones ilegales de fentanilo
gue han ido en aumento desde el 2018, con un total de 15 en el 2023.
Ademas, el Estudio de Mortalidad Asociada al Consumo de Sustancias
Psicoactivas 2013-2020 del Observatorio de Drogas de Colombia, re-
portd 5 muertes asociadas al consumo recreativo de fentanilo®3. Ain no
hay reportes de laboratorios ilegales de produccion de fentanilo, por lo
gue es probable que el fentanilo utilizado para fines recreativos haya
sido sacado o desviado de las farmacéuticas y los centros de salud®.
Recientemente, en septiembre del 2023, la Policia Metropolitana y la
Fiscalia Seccional de Medellin capturaron a integrantes de un grupo
delincuencial de la ciudad que vendia “2CB” con mezcla de fentanilo,
lograron incautarles 35 ampollas del medicamento®.

Sobredosis de fentanilo

Desde el 2013 en Estados Unidos ha habido un aumento dramatico
en las muertes por sobreuso de opioides asociadas al fentanilo, de las
50000 muertes en 2019 que involucraban opioides, un poco mas de
36000 estaban relacionadas con el fentanilo, sobrepasando las muertes
asociadas a la heroina o a la oxicodonaé®.
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La depresion respiratoria es el efecto adverso mas peligroso del fen-
tanilo y que puede resultar en la muerte. Este efecto es dosis depen-
diente, alcanza un pico a los 5 minutos de administracién y requiere 4
horas para recuperarse lo cual puede ocasionar una apnea prolongada
y muerte subita®. El fentanilo puede ademas ocasionar rigidez de la pa-
red tordcica y apnea, particularmente con la administracién intraveno-
sa, lo cual puede contribuir también a la falla respiratoria®®. Un estu-
dio realizado en ratas encontrdé que las concentraciones en sobredosis
del fentanilo bloquean el gen “ether-a-go-go-relacionado humano” o
hERG, que codifica para una subunidad de los receptores de potasio
en los miocitos ventriculares, importantes para la repolarizacién car-
diaca'’, y se cree que esto puede contribuir a la muerte por sobredosis
o0 a la muerte subita por fentanilo*. También pueden presentarse otras
complicaciones clinicas derivadas de la sobredosis, como edema pul-
monar, hipotermia, rabdomidlisis, falla renal, sindrome compartimen-
tal, neumonia aspirativa y leucoencefalopatia hipoxica®. En los estudios
post mdrtem de pacientes fallecidos por sobredosis de fentanilo, los
hallazgos mas comunes han sido edema cerebral y pulmonar?®.

Tratamiento

El manejo de la sobredosis por fentanilo va a depender del estado cli-
nico del paciente y del entorno donde se encuentre. El manejo inicial
se debe enfocar en la proteccién de la via aérea y en mantener la res-
piracién y circulacidn en el paciente. Si el paciente tiene un puntaje en
la Escala de Coma de Glasgow por debajo de 15 y la frecuencia respi-
ratoria es menor a 10 respiraciones por minuto, se debe administrar
oxigeno suplementario, y si es necesario intubar al paciente®®. Luego
de tomar estas medidas se debe administrar la naloxona, un antago-
nista competitivo del receptor opioide tipo W que revierte rdpidamente
los efectos centrales y periféricos de los opioides incluida la depresiéon
respiratoria®. Existen diferentes esquemas de administracion, este es el
propuesto por el Departamento de Salud del Reino Unido:

¢ Dosis inicial de 0,4 mg IV.

¢ Si es necesario continuar hasta con 2 dosis de 0,8 mg, con una dife-
rencia de 1 minuto entre ambas.

¢ Sino hay respuesta, se puede dar una dosis adicional de 2 mg.

¢ Dosis mas grandes de 4 mg pueden requerirse en pacientes con una
sobredosis grave®s.



Debido a la alta potencia del fentanilo y su alta afinidad por el re-
ceptor opioide, el paciente puede requerir dosis mas grandes y a re-
peticidn (hasta 12 mg) para poder revertir el efecto del fentanilo®. Se
recomiendan periodos mas largos de observacion intrahospitalaria en
los casos de sobredosis por fentanilo, comparado con otros opioides
como la heroina®.

Prevencion y reduccion del daio

Lo mds importante es la psicoeducacion del paciente y su entorno cer-
cano sobre como identificar una sobredosis, cual es el riesgo de so-
bredosis del fentanilo y sus analogos, cdmo suministrar reanimacion
cardiopulmonar y cdmo comunicarse con la linea de emergencia. En Es-
tados Unidos una de las principales intervenciones que ha demostrado
ser efectiva en prevenir la muerte por sobredosis, es el suministro de
kits de naloxona a los pacientes con alto riesgo de sobredosis, ademas
se les recomienda nunca consumir estando solos ni con la puerta con
seguro y no mezclar con otras sustancias especialmente benzodiacepi-
nas o alcohol. Otra estrategia reportada en dicho pais es el suministro
de pruebas rapidas que detectan si la droga que el paciente va a consu-
mir contiene fentanilo y el suministro de jeringas limpias®?°.

Trastorno por uso de opioides

El trastorno por uso de opioides es el trastorno por uso de sustancias
con mayor morbimortalidad, luego del cigarrillo y el alcohol. Esta aso-
ciado a tasas mas bajas de “remision” y confiere un riesgo de muerte
10 veces mayor comparado con el de la poblacién general®.. Es un tras-
torno crénico con propensién a recaidas en el cual interactian diversos
factores biopsicosociales, como son los factores genéticos, adversidad
en el desarrollo temprano, enfermedad mental, normas sociales, expo-
siciéon al medicamento o a la droga y la disponibilidad en el mercado!.
Suincidencia ha aumentado de manera importante en los tltimos anos,
para el 2018 la Encuesta Nacional Sobre el Uso de Drogas y Salud (NS-
DUH por sus siglas en inglés) reportd 526000 personas con trastorno
por uso de opioides en Estados Unidos, nimero que es mas del doble
que el reportado para el afio 2002 (214000)*. Para el 2021 la NSDUH
reporté que 2 % de las personas mayores de 12 afios cumplia criterios
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para trastorno por uso de opioides en el ultimo afo, lo que correspon-
de a 5,6 millones de personas??. Para el 2022 la misma encuesta reporto
que 99100 personas mayores de 12 aifos (0,4 %) tenia un uso inade-
cuado de fentanilo con prescripcidon médica o fentanilo manufacturado
ilegalmente en el ultimo afio?®. En Colombia, la Encuesta Nacional de
Consumo de Sustancias Psicoactivas del 2019 reportd una prevalencia
de uso alguna vez en la vida de opioides sin prescripcion médica del
0,86 %, con una mayor prevalencia entre las personas de 25 a 34 afos?*.

Factores de riesgo

¢ Factores genéticos: estudios en epidemiologia genética han iden-
tificado que los factores genéticos contribuyen en un 50 % a la vul-
nerabilidad de presentar trastorno por uso de opioides. Se han en-
contrado varios genes posiblemente implicados, entre ellos el gen
OPRM1 que codifica para el receptor opioide tipo W, el gen CNIH3
gue codifica para la proteina auxiliar del receptor AMPA y el gen del
factor neurotréfico cerebral o BDNFX.

e Sexo masculino.

e Trastornos externalizantes durante la infancia, como el trastorno
de conducta. Un estudio de casos y controles encontré que en las
personas que utilizaban opioides inyectados, era 4 veces mas proba-
ble que hubieran presentado problemas de conducta desde tempra-
na edad.

e Educacién secundaria incompleta.

¢ Comorbilidad con trastornos depresivos o trastorno de estrés post
traumatico.

¢ Dolor crénico de origen no oncolégico®.

¢ Exposicion temprana a sustancias psicoactivas: esto puede afectar
el desarrollo de la corteza prefrontal, disminuye las habilidades de
auto-regulacién y aumenta el riesgo a largo plazo de presentar tras-
torno por uso de sustancias®®.

¢ Mayor disponibilidad y prescripcion de opioides. Los paises en
donde se ve mas frecuentemente el uso no médico de opioides y
hay mayores muertes por sobredosis, como Estados Unidos, Cana-
d3, Europa occidental y Australia, son también los paises donde exis-
ten tasas mas altas de prescripcién de estos medicamentos.

¢ Contacto con pares con consumo de sustancias psicoactivas. Un es-
tudio longitudinal encontré que uno de los mayores predictores de



uso ilicito de drogas en los adolescentes era el contacto con pares
con personalidad antisocial.

¢ Menor nivel socioecondmico.

¢ Entorno familiar adverso: negligencia parental, abuso infantil, con-
flicto parental, encarcelacién de los padres y uso de drogas en los
padres o los hermanos?.

Diagnastico

La deteccidn de los pacientes con trastorno por uso de opioides puede
realizarse a través de diferentes vias, una muy comun es el primer nivel
de atencion cuando por ejemplo el paciente busca ayuda por si mis-
mo para su adiccion o cuando consulta por problemas derivados de la
misma, como infeccidon por Hepatitis B, la presencia de un absceso en
el sitio de punciéon o un trauma®. Varios expertos recomiendan realizar
tamizaje de consumo de sustancias psicoactivas a todas las personas
mayores de 18 aios que se presenten en un primer nivel de atencidn,
esto con una simple pregunta: ¢Cudntas veces en el ultimo afio ha uti-
lizado una droga ilicita 0 un medicamento por razones no médicas?. Si
la respuesta es “al menos una vez”, se considera un tamizaje positivo
y requiere mayor evaluacién, preguntar por la sustancia en cuestidon y
el patrén de consumo para poder diagnosticar un trastorno por uso de
opioides?®®, Para esto se recomienda utilizar los criterios propuestos por
el Manual Diagnéstico y Estadistico de los Trastornos Mentales en su
quinta edicidn revisada (DSM 5 — TR por sus siglas en inglés).

Tabla 1. Criterios propuestos por el DSM 5 — TR%*

Criterios diagndsticos para trastorno por uso de opioides

Patrén problematico de uso de opioides que lleva a un malestar clinicamente
significativo, manifestado por dos o mas de los siguientes, en un periodo de 12
meses:

e Los opioides se utilizan en cantidades mas grandes o por un periodo mayor
del inicialmente pretendido.

¢ Deseo permanente o fracasos frecuentes, en tratar de parar o controlar el
uso de la sustancia.

e Una gran cantidad de tiempo es utilizada en actividades relacionadas con el
uso de la sustancia.
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¢ Craving por la sustancia.

e Uso recurrente de la sustancia que impiden funcionar en obligaciones como
el hogar, colegio o trabajo.

¢ Se continua el uso del opioide a pesar de que esto le cause problemas
permanentes o recurrentes en el ambito social o interpersonal.

¢ Se abandonan o reducen actividades sociales, ocupacionales o recreativas.

* Uso recurrente del opioide en situaciones donde existe un peligro fisico.

¢ Uso continuo del opioide a pesar de tener un problema fisico o mental que
es probable que haya sido causa o exacerbado por la sustancia.

Tolerancia, definida por la necesidad de aumentar la cantidad de la sustancia
para obtener el efecto deseado o una disminucion marcada en ese efecto
con el uso continuo de la misma cantidad del opioide.

(Este criterio no se tiene en cuenta para las personas que toman los opioides
Unicamente bajo supervision médica)

Abstinencia, definido como la presencia de 3 o mas de los siguientes
sintomas (animo disférico, nduseas o vomito, mialgias, rinorrea o
lacrimacidn, dilatacion pupilar, piloereccion, sudoracién, diarrea, bostezos,
fiebre, insomnio) en el momento que el paciente para o disminuye el
consumo luego de un uso prolongado e intenso o cuando se le suministra
un antagonista opioide luego de un periodo de consumo de la sustancia.
También cumple este criterio si el pacinete utiliza los opioides o sustancias
relacionadas para aliviar los sintomas de la abstinencia.

(Este criterio no se tiene en cuenta para las personas que toman los opioides
Unicamente bajo supervisién médica)

Fuente: American Psychiatric Association. Diagnostic and Statistical Manual of Mental
Disorders, Fifth Edition, Text Revision. 5.a ed. Washington, DC: American Psychiatric
Association; 2022.

Tratamiento

Al ser un trastorno crénico susceptible de recaidas requiere de un tra-
tamiento a largo plazo que se ajuste a las necesidades individuales de
cada paciente y que pueda modificarse segln los cambios en su sinto-
matologia. El objetivo del tratamiento es estabilizar la disrupcién psi-
coldgica y fisioldgica generada por la exposicion crénica a los opioides,
asi como evitar los potenciales dafios fisicos y sociales ocasionados por
su uso?.



Existen diferentes intervenciones psicosociales que pueden ayudar
a las personas con trastorno por uso de opioides, como son la terapia
cognitivo conductual, la participacién en terapia individual o grupal,
grupos de auto-ayuda, consejeria y el ingreso a comunidades terapéu-
ticas o programas de rehabilitacion en modalidad residencial. Aunque
existen pacientes que pueden mejorar Unicamente con estas interven-
ciones, los estudios han mostrado que la mayoria recaen cuando no se
acompafian de manejo farmacoldgico* %8,

En cuanto al manejo farmacolégico, la FDA aprobd la metadona, la
buprenorfina y la naltrexona de liberacidon prolongada, como medica-
mentos efectivos para el manejo de trastorno por uso de opioides* (Ver
Tabla 2). La metadona y la buprenorfina son agonistas opioides, por
lo que reducen los sintomas de abstinencia y el craving, al unirse al
receptor opioide tipo i atenuan el efecto producido por cualquier otro
opioide que el paciente consuma, aumentan el tiempo del paciente en
abstinencia y disminuyen las tasas de mortalidad por cualquier causa
y por sobredosis?®. La naltrexona es un antagonista opioide que en
un estudio mostrd resultados similares a la buprenorfina, sin embargo,
requiere de un periodo de abstinencia previo a su inicio por lo que en
ocasiones esto dificulta la adherencia y continuaciéon del medicamen-
to?. El tiempo de duracion con estos medicamentos es variable, pero
incluso pueden utilizarse durante afios mientras el paciente se esté be-
neficiando del tratamiento®. En el caso del trastorno por uso de fen-
tanilo los datos sobre la metadona y la buprenorfina son limitados, y
sugieren que la tasa de continuacién en tratamiento a 6 meses es baja
para ambos medicamentos. Los datos para la naltrexona de liberacion
prolongada son aun mas limitados, pero algunos estudios sugieren que
podria ser tan segura y efectiva como la terapia con agonistas opioides.
Esto hace que las estrategias de reduccién del daifio mencionadas pre-
viamente en el capitulo sean las intervenciones mas importantes en el
manejo del trastorno por uso de opioides sintéticos potentes, como lo
es el fentanilo?®.

Metadona: agonista total del receptor opioide tipo W, tiene una vida
media larga (24 horas), su dosis es titulada hasta disminuir el craving,
sintomas de abstinencia o dolor. Es metabolizada por la CYP3A, 2D6 y
1A2 (precaucion con las interacciones). Suele iniciarse con dosis entre
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15 y 40 mg, con incrementos de 5 a 20 mg cada 2 a 7 dias, hasta llegar
a una dosis terapéutica entre 80 y 150 mg/dia. Al igual que los demas
opioides tiene también riesgo de abstinencia y de sobredosis, este ries-
go de sobredosis es mayor en las primeras 2 semanas de haber iniciado
el tratamiento. Hay que tener preocupacion el riesgo de sobresedacion,
depresidn respiratoria, hipoglicemia y prolongacién del QT. En Colom-
bia esta disponible la presentacion de tabletas de 10 y 40 mg.

Buprenorfina: agonista parcial del receptor opioide tipo p. Tiene un me-
nor riesgo de depresidn respiratoria que la metadona y no estd asociado
a prolongacion del QT. Como es un agonista parcial, puede precipitar el
inicio sintomas de abstinencia si otros opioides estan ocupando de ma-
nera importante el receptor, esto puede evitarse espaciando el intervalo
entre la Ultima dosis de opioide y el inicio de la buprenorfina. Usual-
mente se inicia con dosis de 4 a 8 mg, pero pueden darse dosis adicio-
nales en caso de sintomas de abstinencia, craving o dolor. La titulacién
a una dosis terapéutica (12-24 mg al dia) puede lograrse en pocos dias.
En Estados Unidos esta disponible como tabletas o ldminas sublinguales
y como inyecciones de liberacion prolongada, pero en Colombia estd
disponible Unicamente la presentacion de parche transdérmico.

Naltrexona: antagonista completo del receptor opioide tipo p. La pre-
sentacion de liberacién extendida de aplicacién intramuscular una vez
al mes (380 mg), ha mostrado ser superior que el placebo en disminuir
el craving, aumenta el tiempo en tratamiento y reduce las recaidas, mas
no ha mostrado reducir la mortalidad por cualquier causa o el riesgo de
sobredosis. Debido a que con el uso de la naltrexona disminuye la tole-
rancia a los opioides, hay un mayor riesgo de sobredosis si el paciente
recae en el consumo comparado con la metadona o la buprenorfina.
Por todo no se considera primera linea, sin embargo, puede ser una
buena opcidn en los pacientes que presenten ademas trastorno por
uso de alcohol. En Colombia esta disponible la presentacion de tabletas
de 50 mg y la ampolla de liberacion prolongada de 380 mg19.20:27,30,

Sintomas de abstinencia y su tratamiento
La abstinencia es un aspecto fundamental del trastorno por uso de

opioides y es el principal motivo por el cual el paciente contindia con-
sumiendo la sustancia en las etapas mads avanzadas de la adiccién. Un



reconocimiento y manejo apropiado de estos sintomas puede dismi-
nuir el malestar del paciente y provee una ventana de oportunidad
para involucrar al paciente en el tratamiento3!. Los sintomas de abs-
tinencia pueden aparecer en tan solo 6 horas después del suspender
el consumo de un opioide accidn corta como el fentanilo o la heroina,
y luego de 24 horas en un opioide de accién larga como la metadona.
Sin tratamiento, estos sintomas pueden durar varios dias y disminuyen
en pocas semanas. Algunos pacientes pueden experimentar una absti-
nencia prolongada, con sintomas de desregulacion del estado de ani-
mo, insomnio y craving por varios meses luego del ultimo consumo?.
No tratar farmacoldégicamente los sintomas de abstinencia aumenta el
riesgo de recaidas y de muerte por sobredosis®. Existen multiples sin-
tomas de abstinencia, y pueden ser fisicos o somaticos o psicoldgicos/
afectivos®! (Ver tabla 2).

Tabla 2. Sintomas de abstinencia a opioides

Fisicos/somaticos Psicolégicos/afectivos
Midriasis Ansiedad
Lacrimacion Tristeza
Nauseas y vomito Disforia
Mialgias Irritabilidad
Diarrea Pérdida de la motivacidn
Piloereccidn Fatiga
Bostezos Insomnio

Elaboracién propia en base a las referencias?*3!

Para su tratamiento la primera linea son los agonistas opioides men-
cionados anteriormente, metadona y buprenorfina, los cuales pueden
desmontarse gradualmente o continuarse a largo plazo como parte del
tratamiento del trastorno por uso de opioides. También pueden uti-
lizarse otros medicamentos no opioides para el manejo sintomatico
como son los agonistas del receptor adrenérgico a2, clonidina y lofexi-
dina, este ultimo fue el primer medicamento no opioide aprobado por
la FDA para el tratamiento de la abstinencia a opioides. También puede
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prescribirse loperamida para el manejo de la diarrea, analgésicos como
acetaminofen, ibuprofeno o ketorolaco para las mialgias y trazodona,
melatonina, difenhidramina o hidroxicina para el insomnio*2°32,

Comorbilidad con otros trastornos psiquiatricos

En los Estados Unidos 1 de cada 4 adultos con trastorno por uso de
opioides tiene una enfermedad mental grave y esta comorbilidad au-
menta el riesgo de sobredosis y de menor respuesta al tratamiento.
Ademas, el antecedente de un trastorno afectivo, trastorno de ansie-
dad u otro trastorno por uso de sustancias, aumenta de manera impor-
tante el riesgo de presentar trastorno por uso de opioides?. Un estudio
reporté que el 50 % de las prescripciones de opioides son realizadas
para individuos con alguna enfermedad mental, a pesar de que sélo
representan el 16 % de la poblacion. Incluso luego de controlar por la
gravedad del dolor y la enfermedad médica asociada, los pacientes con
trastornos afectivos tenian mayor probabilidad de recibir una prescrip-
cion y a mas altas dosis de opioides comparado con los que no tenian
el trastorno®. La prevalencia de vida de trastornos psiquiatricos en los
pacientes con trastorno por uso de opioides es del 24 al 86 %, siendo
los trastornos afectivos y los trastornos de ansiedad las enfermedades
del eje | mas frecuentes, y el trastorno de personalidad antisocial la
mas comun del eje II””. Un metaanilisis publicado en el 2022 repor-
t6é una prevalencia en pacientes con trastorno por uso de opioides del
36,1 % para trastornos depresivos, 29,1 % para trastornos de ansiedad,
20,9 % para trastorno por déficit de atencion e hiperactividad, 18,1 %
para trastorno de estrés post traumatico y 8,7 % para trastorno afectivo
bipolar?. Los adultos con trastorno por uso de opioides son también
mas propensos a haber presentado eventos adversos durante la infan-
cia (mas del 80 %), siendo mas comun en las mujeres el antecedente de
abuso sexual, aumentando esto también el riesgo de presentar otras
enfermedades mentales en la adultez, como los trastornos afectivos3*.
Otro riesgo importante es el suicidio, ya que esta es una poblacién
donde usualmente existe otro factor importante relacionado con este
desenlace, como lo es el dolor crénico. Se estima que 75 % de los indivi-
duos con dolor crénico e ideacién suida, planean suicidarse con sobre-
dosis, y el riesgo de completar el suicidio es el doble para los pacientes
con dolor crénico comparado con los que no lo presentan. Un estudio
realizado en pacientes veteranos encontré que el riesgo de suicidio en



mujeres veteranas con trastorno por uso de opioides fue 8 veces mayor
comparado con las que no lo presentaban, y en los hombres veteranos
este riesgo fue del doble para los que presentaban trastorno por uso de
opioides comparado con los que no*®,

Conclusiones

El fentanilo como sustancia de abuso se ha venido utilizando desde
hace varias décadas inicialmente por el personal de salud, llegando
actualmente a la proporcién de epidemia en diferentes paises como
Estados Unidos, Canada, Europa Occidental y Australia. Todo esto favo-
recido por su alta potencia, rapida accién, corta duracién y bajos costos
de produccion.

La sobredosis por fentanilo es mas grave que la presentada por otros
opioides y requiere de intervenciones rapidas, como aseguramiento de
la via aérea y administracién de naloxona. Hay un aumento creciente
de las muertes por sobredosis asociadas al fentanilo, y en muchas de
las ocasiones el paciente no supo que lo habia consumido ya que lo han
utilizado para adulterar la heroina, cocaina, 2CB e incluso medicamen-
tos de prescripcion.

El trastorno por uso de opioides es el tercer trastorno por uso de
sustancias que mayor morbimortalidad implica para el paciente. Ac-
tualmente las intervenciones mas efectivas son las farmacolégicas con
los agonistas opioides (metadona y buprenorfina), reduciendo el riesgo
de sobredosis y de mortalidad por cualquier causa. Es un trastorno con
una alta comorbilidad psiquidtrica, la cual es necesaria identificar y tra-
tar para asi mejorar el prondstico de ambas patologias.
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Resumen

Durante afios el trastorno limite de personalidad ha sido dificil de en-
tender, diagnosticar y tratar, por su heterogeneidad sintomatica. Ahora
esta establecido como una disfuncion general de la personalidad ca-
racterizada por hipersensibilidad emocional e interpersonal, neurobio-
légicamente dado principalmente por disfuncién frontolimbica. En las
ultimas décadas se ha documentado un aumento en su prevalencia, y
se han obtenido avances en su comprensién, donde sigue siendo rele-
vante que la psicoterapia, en especial, dialéctica comportamental, es
efectiva para su manejo y que los medicamentos siguen siendo comple-
mentarios para el manejo de algunos sintomas o de las comorbilidades.
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Introduccion

Los trastornos de personalidad se han distinguido por ser condiciones
desafiantes para los profesionales en salud mental, por su complejidad
diagndstica y su retador abordaje terapeutico. Se caracterizan por ser
patrones permanentes de experiencia interna y comportamiento ge-
neralizado poco flexibles, estables en el tiempo, que inician en la ado-
lescencia o en la adultez temprana, y conducen a malestar y deterioro?
en el drea cognitiva, en la forma de percibirse a uno mismo o a otras
personas, en el drea afectiva, en el funcionamiento interpersonal y en
el area conductual siendo evidente dificultades en la regulacién de las
acciones?.

El trastorno limite de personalidad (TLP, en inglés borderline personali-
ty disorder) es dentro del grupo de los trastornos de personalidad, el mas
heterogéneo, siendo el mds estudiado, por su prevalencia en aumento y
las implicaciones que tiene en la funcionalidad del que lo padece®.

Se ha estimado que el 11% de los pacientes que asisten a los servi-
cios ambulatorios de psiquiatria y del 15 al 28 % de los pacientes hospi-
talizados en instituciones psiquiatricas cumplen con los criterios diag-
nosticos de TLP*. Planteando asi la necesidad para el personal médicoy
de salud mental la actualizacién en el manejo y abordaje mas efectivo
para este tipo de pacientes.

Definicidn y caracteristicas clinicas

El trastorno limite de personalidad es definido por el manual estadisti-
co y diagndstico de enfermedades mentales en su quinta edicién (DSM-
5), como un patron generalizado de inestabilidad en varias areas (rela-
ciones interpersonales, autoimagen, estado afectivo) asociado con una
impulsividad marcada, que surge en la adolescencia o en la edad adulta
temprana y puede reconocerse en una variedad de contextos como®:

e Temor intenso al abandono que se intenta evitar frenéticamente,
sea real o imaginario.



¢ Tendencia a tener relaciones interpersonales inestables e intensas,
gue alternan entre extremos de idealizacién y devaluacion.

¢ Alteracién de la identidad, caracterizada por una autoimagen o sen-
tido de uno mismo persistentemente inestable.

¢ Impulsividad en conductas potencialmente autolesivas, como abuso
de sustancias psicoactivas, conducta sexual compulsiva, conduccion
temeraria, atracones.

¢ Comportamiento suicida o autolesiones recurrentes.

¢ Inestabilidad afectiva y marcada reactividad del estado del dnimo,
que dura unas pocas horas, y rara vez unos pocos dias.

¢ Sentimiento constante de vacio.

¢ Dificultad para controlar laira, que a menudo es inapropiada o exce-
siva.

¢ |deacidn paranoide transitoria relacionada con el estrés o sintomas
disociativos.

La psicéloga Marsha Linehan, quien desarrollo la terapia dialéctico
comportamental (Dialectical Behavioral Theraphy, DBT), dirigida espe-
cialmente al tratamiento del TLP reorganiza los criterios para el diag-
nostico del trastorno en cinco areas de desregulacién, y explica cada
area en su relacion a la desregulacién emocional siendo esta el corazén
del TLP.

Areas de Desregulacion

Se caracteriza por inestabilidad afectiva debido a una notable reacti-
vidad del estado de animo e ira inapropiada, con incapacidad, inclu-
so cuando lo intenta seriamente, para cambiar o regular las acciones,
respuestas verbales y no verbales emocionales cuando esto es necesa-
rio®®,

Se incluyen en este apartado la impulsividad en al menos dos areas
potencialmente dafiinas para si mismo y comportamientos, intentos o
amenazas recurrentes de suicidio o comportamientos autolesivos.

Trastorno limite de personalidad
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La funcidn de las conductas impulsivas por lo general es regular las
emociones extremas®®,

Aqui se describen la ideacién paranoide transitoria relacionada con el
estrés y sintomas disociativos.

A diferencia de la terapia cognitivo conductual (TCC) donde las dis-
torsiones cognitivas causan las emociones, para DBT es la emocién la
gue genera el procesamiento cognitivo, lo que puede ocasionar bajo
una emocidn intensa un pensamiento dicotémico; pensamiento en
blanco y negro®®.

Los criterios incluidos son esfuerzos frenéticos para evitar el abandono
real o imaginario y un patrén de relaciones interpersonales inestables e
intensas. En general la desregulacién emocional puede interferir en las
relaciones interpersonales al tornar a la persona altamente vulnerable
haciendo que el control del comportamiento sea mas dificil®.

En este se puede observar la alteracién en la identidad, autoimagen o
sentido de su mismo, asociado a una sensacidn cronica de vacio®.

Es muy complejo tener una autoimagen estable, un dia la persona
puede trabajar perfectamente y al otro dia no puede hacerlo porque
tuvo una pelea con alguien significativo. La capacidad para poder pre-
decir cual sera el comportamiento es muy baja, esto hace que la vida
se vuelva una “montafia rusa infinita”, pues las personas con desregu-
lacién a nivel del self no pueden acceder a la informacién relevante que
las emociones le brindan, lo que dificulta la toma de decisiones y puede
explicar la sensacién constante de vacio®.

Si se puede explicar todos los criterios diagndsticos por su relacién
con la desregulacion, entendemos que la desregulacién emocional se
convierte en el centro del TLP (Figural).



Figura 1. Nucleos sintomaticos del TLP>2*
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*CASIS: Conductas autolesivas sin intencionalidad suicida

Modelo de la Teoria Biosocial

La teoria biosocial propuesta por Linehan propone una transaccion de
dos factores: la vulnerabilidad bioldgica del sistema de regulaciéon emo-
cional y el ambiente invalidante’ (Figura 2).
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Vulnerabilidad Bioldgica

Se conoce como disfuncidn del sistema de regulacién emocional, dado
por factores genéticos, eventos intrauterinos o sucesos traumaticos
tempranos, que modifican la morfologia cerebral®.
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Clinicamente se caracteriza por tres aspectos:

e Una alta sensibilidad a los estimulos
e Una alta reactividad emocional
e Un lento retorno ala calma

Las personas con TLP describen un umbral de respuesta mas bajo a
los estimulos que una persona promedio, seguido de una accidon emo-
cional mas intensa que lleva a desregulacion de procesos comporta-
mentales, fisioldgicos y cognitivos, siendo persistente en el tiempo pro-
longando asi la obtencidn de la calma, y aumentando la vulnerabilidad
para respuestas emocionales posteriores®.

La teoria biosocial afirma que el patrén conductual que caracteriza
a los pacientes con TLP, es necesario un factor mas que el biolégico, al
que se suma el déficit en la modulacidén de las emociones, dado por un
ambiente invalidante.

Ambiente Invalidante

Un elemento importante para la génesis de la desregulacion emocional
es que la persona crezca en un ambiente invalidante definido como un
contexto en el que recurrentemente responde de manera inapropia-
da a las experiencias internas, en el cual se trivializa o minimiza a las
emociones y pensamientos, en algunas ocasiones refuerza la escalada
emocional y la ensefianza de habilidades de regulaciéon emocional es
inadecuada, generando aprendizajes disfuncionales®.

El ambiente invalidante ensefia formas extremas de regulaciéon
emocional, en las que las personas con TLP pueden estar entre la diso-
ciacién y supresién de controlar la experiencia interna o las conductas
impulsivas como medio de regulacion.

Neurobiologia

El modelo neurobioldgico, propone que el TLP es producto de interac-
ciones genéticas e influencias ambientales que afectan el desarrollo
del cerebro.



Alteraciones en los sistemas neurotransmisores serotoninérgico,
dopaminérgico y noradrenérgico, glutamatérgico y del receptor N-me-
til-D-aspartato (NMDA) juegan un rol central al modular la actividad
de diversas areas del sistema limbico (hipocampo, amigdala, corteza
cingulada anterior) y corteza pre-frontal, que darian cuenta de diver-
sos fendmenos propios del TPL, como alteraciones cognitivas (déficit
de memoria, atencidn, cognicién social), perceptuales, desregulacion
emocional y de los impulsos®?.

La inestabilidad afectiva en el TLP se ha asociado con una reduccion
de la regulacién de la actividad de la corteza prefrontal (corteza orbi-
tofrontal, corteza cingulada anterior) y alteraciones en la actividad de
habituacion de la amigdala y la insula, se manifiestan clinicamente con
niveles mas altos de ansiedad, labilidad afectiva y agresividad®'..

Estudios actuales sugieren que el metabolismo de glucocorticoides
periféricos estd notablemente alterado en pacientes con TLP, lo que
conduce a una hiperactivacién del eje hipotadlamo-hipofisiario-adrenal.
Ademas, se propone que algunos déficits interpersonales en esta po-
blacidn podrian relacionarse con una desregulacion de neuropéptidos
gue incluyen opioides enddgenos, oxitocina y vasopresinal®.

El sistema opidceo enddgeno, estd implicado en la regulacidon de
las respuestas emocionales y de estrés, la disfuncion de este sistema
se ha asociado con alteraciones en el comportamiento y en el sistema
de apego.

En la actualidad cada vez hay mas evidencia que respalda que en el
TLP hay bajos niveles basales de opioides y una supersensibilidad com-
pensatoria de los receptores opioides u, manifestdndose clinicamente
con disforia crénica, la falta de sensacidn de bienestar y la sensacion
de vacio crénico?!. Las conductas autolesivas recurrentes pueden ser
explicadas bajo este modelo de deficiencia de opioides, al aumentar
sus niveles después de estos comportamientos.

Se han encontrado niveles bajos de B-endorfina y meta encefalina
en el liquido cefalorraquideo de personas con trastorno de personali-
dad del cluster B y antecedentes de autolesiones®. Por otro lado, se ha
demostrado que la naltrexona, un antagonista de los opioides, reduce
estas conductas?®?.

Trastorno limite de personalidad
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Se ha demostrado una desregulacidon de la oxitocina en el TLP y pue-
de explicar la desregulacién interpersonal, clinicamente se manifiestan
con la mala lectura de las sefales sociales, dificultades en el estableci-
miento de la confianza, y capacidad de apego, produciendo ademas un
sesgo en el reconocimiento de expresiones faciales hacia la identifica-
cién de emociones negativas!*!4,

Epidemiologia

El TLP afecta del 1 al 3% de la poblacién general de adolescentes y
adultos?®, representa el 9% de todas las visitas a urgencias, el 50 %
de los pacientes con intentos de suicidio en las salas de urgencias y el
20 %-25 % de los pacientes psiquiatricos hospitalizados?.

Casi tres cuartas partes de esta poblacion realizaran un promedio
de tres intentos de suicidio a lo largo de su vida, y uno de cada 10 a 20
pacientes morira por suicidio®’.

La prevalencia del TLP es mas comun en mujeres, con la proporcién
de género femenino: masculino de 3:1%.

Aunque el trastorno limite de la personalidad suele diagnosticarse
en la edad adulta, su evolucién comienza temprano. Estilos de crianza
implacables pueden dar como resultado la emocionalidad negativa y la
impulsividad, que a su vez potencian el riesgo de un diagnéstico pos-
terior del trastorno en presencia de exposicién a otras adversidades
sociales.

Estudios prospectivos rastrean fluctuaciones en los sintomas del
TLP, describiendo que comienzan en la nifiez, alcanzan su punto maxi-
mo en la adolescencia y disminuyen normativamente en la edad adulta
temprana; jévenes con niveles mas altos de sintomas tienen un mayor
riesgo de mantener el diagndstico y desarrollar otros trastornos psi-
quiatricos en la edad adulta®®?®,

La identificacidn temprana de quienes estan en riesgo puede modifi-
car e incluso frenar esta trayectoria. Sin embargo, en la practica domina



el mito generalizado de que el trastorno no puede diagnosticarse entre
los menores de 18 afios, pero gracias a la evidencia actual se verifica la
validez del diagndstico en la adolescencia®.

Colombia presenta las prevalencias mas altas de trastornos de per-
sonalidad en comparacién con 16 paises. En el afio 2015, se realizé en
Colombia la Encuesta Nacional de Salud Mental donde se entrevistaron
10.870 personas; en relacion con los rasgos limites de personalidad el
4,6 % de la poblacién colombiana mayor o igual a 18 afios tienen 6 o
mas rasgos?..

Comorbilidad

El TLP puede coexistir con otros trastornos, tales como trastornos afec-
tivos, trastorno por consumo de sustancias (TUS), trastornos de con-
ducta alimentaria (TCA), Trastorno de estrés postraumadtico (TEPT), e
incluso otros trastornos de la personalidad®.

Es muy frecuente que se encuentre comdrbido con trastorno depre-
sivo, lo que aumenta el riesgo de suicido.

También es relevante en especial en adolescentes la comorbilidad
con trastorno por déficit de atencién e hiperactividad (TDAH) y trastor-
nos externalizantes de la conducta.

En términos clinicos, las comorbilidades complican el manejo del
TLP. Aumentan el riesgo de suicidio y, en general, acentlan la carga de
enfermedad?®.

Tratamiento Farmacolodgico

Una variedad de estudios aleatorizados controlados ha demostrado
que el TLP es un trastorno tratable en la mayoria de los casos, en espe-
cial por medios psicoterapéuticos, cuando se menciona el tratamiento
farmacoldgico no hay un consenso?®.

Trastorno limite de personalidad
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En la dltima revision de Cochrane de 2022 acerca de intervencio-
nes farmacoldgicas para personas con TLP, reportan 46 estudios en los
gue participaron 2769 personas con TLP. El estudio mds pequefo tuvo
13 participantes y el mas grande 451 participantes. Hubo cuatro estu-
dios con mas de 100 participantes. Excepto un estudio que incluyé sélo
hombres, todos los estudios incluyeron mujeres. La edad promedio de
los participantes oscild entre 16 y 39 afios. La mayoria de los estudios
se realizaron en ambitos ambulatorios (31 estudios) en Europa (20 es-
tudios) y duraron entre cuatro y 52 semanas. Los estudios analizaron
los efectos de 27 medicamentos diferentes, en su mayoria antipsicé-
ticos, antidepresivos y estabilizadores del animo que, en comparacion
con placebo, los medicamentos parecen lograr poca diferencia en la
gravedad del TLP, las CASIS, los resultados relacionados con el suicidio y
el funcionamiento psicosocial®.

Sin embargo, se encuentra que desde finales del siglo XX la farma-
coterapia junto con la psicoterapia puede producir una mejora clinica-
mente significativa en el estado de dnimo y los sintomas conductuales
de los pacientes con TLP, pues son pacientes heterogéneos con usual
comorbilidad.

Diferentes psicofdrmacos pueden actuar positivamente sobre dife-
rentes tipos de sintomas del TLP, descritos a continuacién:

Antipsicoticos
Son Utiles para ayudar a estabilizar el &nimo y otros sintomas del TLP.

¢ Olanzapina:

Antagoniza los receptores de dopamina D,, serotonina 5HT,,, oca-
siona efecto sedante por el antagonismo de receptores muscarini-
cos M, histaminicos H,, adrenérgicos a, y se describen propiedades
antidepresivas por su efecto sobre los receptores SHT, , 5SHT y a..
La evidencia es sdlida al respaldar que la olanzapina mejora varios
nucleos sintomaticos en del TLP, un estudio aleatorizado controla-
do con placebo describe que en dosis de 2.5 a 5 mg, es util para
el tratamiento de la ira intensa, inestabilidad afectiva, sentimientos
crénicos de vacio, impulsividad, temor al abandono e inefectividad
interpersonal®. Dosis de 5a 10 mg



Se correlaciondé con mejoria en ideacién paranoide, disociacién, irri-
tabilidad y conductas suicidas. Otros estudios han demostrado que
la combinacién de fluoxetina con olanzapina tiene mayor efecto so-
bre sintomas depresivos, y ansiosos?2.

Quetiapina:

Antagoniza los receptores de dopamina D,, serotonina 5HT,,. Ha de-
mostrado ser efectiva para el tratamiento de la ira intensa, inestabi-
lidad afectiva, temor al abandono, sintomas cognitivos y mejoria del
funcionamiento social y laboral, en dosis de 150 a 300 mg, pero no
ha demostrado ser util en el manejo de la impulsividad, al parecer se
requieren dosis mas altas para controlar este sintoma?’.

Haloperidol:

El tratamiento con haloperidol en una dosis diaria de 4 mg demostré
ser eficaz en pacientes con TLP para diferentes sintomas, incluyendo
depresidn, ira, hostilidad, impulsividad y, en particular, para la idea-
cién paranoide??.

Clozapina:

Es un antagonista de los receptores de serotonina 5HT,, y de dopa-
mina D, con un perfil de afinidad complejo ya que puede unirse a
varios receptores, incluidos H,, o, M, 5HT_, 5HT, , S5HT y 5HT..

La clozapina se ha utilizado sdélo para el tratamiento de casos graves
de TLP por sus potenciales efectos adversos, se ha asociado dosis
de 25 a 100 mg, con mejoria en los trastornos del pensamiento, al-
teraciones de la sensopercepcion, sintomas disociativos y creencias
extrafias en pacientes con TLP grave®.

Aripiprazol:

Es un agonista parcial del receptor de dopamina D2. En pacientes
con TLP, el aripiprazol demostrd ser eficaz en el tratamiento de sin-
tomas obsesivo-compulsivos, inseguridad en las relaciones sociales,
depresion, ansiedad, agresividad/hostilidad, sintomas fdbicos, pen-
samiento paranoide y otros sintomas psicéticos?. En el tratamiento
a largo plazo, mejord los sintomas depresivos y ansiosos, reducien-
do la cantidad de ira en los pacientes con TLP.

Trastorno limite de personalidad
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La combinacién de sertralina y aripiprazol mejord la impresion clini-
ca global y demostré ser eficaz en el tratamiento de la impulsividad,
la disociacidn y la ideacidn paranoide.

Paliperidona:

Antagonista de los receptores de dopamina D, y serotonina SHT2A,
tiene afinidades con los receptores H , a, y a..

Diferentes estudios demostraron su eficacia en el tratamiento de
sintomas psicéticos e impulsividad en el TLP. Con dosis de 3 a 6 mg/
dia o presentacion de depdsito 50 a 150 mg condujeron a una me-
jora en el funcionamiento general, la impulsividad, la ira, la ideacion
paranoide y los sintomas disociativos®.

Risperidona:

Algunos estudios demostraron que el tratamiento con dosis mode-
radas de risperidona (3 mg/dia) es eficaz para el manejo de la agre-
sividad, pero se resalta la necesidad de realizar mds estudios para
explorar la eficacia de la risperidona en el tratamiento del TLP%.

Ziprasidona:

Antagonista de los receptores de serotonina 5HT,,, 5HT , y dopa-
mina D,. Este en una dosis diaria de 80 mg para el tratamiento de
pacientes con TLP demostré ser eficaz en el control de laira, la idea-
cion paranoica, la impulsividad y la inestabilidad emocional, pero no
para la ansiedad y los sintomas depresivos. Se podria considerar el
uso de ziprasidona (rango de dosis diaria de 40 a 160 mg) para el tra-
tamiento de TLP, considerando las mejoras reportadas en el riesgo
de suicidio y autolesidn, hostilidad y agresion, control de impulsos?.

Antidepresivos

Fluoxetina:

Ha demostrado ser eficaz en dosis de 5 a 40 mg/dia para la sensibili-
dad al rechazo, la ira, el estado de animo deprimido, la inestabilidad
del estado de animo, la irritabilidad, la ansiedad, los sintomas ob-
sesivo-compulsivos y la impulsividad (incluido el uso de sustancias
psicoactivas)?.



Fluvoxamina:

La eficacia antidepresiva general de la fluvoxamina administrada en
una dosis diaria de 100 a 300 mg se ha demostrado en el tratamien-
to de las fluctuaciones del estado del dnimo en el TLP*,

Venlafaxina:

Es un antidepresivo dual ha demostrado eficacia en el tratamiento
de diversos aspectos del TLP, se ha descrito mejoria en sintomas so-
maticos y conducta autolesiva, con dosis de 150 mg al dia?.

Estabilizadores del animo

Acido valproico:

Este farmaco actua bloqueando los canales de sodio dependientes
de voltaje y aumenta los niveles cerebrales de acido gamma-amin-
obutirico (GABA), varios estudios han centrado su uso en pacientes
con TLP.

Se ha demostrado una reduccidn significativa en sintomas generales
en especial en la irritabilidad, impulsividad, agresividad y sensibili-
dad interpersonal??,

Sin embargo, el tratamiento con acido valproico ademas de DBT no
ha demostrado ser mas eficaz que DBT sola, lo que enfatiza la impor-
tancia de las intervenciones psicoldgicas en el TLP3!,

Lamotrigina:

Es un antiepiléptico bloqueador de los canales de sodio. Se han rea-
lizado algunos estudios controlados y aleatorizados en mujeres con
TLP en donde se ha demostrado mejoria significativa de irritabilidad,
ademas de la inestabilidad afectiva y la impulsividad?*32,

Topiramato:

El topiramato actla bloqueando los canales de sodio voltaje depen-
dientes; esto conduce a una inhibicion de la liberacién de glutamato
y a un aumento de la neurotransmision GABA. Ademas, el topira-
mato actia como inhibidor de la anhidrasa carbdnica. El topiramato
parecid ser un agente eficaz principalmente en el tratamiento de la
ira en el TLP. Varios pequeios estudios han demostrado una mejora
significativa en los sintomas de somatizacion, sensibilidad interper-
sonal, ansiedad, hostilidad, ansiedad fobica y gravedad global de los
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sintomas. Se necesitan estudios a gran escala para llegar a una con-
clusion firme?.

Gabapentina:

Se une a los canales de calcio sensibles al voltaje, cerrandolos y dis-
minuyendo la actividad neuronal excesiva y la liberacidon de neuro-
transmisores. Un ensayo multicéntrico abierto de 6 meses demostré
la seguridad y eficacia de la gabapentina en los sintomas del TLP
en una dosis diaria de 1200 a 3200 mg; demostrd ser eficaz en el
tratamiento de la ansiedad, la inestabilidad afectiva y los sintomas
depresivos en pacientes con TLP, aunque a menudo se combinaba
con otros tratamientos concomitantes (47 % ansioliticos; 27 % an-
tidepresivos; 13 % antipsicdticos) por lo que se necesitan mas estu-
dios para dar una recomendacion®.

Otros Medicamentos

Memantina:

Este es un bloqueador del canal del receptor NMDA que puede re-
gular la hiperactividad del glutamato. Su uso no aprobado en el tra-
tamiento del TLP estd respaldado por la hipdtesis de desregulacion
del glutamato y excitotoxicidad de los sintomas centrales del TLP;
solo un Estudio aleatorizado doble ciego controlado con placebo de-
mostrd que una dosis de 20 mg de memantina por dia anadida a
otro tratamiento farmacoldgico habitual fue bien tolerada y mejoré
los sintomas del TLP, pero no hay suficientes datos para su recomen-
dacion como tratamiento??.

Naltrexona:

Pocos estudios respaldan el uso de naltrexona en el tratamiento de
pacientes con TLP, se ha descrito una hipdtesis que reduce los sinto-
mas disociativos y las conductas autolesivas, pero falta mas investi-
gacion para evaluar el real efecto?.

Clonidina:

Un estudio en mujeres con TLP mostrd que la clonidina en una do-
sis de 75-150 mcg mejord los sintomas autolesivos, reduciendo la
tensidn interna, los sintomas disociativos, e ideas suicidas; pero es
necesario realizar mas estudios controlados con placebo con pobla-
ciones mas grandes.



Tratamiento Psicoterapéutico

En la actualidad la evidencia demuestra que la psicoterapia mas efectiva
para el manejo del TLP es la terapia dialéctico comportamental (DBT, en
inglés Dialectical Behavioral Therapy), es derivada de la terapia cognitivo
conductual (TCC) centrada en la ensefianza de habilidades psicosociales,
en la cual se incorporan a los planteamientos conductuales y cognitivos
clasicos, conceptos de atencidn plena, validacidn y aceptacion®.

La DBT surgié a finales de la década del 70 creada por Marsha Li-
nehan, desarrollando un modelo de intervencién que incorpora herra-
mientas del budismo zen, mindfulness, validacién y aceptacién, que
preceden al cambio de comportamientos problematicos que llevan al
sufrimiento crénico de los pacientes con TLP®. Esta terapia actua sobre
los nucleos sintomaticos habitualmente descritos en estos pacientes
y su objetivo principal es ayudar al paciente a realizar conductas fun-
cionales y adaptadas, incluso cuando esta experimentando emociones
muy intensas’.

Dialéctica

La dialéctica es uno de los principales aspectos de la DBT, siendo el
factor diferenciador con otras terapias cognitivo-conductuales y se sin-
tetiza en los siguientes principios:

¢ Principio de interrelaciéon y totalidad:
La realidad estd formada por partes que se interrelacionan y que
funcionan como un todo, es por esto que la conducta de un paciente
no puede entenderse de forma individual, sino como parte de un
ambiente complejo.

¢ Principio de polaridad:
La realidad es un conjunto de fuerzas que se oponen entre si, el pa-
ciente con TLP estd atrapado entre polaridades, el terapeuta ayuda
a lograr una sintesis.

¢ Principio de cambio continuo:
El paciente y el ambiente tienen una transaccidn continua, la finali-
dad de la terapia es ayudar al paciente a que se sienta cdmodo con
el cambio®.

Trastorno limite de personalidad
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Funciones de la DBT

¢ Aumentar las habilidades que permiten manejar conflictos interper-
sonales, regular emociones, tolerar el malestar.

¢ Generalizar habilidades, de forma que puedan aplicarse en el dia a dia.

¢ Aumentar la motivacion y disminuir conductas disfuncionales.

¢ Aumentar y mantener habilidades y motivacién del terapeuta, lo
gue facilita la adherencia del paciente a la terapia.

e Estructurar un ambiente que refuerce conductas adaptativas®.

Estructura de la DBT

Es una terapia altamente estructurada con 5 etapas, cuyo objetivo prin-
cipal es que el paciente incorpore habilidades que le permitan regular
sus emociones y su conducta, para lograr esto se usan varios compo-
nentes: terapia individual; en la que se trabajan crisis y se asegurar la
generalizaciéon de habilidades, terapia grupal; en la cual se realiza un
entrenamiento en habilidades, consulta telefénica y reuniones de equi-
po de consultoria; en la cual se da soporte y guia al terapeuta.

¢ Pretratamiento: Se realiza formulacidn del caso, explorando los nu-
cleos sintomaticos, niveles de desregulacion, teoria biosocial. Se es-
tablecen los objetivos y método de tratamiento, y se compromete al
paciente.

e Etapa 1: Se realiza mediante terapia individual y grupo de entre-
namiento en habilidades, y busca disminuir conductas que atentan
contra la vida, la terapia y la calidad de vida, ademas de incorporar
habilidades mindfulness, tolerancia al malestar, regulacién emocio-
nal y efectividad interpersonal.

¢ Etapa 2: Manejo del trauma, busca disminuir conductas relaciona-
das con estrés postraumatico.

e Etapa 3: A través de terapia individual busca incrementar el auto-
rrespeto y lograr objetivos personales.

¢ Etapa 4: Su objetivo es resolver el sentimiento de incompletitud o
vacio.



Reducir conductas que atentan contra la vida del paciente.

Reducir conductas que interfieren con el tratamiento.

Reducir conductas que interfieren seriamente con la calidad de vida
del paciente.

Incrementar estrategias de afrontamiento destinadas al regulacién
emocional.

Suelen ser condiciones individuales del paciente que interfieren con
el progreso de la terapia.

Vulnerabilidad emocional

Auto invalidacion

Crisis implacables

Duelo Inhibido

Competencia aparente

Pasividad activa

Psicoterapia individual: Su funcién es articular los demds compo-
nentes del tratamiento, busca motivar al paciente para equilibrar la
aceptacion de las emociones y conductas y esforzarse por lograr su
cambio.

Entrenamiento en habilidades: Es llevado a cabo en una sesién gru-
pal, dirigida por dos terapeutas, se trata de cuatro modulos de ha-
bilidades dirigidas al manejo de diferentes grupos sintomaticos del
TLP (Tablal).

Consulta telefénica: En esta el terapeuta atiende situaciones de cri-
sis y promueve el uso de habilidades que se pueden aplicar dada la
situacién.

Fomenta Adherencia y permanencia en la terapia.

Trastorno limite de personalidad
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Tabla 1. Entrenamiento en habilidades

Modulo Sintomas

Conciencia plena Trastorno de identidad, sentido de si mismo y
sensacion de vacio

Efectividad interpersonal Relaciones personales inestables

Regulaciéon emocional Inestabilidad emocional y problemas con el manejo
delaira
Tolerancia al malestar Impulsividad y CASIS

¢ Consultoria de equipo: Reuniones semanales del equipo de tera-
peutas cuyo objetivo es cuidarlos e implementar estrategias DBT a si
mismos para optimizar su trabajo.
En la dUltima década se han publicado diferentes estudios en donde
los pacientes que realizaban DBT por un aino mostraron una reduc-
cion significativa en la frecuencia y severidad de conductas autolesi-
vas, disminucién de la ira, mayor adaptacién social y en general una
mejoria clinica global, se describian también mejoria en sintomas
depresivos, desesperanza, ideacion suicida, lo que llevaba a aumen-
to de razones para vivir343,

Conclusiones

El trastorno limite de personalidad sigue siendo una condiciéon que
desafia y reta al personal de salud mental y el personal clinico en ge-
neral, ocasionando controversias actuales tanto en su diagndstico,
abordaje y tratamiento. A pesar de que se han demostrado compo-
nentes neurobiolégicos y anatémicos, aun no hay una clara evidencia
de que el tratamiento farmacolégico sea la piedra angular para la me-
joria de sus sintomas, pero afortunadamente la evidencia cientifica
cada vez mas demuestra que el tratamiento de eleccién es la terapia
dialéctica comportamental, facilitando asi reduccién del sufrimiento
de los pacientes y permitiendo construir el camino hacia una vida que
merezca la pena vivir.
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Burnout y depresion

éise relacionan

Maria Victoria Ocampo Saldarriaga*

RESUMEN

El trabajo constituye un aspecto de suma importancia en la vida de los
seres humanos, las afecciones producidas con relacién al mismo deben
conocerse e intervenirse a la mayor brevedad pues de no hacerlo no
solo la vida laboral si no también multiples aspectos de la vida de un
trabajador pueden resultar comprometidos. El burnout ha sido concep-
tualizado como una entidad relacionada con la actividad laboral cuyo
criterio diagnostico central se relaciona con agotamiento extremo de
donde deriva su nombre, de prevalencia variable segln la poblacion
estudiada, y para el cual se han descrito factores de riesgo y algunas
teorias explicativas. Actualmente existe una discusién en torno a su
verdadera existencia, a la descripcidn de sus criterios diagndsticos y a
la confusidn que se presenta con la depresidn, entidad clinica descrita
desde la antigliedad, con sintomas, etiologia, clasificacion y formas de
tratamiento claramente definidas. Para algunos autores el burnout no
existe, para otros es una forma de depresion que ha sido definida con
términos imprecisos, otros conceptudan que son dos entidades que se
sobreponen, para algunos mas el burnout en sus formas graves consti-
tuye una depresion. Hasta el momento, aunque la relacion entre las dos
entidades es evidente, la discusidon no estd resuelta, requiriéndose mas
estudios sobre este topico.
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Burnout, depresidn, interrelacién, diagnostico diferencial
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Introduccion

La salud mental ocupa un lugar preponderante en la vida del hombre,
uno de los temas de esta drea, ampliamente discutidos en la sociedad
en los Ultimos anos, es el Burnout o sindrome de agotamiento. Ha sido
descrito en variedad de profesiones como las de la salud, trabajo social,
sector financiero, maestros, controladores aéreos. Su nacimiento se dio
como explicacién a factores relacionados con situaciones de estrés en
el trabajo que no se resuelven de una manera satisfactoria, conside-
rdndose una entidad progresiva relacionada con factores del ambiente
laboral pero también con aspectos del propio del individuo como su
personalidad, estrategias de afrontamiento entre otros.

Poco a poco ha ido ganando espacio en el ambito de la salud ocu-
pacional, donde se hacen esfuerzos y se invierten recursos para su pre-
venciéon y tratamiento, pues tiene importantes consecuencias a nivel
laboral tales como: ausentismo, bajo rendimiento, abandono del tra-
bajo y pensiones; a nivel personal esta relacionado con insomnio, al-
teraciones de los sistemas cardiovascular y endocrino, envejecimiento
acelerado; a nivel social por el cese de la productividad del individuo,
y el incremento de los costos para las empresas y para el sector salud.

En las clasificaciones medicas actuales no aparece propiamente
como una entidad clinica pues se cuestiona su existencia y su diferen-
ciacion con otras entidades como la depresion.

En el presente capitulo me propongo inicialmente exponer al lector
los aspectos principales relacionados con el sindrome de agotamiento y
posteriormente discutir los puntos de controversia actual y su relacién
con la depresién

Aspectos historicos

The BURN-OUT CASE, novela escrita en 1960 por Henry Graham Gre-
ene, periodista y novelista britanico, representa la primera aparicion
de esta palabra en la literatura. Describe la historia de un prestigioso



arquitecto que siente una profunda decepcién ante su profesién, su
fama, su familia, por lo que abandona todo e inicia un viaje buscando
alivio a su situacion. En su travesia, un médico a quien conoce le hace
el diagndstico de agotamiento (burnout) *

En 1971 un grupo de controladores aéreos norteamericanos descri-
be un cuadro de agotamiento secundario a cambios en sus condicio-
nes laborales como turnos extensos, entrenamiento deficiente, fatiga,
trabajo en condiciones inseguras coincidiendo con incremento de acci-
dentes aéreos por error humano. Ante este panorama La Administra-
cion Federal de Aviacidn encargé a la Universidad de Boston un estudio
sobre este grupo de trabajadores. Después de tres anos el estudio re-
laciond los sintomas descritos con la aparicidn de hipertension y otras
condiciones psiquiatricas.?

En la literatura médica el termino burnout se atribuye al psiquiatra
germano- estadounidense Herbert Freudenberger quien en 1974 mien-
tras trabajaba en una clinica para farmacodependientes de Nueva York
observé que algunos de sus compafieros después de un tiempo de des-
empefiar su labor, empezaban a presentar perdida de energia hasta lle-
gar al agotamiento, desmotivacién por el trabajo, agresividad hacia los
pacientes, sintomas ansiosos y depresivos. Explicé el sindrome con un
desgaste laboral ante las demandas excesivas de energia, y recursos.?

En 1982, los psicélogos Cristina Maslach de la Universidad de Ber-
keley (California) y Michael Leiter de la Universidad de Acadia (Nueva
Escocia, Canadd) crearon el instrumento para medir este trastorno el
Maslach Burnout Inventory (MBI) por sus siglas en inglés.

Inicialmente el sindrome se asocid con trabajos que se encargaban
del cuidado de otras personas, pero posteriormente el termino se am-
plid extendiéndose a cualquier tipo de actividad laboral.?

En el afio 2000 la Organizacion Mundial de la salud (OMS) considerd
este sindrome como un factor de riesgo laboral que afecta la salud fisi-
ca y mental del individuo y deteriora su calidad de vida.?

Burnout y depresion ése relacionan?
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Conceptualizacion del burnout

En enero de 2022, el manual Internacional de clasificacion de Enfer-
medades en su versidon once (CIE — 11) incluyd este diagndstico en el
capitulo: Factores que influencian el estado de salud. Lo considera un
fendmeno de caracteristicas ocupacionales, el cual solo debe ser apli-
cado Unicamente al contexto laboral.* Alli se denomina: Sindrome de
desgaste ocupacional (cédigo QD 85) y es definido como: “un sindro-
me relacionado con estrés laboral cronico que no ha sido exitosamente
manejado y que tiene tres caracteristicas centrales a saber:

¢ Sentirse sin energia o exhausto

¢ Sentirse distanciado mentalmente del trabajo, sentimientos negati-
vos o cinismo ante la actividad laboral

e Reduccion de la eficacia profesional ®

A continuacion, se describen los tres constructos de las definiciones
tradicionales

¢ Agotamiento emocional: el individuo manifiesta sentirse exhausto
por los esfuerzos psicolégicos realizados con ocasién del trabajo.
Puede expresarse como cansancio, debilidad, fatiga hay dificultad
para adaptarse al ambiente laboral.

¢ Cinismo o despersonalizacidn se refiere al componente interperso-
nal del sindrome, hay indiferencia y desapego hacia el trabajo, se
pierde el idealismo, hay evitacion e irritabilidad hace los usuarios.

¢ Sensacion de ineficacia profesional, dudas acerca de las propias ca-
pacidades, lleva a disminucién de la productividad y disminucidn de
estrategias de afrontamiento.®

Desde su descripcion inicial el interés por el tema ha ido en aumen-
to exponencial reflejandose en el gran nimero de publicaciones que
aumentan afio tras afo, estas se han focalizado en investigar causas,
prevalencia, estrategias de intervencion, pero los estudios sobre sin-
tomas psicoldgicos y fisicos, asi como la busqueda de biomarcadores
ha sido escasa. Para algunos autores los criterios diagndsticos no estan
claramente definidos y eso dificulta las comparaciones entre estudios.
El MBI, cuestionario utilizado en muchos estudios fue disefiado para
medir altos o bajos niveles de estrés en relacién con el trabajo no para



diagnosticar el problema, han aparecido otros cuestionarios que enfa-
tizan en factores fisicos y emocionales, persistiendo la vaguedad en el
término vy la falta de ampliar la influencia de los factores psicolégicos
y sociales en esta entidad. En la actualidad solo Paises bajos y Suecia
consideran el Burnout como una entidad médica, en el resto del mundo
prevalece como un diagndstico puesto en duda.’

Prevalencia

La frecuencia del burnout ha sido medida en varias profesiones, espe-
cialmente en areas de la salud, sin embargo, la variabilidad de los estu-
dios dificulta la precision de esta medida.

Un metaanalisis realizado en 2022 en 22.000 médicos generales de
29 paises reportd una prevalencia entre 6 y 33 %.8 En el mismo afio,
otro estudio similar realizado en trabajadores suizos arrojé una pre-
valencia de burnout grave del 4 %, siendo los trabajadores de la salud
los mas afectados.® Ramirez-Elvira y col estudiaron este sindrome en
personal de enfermeria laborando en Unidades de Cuidado Intensivo,
encontrando niveles de agotamiento emocional de 31 % factor que se
correlaciond con depresion y caracteristicas de personalidad; desperso-
nalizacion 18 %, y sensacidn de baja eficiencia laboral en 46 %. Factores
sociodemograficos como tener poca experiencia laboral, ser mas joven
y soltero, asi como sobrecarga laboral y extensas jornadas influyeron en
la aparicion de esta entidad.®

En Colombia el decreto 1477 de 2014 considera el sindrome de
agotamiento profesional como una enfermedad laboral que seguln el
CIE -10 puede ser codificado como Z 73.0 perteneciente al apartado:
Factores que influencian las condiciones de salud y el contacto con los
servicios de salud, en la practica se recurre poco a esta codificacion.!
Colombia es el pais con peor balance vida- trabajo segin informe emiti-
do en el afio 2022 por la Organizacidn para la Cooperacién y Desarrollo
Econdmicos (OCDE) después de analizar esta relacién en 41 paises.*?

Malagoén-Rojas en 2021 reportd prevalencias de 8.3 % en una mues-
tra de 227 médicos generales y psiquiatras y de 6.97 % en 5647 estu-
diantes de odontologia colombianos.* Un estudio realizado en una
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muestra de 119 neurdlogos colombiano por Mufioz-Cerén y cols en-
contré que en 49.9 % de los encuestados existian al menos 2 criterios
positivos para burnout, se encontraron como factores de riesgo sexo fe-
menino, mayor numero de horas laboradas por semana. La realizacidn
de actividades recreativas fue el factor protector.'*

Factores de riesgo

Se dividen en dos grades grupos: organizacionales e individuales.

¢ Factores Organizacionales
Los cuales incluyen tanto las caracteristicas de la tarea que se reali-
za, como las relaciones en el ambito laboral con jefes, companeros y
clientes a saber:

Sobrecarga laboral y dificultad para conciliar el trabajo con la vida
personal (horarios, turnos nocturnos, cambios inesperados, pro-
longacién de la jornada laboral)

Sobrecarga emocional: se refiere a la necesidad de inhibir o dis-
frazar las propias emociones porque el trabajo o empresa asi lo
exigen.

Carencia de autonomia en la ejecucién de la tarea.

Ambigliedad del rol, el trabajador no tiene claridad sobre lo que
se espera de él.

Percepcion de carencia de apoyo por compafieros y jefes.
Inadecuada supervision ya sea: excesiva, centrada en lo negativo
o ausente.®

¢ Factores individuales
Son factores que pertenecen al individuo, pero influencian la mane-
ra como procesa el estrés laboral.

Personalidad: Determina la manera como se enfrenta el mundo
y las relaciones interpersonales. Para algunos autores la investi-
gacion del Burnout se ha centrado mas en los aspectos labora-
les descuidando los personales. Bianchi y col estudiaron en 1137
profesores y administradores de colegios franceses, la relacion
entre: burnout, depresion y personalidad limite, encontrando



mayor posibilidad de burnout a mayor puntuacién en escalas de
medicion de este tipo de personalidad, y una asociacién signifi-
cativa de las variables de impulsividad y sensacién de inseguridad
afectiva, propias de este trastorno con el desarrollo del sindro-
me.'® Patrones de comportamiento caracterizados por la compe-
titividad, agresividad, impaciencia, se asocian con gran desgaste
emocional y despersonalizacion.®

- Locus de control externo entendido como la percepcién de que
los eventos que ocurren en la vida de la persona no dependen de
su control, se relaciona positivamente con el sindrome por ago-
tamiento.®

- Edad: algunos estudios la muestran como factor protector, pero
otros consideran que a mayor edad mayor despersonalizacion,
sin embargo, a mayor edad se mantiene el sentido de logro pro-
fesional %

- Sexo: En mujeres son mas frecuentes el agotamiento emocional
y baja sensacion de logro profesional. En hombres la desperso-
nalizacion.

- Estrategias de afrontamiento: se refiere a las estrategias cogniti-
vas y comportamentales desplegadas por la persona para enfren-
tar situaciones estresantes. Pueden centrarse en el problema, en
la emocidn o en la evitacidn. Las centradas en el problema son
protectoras para Burnout. por el contrario, las centradas en la
emocidn y evitacion lo favorecen.®

Manifestaciones clinicas

El burnout se considera una entidad progresiva en la que el individuo va
perdiendo el entusiasmo y vinculacién con su actividad laboral llegando
hasta la indiferencia por la misma. La manifestacion de este sindrome
no es uniforme y se han definido tres tipos a saber:

¢ Frenético: el trabajo es intenso y el individuo se involucra de una
manera completa en el mismo hasta llegar a estar exhausto. Se cen-
tra en resolver los problemas que se le presentan y en el logro de ob-
jetivos, debido a esto aumenta el nimero de horas trabajadas, hay
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deterioro de la vida personal y familiar. Inicialmente un alto grado
de motivacién por el trabajo, pero el individuo no logra reconocer
sus limitaciones.®’

¢ Monétono (underchallenge) Trabajos mecdnicos y repetitivos, no
motivan al trabajador, este no obtiene satisfaccién de su trabajo ni
hay desarrollo personal. El trabajo es realizado de una forma superfi-
cial y sin involucrarse y existe el deseo permanente de abandonarlo.

¢ Cansado, agotado (worn-out) El individuo siente que el esfuerzo
para realizar su labor no se reconoce, que carece de control sobre
los resultados y su estilo de afrontamiento es pasivo, tipo negligen-
cia ante las dificultades.*®

Teorias sobre burnout

A continuacidn, se enuncian las diferentes teorias que han tratado de
explicar este fendmeno y las cuales se consideran complementarias:

¢ Teoria de la cognicidn social: la cual se apoya en factores propios
del individuo como bajo autoconcepto y baja autoeficacia lo que lo
lleva sentir que no logra los objetivos y esto en el tiempo conduce a
agotamiento emocional y despersonalizacion.

¢ Teoria del intercambio social: El trabajador percibe iniquidad en-
tre sus esfuerzos en la realizacién del trabajo y lo que obtiene del
mismo. Hay gran demanda emocional sobre el trabajador producida
por clientes o usuarios llevandolo a agotamiento emocional, desper-
sonalizacion y sensacién de ineficacia

¢ Teoria de las demandas y los recursos: No hay un adecuado balance
entre las demandas que impone el trabajo ya sean fisicas o mentales
con los recursos que las puedan resolver. Este exceso de demandas
en forma crdnica lleva al agotamiento y luego a despersonalizacidn.

¢ Teoria organizacional y teoria estructural: sostienen que el sindro-
me se inicia con sobrecarga laboral y desorganizacion a este nivel,
pero también guarda relacidn con las estrategias que el individuo
utiliza para enfrentar las situaciones estresantes

¢ Teoria del contagio: postula que las expresiones emocionales y sen-
timientos de tristeza, abatimiento y fatiga son captadas por otros
compafieros de trabajo y se produce una especie de contagio, por lo
gue el sindrome puede ser un fenémeno grupal. ©



Escalas de medicion

Existen mas de 15 escalas para la medicion de este trastorno. Se dividen
en genéricas y especificas. Las primeras evallan los aspectos generales
del sindrome, las segundas sirven para evaluarlo en profesiones deter-
minadas. La escala de Maslach Burnout Inventory (MBI) es la escala ge-
nérica mds conocida, validada en varios idiomas, incluido el espafiol,
consta de 16 items que evaltan los tres dominios del sindrome a mayor
puntaje mas probabilidad de padecerlo. 12

Otra escala genérica que ha tenido amplia aceptacion es el Cuestio-
nario para la Evaluacién del Sindrome de Burnout; (CSQT) por sus siglas
en inglés, validado en poblacién espafola pero traducido y validado en
otros paises europeos, tiene una version para trabajadores que atienden
publico y otra para actividades diferentes a ésta. Mide cuatro variables
a saber: entusiasmo por el trabajo, fatiga fisica y emocional, actitudes
negativas y culpa por lo que siente en relacién con la actividad laboral.®

Dentro de las escalas especificas existe una versién de MBI, la MBI-
HSS por sus siglas en ingles utilizadas en profesiones que trabajan con
seres humanos como sacerdotes, trabajadores sociales, policias. Existe
también la MBI-HSS- MP especifica para personal médico.®

éQué es la depresion?

De acuerdo con el quinto Manual de Diagndstico y Estadistica de los
trastornos Mentales (DSM -5) por sus siglas en ingles los trastornos de-
presivos constituyen un grupo de entidades caracterizadas por altera-
ciones del estado de animo, cognitivas y somaticas que alteran el fun-
cionamiento previo del individuo. Como prototipo de este grupo esta el
trastorno depresivo mayor definido como un episodio de al menos 15
dias de dnimo bajo y / 0 anhedonia como criterios mayores y al menos
4 de los siguientes:

¢ Aumento o disminucidén del apetito. Pérdida de peso: mayor de 5%
en un mes.
¢ Insomnio o hipersomnia
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e Agitacioén o retardo psicomotor

¢ Fatiga o pérdida de energia

¢ Sentimientos de minusvalia y/ culpa

¢ Disminucién de la atencién y capacidad de concentracion
¢ |deas recurrentes de muerte o suicidas.™

Tiene una prevalencia del 7 % en Estados Unidos, en Colombia es de
5% de la poblacion adulta y es en nuestro pais la segunda causa de carga
de enfermedad.? Tiene factores de riesgo de tipo genético, temperamen-
tal (neuroticismo) y ambiental (experiencias infantiles adversas, eventos
vitales estresantes). Varias teorias explican su produccion por situaciones
estresantes que no logran resolverse, incluso en el ambito laboral.

Ha sido estudiada ampliamente, desde el nivel molecular hasta el
nivel psicoldgico y social. Tiene opciones de tratamiento farmacoldgico
y psicoterapéutico entre otras. Puede medirse a través de escalas como
la Escala de depresion de Beck. (BDI) por sus siglas en inglés, escala de
depresién del cuestionario de salud del paciente PHQ -9 por sus siglas
en inglés, sin embargo, el referente diagndstico principal es la entrevis-
ta clinica.”

Relacidn entre burnout y depresion

Aun 50 anos después de su definicidon, este sindrome considerado una
afeccién de la salud ocasionado por el trabajo, contintda siendo obje-
to de debate, especialmente desde la publicacién de Thomas y col. en
2004 quien encontrd relacion del burnout con la depresion en residen-
tes de medicina.®

La investigacidn actual propone que esta entidad es una forma de
depresidén. Los cuestionamientos surgen en distintas direcciones:

Con relacidn al constructo:
Bianchi y col plantean que el burnout, como constructo es fragil y care-

ce de validez diagnostica puesto que nacid como una aproximacioén a
la enfermedad relacionada con el estrés laboral, asunto que no fue in-



vestigado de una manera sistematica, pudiendo otras entidades, tener
esta misma relacion.??

Si se evaluan el burnout y la depresion en una forma dimensional,
no se puede establecer claramente una diferencia puesto que ambos
pueden tener en su inicio relacidn con situaciones de estrés laboral por
lo cual esto no es factor discriminante entre ambos, ademas durante su
evolucion ambos tienen sintomas depresivos

Desde una aproximacion categorial que seria del todo o nada, es de-
cir, se tiene el trastorno o no se tiene no pueden distinguirse burnouty
depresién pues ambos se van generalizando y comprometiendo varios
aspectos de la vida de la persona.®

Esto sumado a que la escala MBI que ha sido usada como principal
instrumento de investigacion, fue disefiada inicialmente para medir ni-
veles altos o bajos de estrés, no se fundamenté propiamente en una
teoria, ni en la observacion clinica y ha sido completada por analisis
factorial que probablemente ha excluido cuestiones de importancia
en esta entidad. La escala no tiene puntos de corte definidos a nivel
clinico, el diagnostico se establece si se obtienen puntuaciones altas
en agotamiento emocional y despersonalizacion y bajas en sentido de
autoeficacia laboral.??

Con relacion al factor desencadenante

Se ha planteado como desencadenante del burnout al estrés crénico
relacionado con el trabajo, en contraposicion a esto se aduce que la
depresién también podria ser disparada por situaciones laborales por
lo que el factor desencadenante no discrimina entre las dos entidades.

Con relacion a los sintomas

No se han encontrado diferencias sustanciales entre las dos entidades
Quejas como minusvalia, desesperanza y falta de fuerza relatados por
pacientes con burnout evocan tanto sintomas depresivos como la teo-
ria de la desesperanza aprendida propuesta por Seligman como causa
de la depresion, y en la que el individuo deseando un refuerzo positivo
secundario a una accion ( el trabajo en este caso) lo que obtiene es un
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refuerzo negativo independiente de que cambie su manera de actuar,
situacion que se repite en forma indefinida. 2

El paciente con burnout presenta emociones negativas persistentes
gue recuerdan el animo bajo y anhedonia de la depresion. Para algunos
autores los criterios diagndsticos de burnout engloban sintomas depre-
sivos planteados de una manera diferente y varios estudios han mos-
trado la presencia de sintomas depresivos en pacientes con burnout.
Bianchiy cols en su estudio de 5575 maestros en los que buscé burnout
(escala MBI) y depresién (PHQ 9) encontraron que el 90 % de los docen-
tes que tenian burnout puntuaron positivos para depresidon moderada
y grave. La asociacién entre agotamiento emocional y depresion fue
mas fuerte que con despersonalizacion y disminucion del sentido de
autoeficacia laboral. De esta muestra el 63 % tenia depresion con carac-
teristicas atipicas.?® Otros autores han evidenciado que a mayores pun-
tuaciones en la escala de burnout mayores puntuaciones en las escalas
de depresion y viceversa.* Pero no todos los estudios apoyan este tipo
de asociacién. Se considera que existe una relacidn circular entre las
dos entidades, pero los estudios son heterogéneos. Importante resaltar
gue algunos estudios han encontrado que la historia previa de depre-
sién podria constituir un factor de riesgo para burnout.®

Con relacion a las escalas de medicion

La mayoria de los estudios reportan que, a este nivel, el burnout medi-
do con la escala MBI y la depresidn con la PHQ 9 pueden discriminarse.
Sin embargo, al respecto hay que considerar que las escalas de medi-
cién tienen diferencias en la forma como se miden las respuestas, lo
gue constituye una limitacién.®

Con relacidon a marcadores bioldgicos

Durante las situaciones de estrés agudo el primero en responder es el
sistema simpatico, seguido por el eje sistema hipotalamo- hipdfisis- su-
prarrenal, si la situacion se prolonga. Se ha medido la rata de variabili-
dad cardiaca en mujeres con burnout, encontrandose una disminucién
de esta y signos de actividad autondmica al compararse con mujeres
sanas, esto a expensas de disminucion del tono parasimpatico. Estos
cambios también se han observado en depresién.?”



Se ha propuesto el burnout como un estado de hipo- cortisolemia
pues se han encontrado niveles bajos en pacientes con cuadros seve-
ros, sin embargo, otros estudios no han esta asociacidon. En términos
generales la depresién se ha considerado un estado de hiper- cortiso-
lemia, esto se ha comprobado en la forma melancélica pero no en la
atipica donde hay niveles bajos. Estudios de neuroimagenes cerebrales,
al comparar personas con burnout con voluntarios sanos han mostrado
disminucion entre la conectividad de la amigdala y la corteza frontal
medial, dificultando el control emocional descendente. Se han encon-
trado también alteraciones atencién, funcién ejecutiva y memoria epi-
sédica y de trabajo, los cuales parecen ser reversibles.?”

En pacientes deprimidos hay alteraciones cognitivas en atencién,
memoria de trabajo, y funcidn ejecutiva (velocidad de procesamiento,
fluencia verbal, flexibilidad.?®

En cuanto a la enfermedad coronaria ambos trastornos han sido li-
gados a la misma, la depresién constituye un factor de riesgo para esta,
también la diabetes tipo 2 se ha asociado a ambas entidades. La hemog-
lobina glicosilada en mujeres con burnout se ha encontrado elevada, asi
como el factor de necrosis tumoral alfa (proinflamatorio) En hombres
con depresion se ha encontrado aumento de la Proteina C reactiva.”

Estudios de gemelos, hermanos y esposas han mostrado que el bur-
nout es frecuente en familiares, pero se explica por factores ambienta-
les mas no genéticos, al contrario de lo que ocurre en depresidon donde
los factores genéticos tienen una fuerte correlacién con su aparicién en
familias.?”

La alteracién del eje HHA puede suprimir el sistema inmune lo que
podria explicar el resultado de estudios que muestran mayor suscepti-
bilidad a la infeccion en pacientes con burnout

Aunque puede haber ligeras diferencias en factores biolégicos entre
burnout y depresidn se hacen necesarios estudios que profundicen es-
tos aspectos.”

Burnout y depresion ése relacionan?
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Conclusiones

El burnout o trastorno por agotamiento es considerado actualmente
una afeccién derivada del trabajo, resultante de la exposicién a situa-
ciones de estrés en el dmbito laboral que no se resuelven debidamente,
llevando a un detrimento del desempefio laboral, personal y social, y
comprometiendo finalmente la salud del individuo.

Situaciones propias de las organizaciones o empresas, pero también
propias de cada individuo son factores de riesgo para su aparicion.

Aunque ocupa un lugar destacado en el ambito de la salud ocupa-
cional, no aparece en los manuales de clasificacion propiamente como
una entidad clinica y esto en parte explicado por los cuestionamientos
relacionados con sus criterios diagndsticos, escalas utilizadas para su
medicidn, y la dificultad para diferenciarlo con la depresién. Incluso al-
gunos autores niegan su existencia.

Este dilema no estd resuelto y se hacen necesarios estudios que
comparen directamente las dos entidades, escalas de medicidn confia-
bles con puntos de corte bien definidos a nivel clinico y profundizacidn
en la busqueda de marcadores que permitan una diferenciacién de am-
bos trastornos.
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Terapias con efecto
antisuicida: una lectura
no psicoterapéutica

Camilo Andrés Agudelo Vélez*

Resumen

Dado que en particular, el suicidio representa una de las principales
causas de muerte entre adolescentes y adultos jévenes de entre 15y
29 afios, la Organizacién Mundial de la Salud (OMS) lo describié como
“un acto de asesinato deliberado” y que se ubica en el extremo de un
divergente espectro de conductas suicidas donde se incluyen la idea-
cién suicida, el intento de suicidio y el suicidio. Este escenario deman-
da intervenciones multimodales capaces de modificar su impacto en la
morbimortalidad general.

Para ello, se dispone de estrategias farmacoldgicas y no farmacolégicas
con evidencia sugerente de resultados positivos.

Dentro de las estrategias farmacoldgicas es posible considerar uso de
antidepresivos no monoaminérgicos, antipsicéticos atipicos y estabili-
zadores de dnimo.

Por su parte, sin uso de psicofarmacos, la terapia electroconvulsiva y la
estimulacidn magnética transcraneal, juegan un rol significativo. Reser-
vadas para pacientes seleccionados, estas terapias pueden disminuir de
forma considerable el riesgo suicida.

A pesar de la disponibilidad de estas terapias no psicoldgicas, existe una
necesidad creciente de hallar biomarcadores que posibiliten la gestién
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del riesgo, el perfilamiento de pacientes y la intervencién temprana.
Aqui se encuentra un reto para quienes nos ocupamos de la interaccion
de la salud y la enfermedad. La medicina de precisién en psiquiatria y
en suicidio debe crecer rapidamente.

Palabras clave
Suicidio, terapia, litio, clozapina, ketamina

Introduccion

El suicidio es un problema de salud publica que afecta a personas de
todas las edades y grupos socioecondmicos globalmente. La compleji-
dad de este fendmeno ha llevado a la busqueda constante de enfoques
efectivos para prevenir y tratar el riesgo suicida. Entre las diversas es-
trategias terapéuticas, los tratamientos bioldgicos han emergido como
una opcion prometedora, dirigidos no sélo a abordar los sintomas aso-
ciados con trastornos mentales, sino también a comprender y modular
los aspectos neurobioldgicos subyacentes al comportamiento suicida.
En este contexto, exploraremos los tratamientos bioldgicos y su papel
en la prevencién del suicidio. Es necesario anotar que hoy disponemos
de estrategias psicoterapéuticas con alto impacto en la ideacidn y es-
tructuracion suicida, sin embargo, estos tratamientos se alejan del ob-
jetivo del texto y no seran abordados en contenido del mismo.

Rapidamente, ¢ cuales terapias
tienen efecto antisuicidio?

Un significativo numero de suicidios acontecen en el escenario clinico
de un trastorno psiquidtrico diagnosticable, especial y no exclusivamen-
te en los trastorno del estado de dnimo. Los problemas psicosociales y
las alteraciones neurobioldgicas, como ocurre en la desregulacion de
la respuesta hormonal al estrés o la inestabilidad en sistemas serotoni-
nérgicos, glutamatérgicos o dopaminérgicos; contribuyen al comporta-
miento suicida. Todo paciente cuyo motivo de consulta sea del orden
psiquidtrico, debe ser evaluado sistematicamente para la deteccién de



ideacién suicida. Es necesario que el equipo de salud, gestione infor-
macién sobre las caracteristicas clinicas del paciente y decidan sobre
el riesgo suicida y sobre el respectivo plan de tratamiento. Como los
trastornos psiquidtricos suelen ser un significativo factor de riesgo de
suicidio, su tratamiento farmacoldgico y psicolégico es critico para la
prevencion del mismo. La restriccién del acceso a medios letales, la va-
loracién rigurosa de factores protectores y la potenciacién de factores
protectores, es determinante para la prevencién y tratamiento de la
conducta suicida®.

La administracion de medicamentos psicotrépicos ha sido una estra-
tegia fundamental en el tratamiento de trastornos mentales asociados
con el riesgo suicida. Antidepresivos, estabilizadores del estado de ani-
mo y antipsicéticos pueden ayudar a estabilizar la homeostasis quimi-
ca cerebral, reduciendo la intensidad de los sintomas y disminuyendo
el riesgo de conductas autolesivas. Bajo esta premisa, disponemos de
estrategias farmacoldgicas de alto impacto como litio, la clozapina, la
ketamina y la esketamina. No se abordara en este texto el efecto anti-
suicida de otros antidepresivos.

La evidencia de los tratamientos farmacoldgicos sugiere que la keta-
mina reduce la ideacidn suicida con eventos adversos minimos en com-
paracién con el placebo o las benzodiacepinas?. El litio reduce las tasas
de suicidio entre pacientes con trastornos del estado de animo tanto
unipolares como en los bipolares cuando es comparado con el placebo.
Sin embargo, no se observaron diferencias entre el litio y otros medica-
mentos en la reduccion del suicidio en una revisidn sistematica reciente®.

El litio y la clozapina son los dos Unicos tratamientos farmacoldgicos
gue cuentan con datos de alta calidad que documentan sus efectos an-
tisuicidas en los trastornos del estado de animo y la esquizofrenia, res-
pectivamente. La interrupcion de la terapia con litio también se asocia
con mayor riesgo de suicidio. Por su parte, la ketamina y la esketamina
tienen un efecto antisuicida pequefio, pero inmediato*.

Asimismo, la Terapia Electroconvulsiva bajo anestesia y relajacion
(TECAR) es otra intervencidn bioldgica que se ha utilizado en casos de
depresidn grave y resistente al tratamiento, demostrando eficacia in-
cluso en situaciones de alto riesgo suicida. Aungque su mecanismo de
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accion no se comprende completamente, se cree que induce cambios
en la actividad cerebral que pueden aliviar los sintomas.

Sin embargo, no sélo la TECAR tiene efectos antisuicidas. La Esti-
mulacion Magnética Transcraneal (EMT), técnica no invasiva que utiliza
campos magnéticos para modular la actividad cerebral, ha sido admi-
nistrada en pacientes con ideacién suicida con algunos resultados fa-
vorables. Se ha investigado su efectividad en la depresidn resistente al
tratamiento y, por ende, en la reduccién del riesgo suicida. La EMT pue-
de influir en las redes neuronales relacionadas con el estado de dnimo
y la regulacion emocional.

A continuacidn se presentara la evidencia a favor o en contra de cada
una de estas estrategias terapéuticas para la reduccion del riesgo suicida:

¢Es la clozapina una opcidn terapéutica
antisuicida?

La clozapina, un antipsicético de segunda generacidn, estd indicada en
el tratamiento de Ultima linea en esquizofrenia refractaria debido a sus
efectos secundarios. En varios estudios se ha considerado el potencial
efecto antisuicida de la clozapina. Aunque con evidencia controversial,
los resultados apuntan a un efecto protector autolitico.

Los posibles elementos bioldgicos del efecto antisuicida de la cloza-
pina incluyen su perfil Unico de modulacién en neurotransmisores cere-
brales y su pobre selectividad por los mismos receptores. Asimismo, hay
factores genéticos y hormonales especificos de respuesta a clozapina y su
potencial efecto sobre la neuroinflamaciéon. También y no menos impor-
tante, podria explicarse el efecto protector del medicamento por su ca-
pacidad de disminuir el umbral convulsivo. Estos mecanismos no han sido
claramente reproducidos en todos los modelos in vitro y en animales®.

Un reciente estudio de 2023 mostré que sélo la clozapina y la risperi-
dona se asociaron significativamente con un bajo riesgo de mortalidad



por suicidio. Particularmente, sélo la clozapina evidencidé una relacién
dosis-dependiente con la mortalidad por todas las causas incluyendo
suicidio®. Por lo tanto, estd demostrado el efecto protector de la cloza-
pina sobre los riesgos de mortalidad natural y por suicidio en pacientes
esquizofrénicos. Sin embargo, su uso demanda una estricta vigilancia
hematoldgica y metabdlica en todos los pacientes.

Los tratamientos psiquidtricos siguen siendo inciertos a la hora de
prevenir el suicidio entre los adolescentes. Esta poblacidn tiene con-
sideraciones éticas, farmacocinéticas y sociales diferentes a los adul-
tos. Se ha encontrado una correlacion negativa entre la mortalidad por
suicidio en adolescentes y el uso clozapina, TECAR vy litio en poblacién
adolescente, especialmente en adolescentes varones’, lo que abre la
puerta para considerar, de forma temprana, el uso de este esquema
terapéutico en hombres menores de 18 afios.

Tradicionalmente, se ha comprobado la eficacia de la clozapina para
reducir el riesgo suicida en pacientes con esquizofrenia y trastorno es-
quizoafectivo y aunque biolégicamente aun no se conoce con exactitud
el mecanismo celular que lo explique, como se dijo antes, se sospecha
gue el efecto antisuicida tiene un importante asidero en la estrecha vigi-
lancia requerida en los pacientes para detectar toxicidad hematoldgica.

También se ha descrito que la suspensién de clozapina se asocia con
un aumento en las conductas suicidas. Aunque con poca evidencia, se
ha propuesto una disminucion en el riesgo suicida en pacientes tra-
tados con clozapina con diagndstico de trastorno bipolar o trastorno
limite de la personalidad®.

En una revision retrospectiva publicada en 2022, se estudio el efecto
de la clozapina en pacientes encarcelados con refractariedad al trata-
miento y que cursaban con pensamientos recurrentes de suicidio o que
presentaron conductas autolesivas con intencidn suicida. La frecuencia
de desenlaces relacionados con suicidio disminuyeron de forma consi-
derable. Las consultas a servicios de urgencias y la tasa de hospitaliza-
ciones también disminuyeron sustancialmente durante el tratamiento
con clozapina®. Entonces, el uso de clozapina esta justificaco en pobla-
ciones de riesgo incluso aquellas sin diagndstico de esquizofrenia.
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éAdicionar litio cambia
el desenlace de conductas suicidas?

Ha sido clasica la creencia de que el litio disminuye el la ideacién sui-
cida y la conducta suicida en individuos con trastornos del estado de
animo. Varios metanalisis han respaldado esta premisa, sin embargo
es prudente anotar que en ellos se excluyen datos relevantes debido a
la dificultad de realizar metanalisis de eventos poco frecuentes. En un
estudio, una revision sistematica y un metandlisis que abordé desenla-
ces como suicidio, conducta suicida no fatal, ideacion suicida e intentos
de suicidio; se encontré que, en cerca de 2578 participantes, la tasa de
suicidio agrupada fue del 0,2 % para las pacientes aleatorizados a tera-
pia con litio y del 0,4 % en el grupo placebo o el tratamiento habitual®.

No se dispone de significativa informacidn sobre predictores de
respuesta a litio o clozapina, los principales medicamentos no antide-
presivos, asociados con disminucidn del riesgo suicida. Los estudios
han mostrado resultados mixtos. Es llamativo que el polimorfismo
rs1800532 del gen SLC6A4, que codifica el transportador de serotoni-
na, esta altamente correlacionado con la vulnerabilidad al suicidio aso-
ciado particularmente a una mala respuesta al litio y a la clozapina®.
Sin embargo, los estudios observacionales y los metandlisis de ensayos
clinicos aleatorios han sugerido que el litio puede prevenir el suicidio
tanto en pacientes con trastorno bipolar como en los pacientes depre-
sién actuando como terapia coadyuvante.

Un ensayo clinico publicado en 2022 fue suspendido por inutilidad
después de que mas de 500 pacientes fueran aleatorizados a litio y a
placebo. No se encontraron diferencias generales en los eventos rela-
cionados con suicidio. En este ensayo clinico aleatorizado, el litio no dis-
minuyé la incidencia de eventos relacionados con suicidio en pacientes
con depresidon mayor o trastorno bipolar®?.

A pesar de la divergencia en la evidencia, en la practica clinica, la
eleccidn de terapia con litio para pacientes con sintomas afectivos y
riesgo suicida, sigue siendo frecuente y aceptada por la comunidad aca-
démica y cientifica.



Grandes promesas, Ketamina
y esketamina y riesgo suicida

A pesar de la eficacia comprobada de los antidepresivos clasicos, es
decir, los destinados a la regulacion de los sistemas monoaminérgicos,
muchos pacientes no alcanzan una recuperacién sindromica y funcio-
nal completa. En razén de ello, la ketamina y la esketamina representan
vias de tratamiento farmacolégicamente alternas para pacientes con
depresién resistente al tratamiento. Sumada a su mecanismo de accion
alternativo, la otra ventaja es su rapido inicio de accion, elemento al-
tamente distintivo con los Inhibidores Selectivos de la Recaptacién de
Serotonina (ISRS)*2.

Numerosas intervenciones terapéuticas para reducir el riesgo de
suicidio, son eficaces en la prevenciéon del suicidio a largo plazo, pero
se necesita de un tratamiento farmacolégico eficaz y de accién rapida.
La ketamina, un antagonista del N-metil-D-aspartato (NMDA), tiene un
rdpido efecto antidepresivo. Los sintomas depresivos, la ansiedad, la
desesperanza y las ideas suicidas disminuyen pocas horas después de
la infusion de ketamina. El rapido alivio de los sintomas de la ketamina
y la reduccién de los pensamientos suicidas ha despertado un interés
creciente en la practica médica®.

La creciente urgencia de una terapia efectiva y segura para el sui-
cidio ha gestado multiples estudios. Aquellos cuyo resultado primario
es la inferencia final de la eficacia de la ketamina, han concluido re-
sultados altamente positivos. Los efectos adversos mas frecuentes se
podrian resumir en un aumento transitorio de la frecuencia cardiaca
y la presién arterial, presencia de disociacion, estados de confusién,
concurrencia de visidn borrosa, incluso nduseas y vértigo. La mayoria
de las revisiones han precisado evidencia preliminar de la eficacia espe-
cialmente a corto plazo, sin embargo, no hay estudios suficientes para
evaluar los efectos a largo plazo.

Aunque aun sin aprobacion para uso en Colombia, esta disponible
comercialmente un derivado de la ketamina cuya administracion es
mas sencilla y rapida. Se trata de la esketamina.
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En 2021, se observé una mejoria en la puntuacién total de la Escala
de Depresion de Montgomery-Asberg en pacientes en manejo con es-
ketamina vs placebo y los eventos adversos mds comunes entre los pa-
cientes tratados con esketamina fueron mareos, disociacién, nauseas,
disgeusia, somnolencia, dolor de cabeza y parestesia, eventos similares
a los que se presentan tras la infusién de ketamina tradicional. Este es-
tudio confirmé la reduccién rapida y sostenida de los sintomas depresi-
vos con el aerosol nasal de esketamina en pacientes depresion grave y
con ideacion suicida activa®.

En otras palabras, en pacientes con depresidn refractaria y con idea-
cion suicida grave o persistente, podemos usar con seguridad y eficacia
demostrada antidepresivos no serotoninérgicos, ni noradrenérgicos o
dopaminérgicos como ketamina y esketamina.

¢Existe una alternativa no farmacoldgica
y sin compromiso cognitivo significativo
para la conducta suicida?

La respuesta es sencilla. Si.

Aunque cada vez crece mas el interés para la incorporacién de la
estimulacién magnética transcraneal (EMT) como tratamiento para las
conductas suicidas, los datos de eficacia en esta area y el conocimiento
de los posibles mecanismos de tratamiento siguen siendo bastante res-
tringidos. Sin embargo, los resultados indican reducciones significativas
en la ideacién suicida pero es llamativo que, con esta terapia, un cam-
bio en los sintomas depresivos no siempre se relaciona con cambios en
las ideas suicidas®®.

Se encontrd una disminucion en las puntuaciones de la ideacién
suicida en los ensayos controlados aleatorios con uso de EMT. Hubo
una disminucidn significativa en las puntuaciones de ideacién suicida
en los ensayos no controlados, sugieriendo que la EMT puede ser un
tratamiento eficaz para la ideacidn suicida en pacientes con depresién
resistente al tratamiento®’.



Entonces, podriamos decir que la EMT, una terapia no invasiva, dis-
ponible y accesible en nuestro medio, representa una oportunidad
terapéutica con bajos efectos cognitivos si se compara con la terapia
electroconvulsiva pero no superior clinicamente a esta. Pacientes me-
nos enfermos, con sintomatologia depresiva moderada, son los que se
benefician de este modo de estimulacidén cerebral.

Terapia Electroconvulsiva Bajo Anestesia
y Relajacion, mas alla del mito en la
psiquiatria

Es una realidad que alrededor de la historia de la psiquiatria se han
tejido muchas condiciones gestoras de estigma. Una de ellas ha sido la
TECAR. El cine y la televisidn han recurrido a esta terapia para exagerar
y dramatizar los tratamientos psiquiatricos. Sin embargo, hoy, 86 afos
desde el primer uso de la terapia electroconvulsiva, este tratamiento
modifica el prondstico de pacientes con trastornos afectivos y psicoti-
cos graves, sintomas catatdnicos, negativismo alimentario e ideacién
suicida persistente.

Actualmente no estd claro si un ciclo de terapia electroconvulsiva
(TECAR) se asocia con un menor riesgo de muerte por suicidio. Histori-
camente, se ha asignado un efecto protector empirico a la TECAR para
conductas suicidas, sin embargo, la literatura al respecto es limitada y
esta basada en evidencia que no incluye a pacientes que reciben sélo
ese tratamiento. Empero, en la practica clinica si hay una evidencia cla-
ra de la reduccién de la ideacién suicida posterior al TECAR, incluso hoy
se considera como una indicacién de esta terapia’®.

Ahora, al comparar la ketamina con la TECAR en pacientes con epi-
sodios depresivos mayores, los resultados de eficacia suelen incluir la
gravedad de la depresidn, la cognicidn y el rendimiento de la memoria
y sugieren una ventaja de eficacia para la TECAR vs ketamina®®.

Se dispone de pocos estudios sobre la terapia electroconvulsiva en
adolescentes con depresion e ideas suicidas. En un ensayo clinico recien-
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te, 2023, se probd que el grupo de adolescentes que recibieron TECAR
tuvieron mejor control en la ideacién suicida desde el final del tratamien-
to y hasta completar 6 semanas. Los sintomas depresivos también mejo-
raron pero tuvieron peor rendimiento en pruebas de memoria, atencién
y lenguaje, anotando que estos deterioros fueron temporales®.

Sumado a los efectos secundarios cognitivos, hay grandes discusio-
nes respecto a la duracidn del efecto protector antisuicida de la TECAR.
Con evidencia de hace 4 anos, las probabilidades de suicidio en el afio
posterior a la terminacion del ciclo de TECAR no fueron estadisticamen-
te superiores a las de los pacientes que no recibieron esta terapia. Es
posible que su efecto sea mas agudo que crénico?}, lo que indica que
posiblemente, sea necesario usar la TECAR como terapia adicional y
no como monoterapia. Sin embargo, se realizd un analisis ponderado
por puntuacién de propensidn a un afio y la terapia electroconvulsiva
se asocid con una reduccidn significativa del riesgo de muerte por sui-
cidio. También se asocié con una reduccidn significativa del riesgo de
mortalidad por todas las causas. Entonces, en pacientes con depresion,
la terapia electroconvulsiva se asocia con una reduccion significativa
del riesgo de muerte por suicidio en el afio posterior al alta®? y debe
completarse el esquema de ciclos y de mantenimiento para asegurar
su eficacia.

Rol de los biomarcadores,
la medicina de precision y riesgo suicida

Como ya se ha mencionado, el suicidio representa una crisis de salud
global. A pesar de ello, en la actualidad no se dispone de un sistema
biomarcadores objetivos capaces de tipificar el riesgo de suicidio lo que
limita la posibilidad de prediccion, diagnéstico y tratamiento precoz.

El disponer de biomarcadores especificos, podrian diferenciar entre
subgrupos de diagnéstico, aumentaria la posibilidad de prediccién del
empeoramiento sintomatico y de redirigir las metas terapéuticas en pa-
cientes con conducta suicida.



En unarevision de literatura de cinco anos, se resumieron los hallazgos
alrededor de desenlaces como la ideacion suicida, el intento de suicidio
y la muerte por suicidio. Hoy sabemos que el sistema serotoninérgico, el
circuito de la inflamacidn, el eje hipotaldmico-pituitario-suprarrenal, el
metabolismo lipidico y los endocannabinoides, emergen como indicado-
res diagndsticos, predictivos e incluso terapéuticos con la mayor prome-
sa clinica, elementos capaces de actuar como biomarcadores®.

El trastorno depresivo mayor es el diagndéstico psiquiatrico mas co-
mun asociado a suicidio, pero sélo un porcentaje de pacientes deprimi-
dos muere por suicidio. Se estima que cerca de 45 % de las victimas de
suicidio han acudido a un médico en el mes anterior al suicidio®*. Pese
a este desalentador panorama, faltan herramientas rapidas, confiables
y facilmente disponibles para determinar el riesgo de suicidio durante
estas valoraciones y biomarcadores de suicidio en sangre podria ser
de gran utilidad para identificar a los pacientes en riesgo. En pacientes
gue han fallecido por suicido se han buscado biomarcadores. Utilizan-
do tejido cerebral y sangre de una cohorte post mortem formada por
pacientes con depresién mayor que murieron por suicidio, pacientes
con depresidon que murieron por oras causas y controles sin patologia
mental?®, se identificaron 14 genes altamente significativos que se ex-
presan diferencialmente en la sangre de los suicidas deprimidos. Estos
hallazgos deben ser validados en cohortes clinicas prospectivas.

Bajo esta perspectiva, no disponemos aun de biomarcadores sufi-
cientemente claros, efectivos y predictivos que nos permita modificar
las terapias actuales para la conducta suicida.

Finalmente, después de este recorrido por terapias no psicolégicas
para el suicidio, es claro considerar que aun es necesaria una mayor
comprension del fendmeno del suicidio y posiblemente la medicina de
precision, sea una oportunidad para lograr esta meta. Varios desarro-
llos recientes en este campo, particularmente la salud digital, como la
evaluacion ecolégica momentdnea basada en teléfonos inteligentes y
la recopilacion pasiva de informacién a través de sensores de alta espe-
cificidad, han aportado informacién valiosa sobre el comportamiento
y los pensamientos suicidas. Esta construccidon de un fenotipo digital,
demanda una integracion a los datos genéticos y epigenéticos para de-
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sarrollar estrategias individuales de intervencion y prevencién en pa-
cientes suicidas®®. Un reto clinico e investigativo para todos los que nos
ocupamos de la salud y la enfermedad.

Conclusiones

Los tratamientos bioldgicos ofrecen un enfoque integral para abordar
el suicidio al dirigirse directamente a los procesos neurobioldgicos sub-
yacentes. Es crucial destacar que estos enfoques deben complemen-
tarse con intervenciones psicosociales y terapias de apoyo, ya que el
suicidio es multifactorial. La investigacién continua en este campo es
esencial para mejorar la comprension de los mecanismos bioldgicos y
perfeccionar las intervenciones.

Es fundamental considerar la personalizacion de los tratamientos,
reconociendo la variabilidad individual en la respuesta a los enfoques
bioldgicos. La colaboracién entre profesionales de la salud mental, in-
vestigadores y comunidades es esencial para implementar estrategias
preventivas mas efectivas y reducir la carga global del suicidio.
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Acoso escolar

Carmenza Ricardo Ramirez”

Resumen

En las Ultimas décadas el acoso escolar ha venido en aumento de ma-
nera global y se ha convertido en un problema de salud publica; im-
pacta desde la nifiez hasta la adolescencia y tiene consecuencias en la
vida adulta de las victimas, con efectos en la salud mental y fisica tanto
en quienes lo padecen como en quienes lo perpetran. Los nifios con
caracteristicas fisicas especificas o algun tipo discapacidad cognitiva o
compromiso comportamental tienen mayor riesgo de ser acosados por
sus pares, y al mismo tiempo se convierten en individuos con riesgo de
ser perpetradores del acoso a otros nifios o adolescentes. La familia, la
escuelay los profesionales de la salud, son clave para el reconocimiento
temprano y la intervencién asertiva del acoso, lo que puede mejorar el
pronéstico de esta poblacion.

La prevencion a nivel escolar, familiar y las politicas en educacién y sa-
lud de los estados son necesarias para minimizar el impacto, proteger
el derecho de los nifios y los adolescentes a crecer en entornos seguros,
saludables.
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Acoso escolar; ciberacoso; nifio; adolescente.

Médica psiquiatra, especialista en neuropsicologia infantil y terapia cognitivo conductual en nifios
y adolescentes, magister en actualizacién de tratamientos psiquiatricos en pacientes menores,
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Introduccion

El acoso escolar es un problema de salud publica que impacta la salud
del nifo, del adolescente y del adulto y se relaciona con pobres resul-
tados sociales, psicoldgicos y académicos. Se refiere a la agresion con-
ductual caracterizada por: (1) la intencién de causar angustia o dafio,
(2) el desequilibrio de fuerza o poder entre el agresor y la victima, y (3)
se manifiesta de manera repetida a lo largo del tiempo con una amplia
gama de tipos, frecuencias y niveles de agresion, que van desde insul-
tos, burlas hasta el abuso social y fisico. En esta dindmica de la relacion
el perpetrador acumula poder, mientras que la victima es despojada de
sus propios derechos hasta no ser capaz de defenderse?.

Generalmente se presenta durante la niflez o la adolescencia, sin
embargo, también puede darse en la vida adulta. El acoso puede expre-
sarse de maneras diversas como, dafio fisico, acoso sexual, exclusion
social y ciberacoso (acoso a través de las redes sociales o medios digi-
tales). Muchas de estas conductas se relacionan con otros comporta-
mientos delictivos dentro de las instituciones escolares, por ejemplo,
posesion de armas, uso de sustancias, incursién en pandillas?.

Los nifios percibidos de alguna forma como “diferentes”, principal-
mente en su apariencia fisica, tienen mayor riesgo de ser victimas de
acoso escolar. Globalmente se ha reportado que uno de cada tres ni-
fos ha sido victima en algin momento en los pasados 30 dias, lo que
lo hace altamente prevalente, estos resultados varian segun la regidn
donde se mida. El acoso escolar aumenta el riesgo de problemas sa-
nitarios, sociales y educativos en la nifiez, adolescencia y se extiende
hasta la vida adulta, esto dependera de la frecuencia e intensidad de
experimentada por el acoso®.

Actualmente hay evidencia de que el acoso escolar en la nifiez o en
la adolescencia tiene una relacién causal con el desarrollo de proble-
mas de salud mental como depresién, ansiedad, pensamientos y con-
ducta suicida?, por lo cual es prioritaria la intervencién para disminuir el
riesgo de dafio a la salud del nifio, del adolescente y del adulto®.



Epidemiologia

La tasa general de acoso escolar es del 20 %, pero se encuentra alta va-
riabilidad entre los diferentes estudios y regiones geograficas. Aumenta
cuando se trata de ciberacoso hasta el 67 % entre los adolescentes de-
bido a que pasan mayor tiempo linea. La mayor incidencia se alcanza
principalmente a los 12 afios de edad y luego disminuye conforme se
avanza en el bachillerato**.

En lo relativo al sexo, tanto la violencia escolar, como el ciberacoso
y el acoso escolar se presentan mas en los hombres y se cree que este
comportamiento tiene un componente bioldgico tanto para perpetrar
como para experimentar el acoso®.

Modos y tipos de acoso escolar

Existen tres tipos de roles de quienes participan en el acoso, la victima,
el perpetrador, y quien es tanto perpetrador como victima. Los dos pri-
meros pertenecen al mismo grupo de pares o la misma unidad familiar
(hermanos) porque el acoso se puede presentar al mismo tiempo en el
ambiente escolar como en el hogar como una conducta de ubicuidad’.

Modos de acoso

¢ Directo: la conducta agresiva que ocurre en la presencia del joven
que es objeto de acoso. Hay una relacidn cara a cara, como empujar
al joven o dirigir una comunicacién verbal o escrita nociva.

¢ Indirecto: la conducta agresiva no se comunica directamente al jo-
ven objetivo del acoso, como difundir rumores falsos y/o dafiinos o
comunicar rumores perniciosos por via electrénica’.

Los tres tipos principales de acoso son:

1. Acoso tradicional, considerado por algunos como parte de las con-

ductas inevitables y normales en la nifiez, se presenta de tres formas:

- Agresién directa fisica: pegar, empujar, patear, dar pufietazos, es-
cupir, hacer tropezar y empuijar.
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- Agresion directa verbal: burlas por la apariencia fisica, las habili-
dades, la familia, la cultura raza o religion; amenazas directas con
gestos con las manos, comentarios inapropiados.

- Comportamiento indirecto, emocional o relacional: comporta-
mientos del perpetrador que afectan las relaciones con los pares,
la autoestima o el estatus social, a través de grafitis ofensivos,
pasar notas desagradables, dafiar la propiedad, exclusién social,
avergonzar en publico, escribir comentarios despectivos o publicar
imagenes vergonzosas sin permiso del joven victima de acoso’.

2. Acoso sexual:

Molestar sexualmente a otra persona con comentarios inapropiados

o indeseados, usando un lenguaje sexualizado y presionarlo a actuar

de forma promiscua.

3. Ciberacoso:

Es un fendmeno relativamente nuevo, es la conducta agresiva o ma-
nipulacidon emocional deliberada a través de la tecnologia digital, es-
pecificamente internet, y redes sociales. Es una manera de difundir
en linea de manera amplia y andnima historias e informacioén falsas
de la victima linea que la excluye del espacio social*®. Se ha encon-
trado que los estudiantes con trastornos del neurodesarrollo estan
mas involucrados en el ciberacoso que sus pares con desarrollo
neurotipico, como también quienes estan en escuelas segregadas,
presentan tasas ligeramente elevadas en comparacién con quienes
estan en escuelas de inclusion®.

Otros roles dentro del acoso

Los estudiantes que se involucran en el acoso, no solamente cumplen el
papel de perpetrador o victima lo que corresponde aproximadamente
al 20 % al 30 %, sino que los demas tienen otros roles como espectado-
res e incluyen:

¢ Asistentes: son quienes apoyan al perpetrador.

¢ Reforzadores: son quienes estan alrededor, se burlan y se rien, ani-
man al perpetrador gritando palabras como, imuéstrale!

¢ Defensores: generalmente son nifas que apoyan a la victima y lo
alientan a hablar con el profesor sobre el acoso, son capaz de en-
frentar al perpetrador pidiendo que paren sus conductas.



¢ Extrafios: quienes ignoran el acoso escolar y no toma partido, este
rol también es mas desempefado por las niias.

Estos tres tipos de actores cumplen cinco pasos: 1. notan el evento,
2. lo interpretan como una emergencia, 3. aceptan la responsabilidad
de intervenir, 4. conocen lo que tienen que hacer para ayudar, 5. ac-
tuan. Sin embargo, no siempre esto se cumple, porque depende de las
experiencias previas del estudiante, y aquellos que tienen anteceden-
tes de haber sido victimas pueden notar mas lo que les ocurre a otros
compafieros™®.

Factores de riesgo

Los factores de riesgo individuales, como el género, la raza, y la discapa-
cidad, aumentan la probabilidad de ser victima de acoso.

La edad de 12 afios, es el pico de incidencia maxima para el aco-
so, aunque los nifios mayores pueden experimentar mas ciberacoso,
la conducta es mayor al principio de la escuela secundaria y va dismi-
nuyendo hacia el final de la misma. En cuanto al sexo, ser hombre au-
menta el riesgo del acoso directo y de violencia tradicional, mientras
gue las nifias tienen mayores conductas de acosos especificos como, el
acoso relacional y social, el acoso verbal directo y el ciberacoso, el cual
promueve comportamientos de chisme, con consecuencias de agresion
y victimizacidént13,

Los nifios hispanos y los afrodescendientes tienen mas tasas de im-
plicacién en el acoso escolar, tanto por su raza como por motivos de
sexo y de discapacidad, no obstante, no todos los estudios han encon-
trado esta relacién entre el acoso y la raza®3.

La apariencia fisica es la razén mas frecuente de acoso, la insatisfac-
cion corporal y tener sobrepeso, esta asociado al acoso; de igual ma-
nera la discapacidad cognitiva (trastornos conductuales y emocionales,
discapacidad intelectual, discapacidades del aprendizaje) o fisica (1,13),
asi como el TDAH y el trastorno del espectro autista (TEA) pueden sufrir
mas violencia, victimizacion y polivictamizacion.
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Los jévenes que pertenecen a la comunidad de homosexuales, les-
bianas, bisexaules, transgénero, intersexuales (LGTBI) o aquellos que
son percibidos como tal, deben enfrentarse a intenso acoso fisico y ver-
bal en las escuelas?®. Ademas, estas experiencias de acoso y discrimina-
cién tienen otras consecuencias en la salud®®.

Los antecedentes de una crianza con disciplina fisica infantil, como el
castigo corporal se han asociado a violencia posterior, también los con-
flictos familiares, la victimizacion violenta, los comportamientos agresi-
vos en la nifez y las actitudes antisociales tempranas, como participar
en pandillas, consumir alcohol y sustancias, tener problemas de con-
ducta y acceso a armas de fuego, son factores de riesgo para el acoso?’.

Otros factores de riesgo para ser victima de acoso son, no tener ami-
gos cercanos ni apoyo social en general y tener historia previa de acoso,
estos factores son importantes tanto en la nifiez como en la adolescen-
cia y no hay diferencia en el impacto segun la edad; hay que tener en
cuenta que hay subregistro en especial de los hombres y de minorias
raciales en comparacién con las mujeres y los alumnos de raza blanca®.

Factores protectores

En la adolescencia, la capacidad de autorregular los estados internos es
un factor importante que se relaciona con el desarrollo individual y re-
lacional, quienes poseen estados mentales positivos generalmente ex-
perimentan buenas relaciones con sus companeros lo cual los protege
de conductas de acoso, a diferencia de quienes tienen estados emocio-
nales ansiosos y depresivos o experiencias psicéticas y disociativas que
pueden tener resultados negativos en su desarrollo personal y social y
por tanto ser victimas de la agresién social®.

Un ambiente escolar positivo reduce el acoso, como también la ob-
tencion de logros académicos y educativos. Ademas, tener un adecua-
do soporte familiar y buena comunicacién con la familia, como el apoyo
de pares son factores protectores.



Consecuencias del acoso

Las consecuencias dependerdn de la frecuencia, la severidad, el tipo de
acoso, la edad y el rol del participante (victima, perpetrador o perpetra-
dor-victima). Se agrupan en tres categorias:

Consecuencias educacionales durante la nifiez
y la adolescencia

Los niflos que son acosados tienden a sentirse como extrafios en sus
escuelas y los que reciben acoso indirecto tienen una socializacion ne-
gativa y sensacion de pobre aceptacion. Ademas, puede afectar la par-
ticipacién en la educaciéon y disminucion en el rendimiento académico,
ausentismo escolar y desercién escolar?.

Consecuencias de salud durante la ninez
y la adolescencia

Los resultados en la salud fisica son mds psicosomaticos, y desde el
punto de vista de la salud mental, la ideacidn y la conducta suicida son
frecuentes a nivel global, los problemas de salud mental como baja
autoestima, depresién y lesiones autoinfligidas son frecuentes princi-
palmente en los nifios y adolescentes que son perpetradores-victimas,
seguidas de las victimas y perpetradores’?°, El riesgo de ideacidn y con-
ducta suicida se aumenta en los adolescentes que estan expuestos tan-
to al acoso tradicional como al ciberacoso?.

El acoso escolar produce cambios en el funcionamiento del eje hi-
potalamo-hipdfisis-adrenal, con el resultado de un estado de alarma
persistente que aumenta el riesgo de desarrollar trastorno de estrés
postraumatico (TSPT), hay una respuesta menor del cortisol, lo que se
asocia al incremento de problemas conductuales?.

Consecuencias en la salud en la vida adulta
La psicopatologia, las ideas y conductas suicidas y la criminalidad son

consecuencias en la vida adulta. El impacto del acoso en la nifiezy en la
adolescencia puede abarcar hasta la edad de 50 afos y es responsable
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del 29 % de la depresién en el adulto, de la falta de relaciones sociales,
menor calidad de vida y dificultades econdmicas®.

Se ha generado un modelo tedrico de la evolucion del acoso con
cuatro fases:

¢ Fase 1: incidentes de acoso en la nifiez, fisicos, emocionales, psico-
l6gico o sexual.

¢ Fase 2: respuesta cognitiva de la victima ante los incidentes, es la
interpretacion y las cogniciones asociadas con los eventos.

¢ Fase 3: consecuencias que resultan de la interpretacion de la vic-
tima, muchas de ellas negativas que impactan la salud mental, ge-
neran problemas fisioldgicos y preocupacién sobre las relaciones
sociales, con sentimientos de indefensidon, desconfianza hacia los
demads y fracasos en la comunicacién asertiva en las relaciones. Esto
interfiere con el apego en la escuela y por tanto con la sensacién de
seguridad en el medio ambiente.

¢ Fase 4: impacto negativo en el desarrollo del adulto joven, nivel de
la salud mental y fisica, como también problemas en las relacionales
sociales??,

Presentacion clinica

Las victimas de acoso escolar, presentan sintomas somaticos frecuen-
tes que pueden ser inespecificos, como el dolor abdominal y la cefa-
lea; ademas insomnio, depresién y pesadillas, sensacién de cansancio,
dolor de espalda, mareos. Otras conductas que también se presentan
son el uso de sustancias (alcohol, cigarrillo). Cuando el acoso esta re-
lacionado con el peso de la victima, el tamafio o la madurez corporal,
el acoso puede ser perpetrado por pares, amigos o personal escolar
se convierte en factor de riesgo para desarrollar alglin trastorno de la
conducta alimentaria (TCA), ademas de presentar baja satisfaccién cor-
poral y autoestima lo que se mantiene en el tiempo a pesar de que se
alcance el control del peso?2.

En la medida que se mantiene el acoso, comienza a bajar el rendi-
miento académico, evitan asistir a la escuela y las actividades de interés,



y pueden aparecer lesiones fisicas que la victima no sabe cdmo explicar.
Adicionalmente, las victimas fantasean con la violencia e ideas homici-
das y con conseguir un arma para llevar a cabo sus pensamientos. Pue-
den amenazar con suicidarse o hacer intentos de suicidio, sin embargo,
las ideas y conductas suicidas no solamente se presentan en las victimas,
sino también en los perpetradores y en aquellos que son tanto victimas
como victimarios, en diversos estudios estos ultimos han mostrado ma-
yor asociacion con el suicidio y con altos niveles de salud mental nega-
tiva, como la ansiedad, la depresion y otros sintomas internalizantes?.

Los perpetradores del acoso escolar también pueden presentar de-
presidn, conducta y pensamientos suicidas, problemas psicosomaticos,
baja autoestima y violencia, pero lo mds frecuente es que se presen-
ten trastornos externalizantes y el trastorno por uso de sustancias, el
cual comparte antecedentes genéticos y ambientales con la conducta
agresiva, por lo que existe un vinculo entre la conducta perpetradora
de acoso escolar con el trastorno por uso de sustancias. Ademas, a ni-
vel individual estos nifios y adolescentes presentan caracteristicas de
personalidad que son compartidas con el consumo de sustancias como
son, la dificultad para la regulacidon de las emociones e impulsividad
gue aumentan el riesgo tanto para el acoso como para el uso de sustan-
cias, y también tienden a relacionarse con pares de caracteristicas simi-
lares que aumentan el riesgo de consumo de sustancias psicoactivas?®.

Defensores del acoso escolar

Defender alas victimas de acosos escolar, requiere habilidad de la perso-
na para sentir empatia y percibir el dolor emocional de estas, pero esto
puede llevar a que ellos mismos experimenten emociones negativas de
tipo depresivo, sin embargo, los resultados de los estudios muestran
hallazgos diferentes en este sentido porque no todos los defensores
desarrollan sintomas. Existen diferentes maneras en las que los pares
defienden a sus compafieros victimas de acoso escolar, es bien conoci-
do que defenderlas puede tener consecuencias negativas tanto socia-
les como psicolégicas (problemas internalizantes como la depresidn)
para quienes lo hacen y puede conllevar también a ser victimas porque
retan el poder de los perpetradores e impiden que estos cumplan sus
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objetivos, por tanto, al convertir a los defensores en victimas logran
enviar el mensaje al grupo social de su posicién de dominio y poder?*?.

Los tipos de defensa utilizados por los defensores son: la defensa
directa, que comprende la defensa asertiva (enfrentar al perpetrador
y decirle que se detenga) y la defensa agresiva. La indirecta u orienta-
da a la victima, ya sea consoldndola o informando a la autoridad (pa-
dres o maestros) sobre la situacion. Otra manera que se da en otras
latitudes como en la China, es la tactica, en la cual no se confronta al
perpetrador, sino que se intenta guardar la armonia y en el momento
del acoso gritan “viene el maestro” o intentan distraer al acosador. Las
estrategias de defensa también dependen del género, las nifias tienden
mas a practicarlo que los nifios y ellos usan mas la defensa directa y
ayuda fisica, mientras que las nifas la indirecta y el apoyo emocional.
En cuanto a la edad, son los nifios mas jovenes los que mads actlan en
este sentido??.

Etiologia

Se relaciona con factores individuales y sociales, con el contexto escolar
con ausencia de respeto y de reglas en el que falla el cumplimiento de
las mismas.

Diagndstico diferencial

El diagndstico diferencial se hace tanto con los trastornos externalizan-
tes, como son el trastorno de conducta, el trastorno de oposicién de-
safiante, el TDAH vy el trastorno por uso de sustancias (TUS); como con
los trastornos internalizantes: la depresidon mayor, el trastorno afectivo
bipolar (TAB) y el trastorno explosivo intermitente. Al mismo tiempo
estos trastornos ocurren de manera comérbida®.



Tratamiento

La Academia Estadounidense de Pediatria recomienda evaluar durante
las citas médicas si el nifio tiene riesgo o estd siendo victima de aco-
so escolar con preguntas como, éte sientes seguro en la escuela? ¢Tus
amigos alguna vez te hacen sentir mal o te molestan?, esto como una
manera de prevencién.

Evaluar y fortalecer la estructura familiar con un modelo de afron-
tamiento saludable y no violento y en caso necesario asesorar a la fa-
milia en las habilidades parentales, como también animar a los nifios
y adolescentes a pertenecer a grupos de pares positivos y trabajar la
autoestima.

Las instituciones educativas deben crear politicas escolares y pro-
gramas dirigidos al desarrollo de las habilidades adaptativas de los ni-
nos y jovenes, y tener servicios sociales para atender situaciones de
inseguridad y descuido?*.

Hay que tener en cuenta que no hay tratamientos farmacoldgicos
aprobados para el acoso escolar, cibernético o la violencia, pero cuando
a partir de este el nifio desarrolla alteraciones del estado del dnimo o
condiciones neurocognitivas, puede ser necesario el uso de la medica-
cion.

Es necesaria la colaboracién interdisciplinaria entre los proveedores
de salud y de educacién para desarrollar planes de prevencion e inter-
vencién del acoso escolar®.

Prevencion del acoso escolar

El impacto negativo que tiene el acoso sobre la salud de los nifios, ado-
lescentes y adultos lleva a que se preste atencién de manera urgente
a esta problematica con programas estructurados de prevencion de la
victimizacién y sus problemas asociados.
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Intervenciones escolares dirigidas a mejorar la relacién entre los
pares, han mostrado reduccidn significativa del acoso, esto involucra
un amplio trabajo interdisciplinario y de personal y los resultados son
superiores a las intervenciones dirigidas al entrenamiento de habilida-
des sociales y al programa académico®. Los funcionarios de las escuelas
deben abordar los incidentes de acoso y asegurarse de que no vuelva
a repetirse, en caso de no hacerlo la responsabilidad recaera sobre las
instituciones educativas y si hay estudiantes con discapacidad deben
estar mas atentos a la posibilidad de acoso?®.

Es necesario la prevencion del acoso de quienes se sabe son vulne-
rables como los nifios con discapacidad, los jovenes LGTBI y en especial
a los transmasculinos y no binarios asignados a mujeres al nacer quie-
nes se han identificado como los de mayor riesgo, no solamente es la
aceptacion de los jévenes transgénero y diversos sino aproximarse a
conceptos mds complejos de la masculinidad y el género, esto es una
tarea que debe realizarse desde las escuelas y el personal médico que
necesita familiarizarse con la gama de identidades sexuales y de género
utilizadas por los jévenes y atender las experiencias de acoso basadas
en el prejuicio®®. Estar atentos a la salud mental de los adolescentes
es de suma importancia, dado que su compromiso puede conducir a
una adaptacion inadecuada, asi como a la génesis psicoldgica del com-
portamiento del acoso homofdbico. La atencién de la salud mental en
la adolescencia no solamente redunda en el beneficio individual, sino
también en el de los grupos sociales en los que interaccionan los ado-
lescentes. Los colegios son clave en este aspecto porque tienen el deber
de salvaguardar la diversidad sexual, para garantizar que las minorias
sexuales no sean objeto de acoso y en quienes los otros adolescentes
desahoguen sus propias frustraciones. Si estas minorias no fueran es-
tigmatizadas socialmente, los adolescentes no los considerarian como
los chivos expiatorios y el acoso pudiera controlarse en este sentido®.

La comunidad médica tiene un papel crucial en este aspecto, porque
puede brindar informacién actualizada, soporte y defensa de los nifos.
Los médicos pueden educar a los padres para mejorar percepciones,
actitudes y creencias de sus hijos, y mitigar los efectos nocivos que el
perpetrador por su jerarquia social les hace dafio a los otros nifios?,
ademas de intervenir y prevenir la violencia intrafamiliar porque de



esta manera también se disminuye la probabilidad de presentarse el
acoso escolar y la ideacién y conducta suicida®. Los pediatras pueden
tratar de asociarse con los profesionales escolares encargados de la sa-
lud, como los psicélogos, consejeros escolares y enfermeras para abor-
dar el acoso en general y el homofdbico en sus instituciones®.

Promover un ambiente familiar que provea un desarrollo saludable
con estimulaciéon cognitiva temprana en la infancia es importante por-
gue este es un periodo formativo para el comportamiento posterior de
los nifios; limitar el tiempo de exposicion a la televisidén en los primeros
afos del desarrollo para no estimular la violencia observada; proporcio-
nar una educacién de calidad en los primeros afios de vida; fortalecer
las habilidades de los jévenes y relacionarlos con adultos y actividades
que se preocupen por ellos; crear entornos comunitarios protectores e
intervenir para disminuir los dafios y prevenir riesgos futuros?®.

Por ultimo, todos los nifios y adolescentes tienen el derecho a estar
en la escuela para aprender, socializar, y crecer en un entorno libre de
acoso escolar.

Conclusiones

El acoso escolar es un problema de salud publica que concierne a las
escuelas, a los profesionales de la salud y a las familias, que puede afec-
tar a cualquier nifio o adolescente, pero aquellos con vulnerabilidades
fisicas, cognitivas o emocionales tiene mayor riesgo de padecerlo. Se
caracteriza por ser una conducta repetitiva que causa dafio y en la que
hay un desequilibrio de poder entre la victima y el agresor.

El reconocimiento temprano de las victimas y el abordaje asertivo
de las situaciones de acoso, puede evitar que la salud fisica y mental de
los nifios se vea afectada.

Entornos escolares y familiares protectores disminuyen el riesgo de
los nifios y adolescentes en formacion.
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Vaporizadores y salud,
una revision actualizada

Maria Botero Urrea*

Resumen

El uso de vaporizadores o cigarrillos electrénicos, es uno los proble-
mas de salud publica mds importantes en la actualidad. Las cifras son
alarmantes, alrededor de 5 millones de estudiantes en Estados Unidos
reportan haber consumido “e-cigarettes” en los ultimos 30 dias.

Las campanias, las formas de publicidad, la gran variedad de disefos,
sabores y productos alrededor de esta industria, han hecho que el con-
sumo sea cada vez mayor. Se ha demostrado que todo lo anterior hace
qgue haya una baja percepcidn del riesgo y que sobre todo los jovenes,
quieran usar estos dispositivos para sentir que “pertenecen” a su cir-
culo social.

La promesa de ser inofensivos es completamente falsa, se ha demos-
trado en los ultimos afios que el consumo de vaporizadores puede ge-
nerar dos grandes problemas: el primero, adiccién a la nicotina desde
edades muy tempranas, lo cual representa dafios estructurales a nivel
de sistema nervioso central, alteraciones comportamentales y riesgo
de uso y abuso de otras sustancias psicoactivas; y la segunda, la Injuria
pulmonar por uso de vapeadores y cigarrillos electrénicos, EVALI por
sus siglas en inglés.

Sin lugar a dudas, estamos atravesando por una crisis, que afecta a una
poblacién vulnerable, los adolescentes. Es por eso que se hace manda-
torio conocer los riesgos y los efectos a largo plazo del consumo de esta
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y otras sustancias, asi como promover campafias y politicas que regulen
la venta y distribucién de estos dispositivos.

Palabras clave:
vapeadores, vaporizadores, cigarrillos electrénicos, nicotina, adiccidn,
injuria pulmonar.

Introduccion

Fumar cigarrillo fue considerado por mucho tiempo un sinénimo de
estatus, elegancia, glamour y era un hdbito casi obligado en todas las
culturas. En 1930 inician las investigaciones acerca de los posibles efec-
tos nocivos que podria tener el tabaquismo sobre la salud de los indi-
viduos. En 1950, los médicos britanicos Richard Doll y Austin Bradford
Hill demuestran que fumar cigarrillo causa cancer de pulmén. Mas ade-
lante descubren que puede provocar también cancer de vejiga y otros
tipos de céncer, asi como enfermedades cardiovasculares y adiccién a
la nicotina. Por décadas esta informacidn parecia no ser relevante y
la industria tabacalera crecia exponencialmente, lo hacia a través de
campaias muy atractivas con hombres y mujeres elegantes, llamati-
vos, “sexis”. A la par con la publicidad, pero de una forma mucho mas
silenciosa, crecia la investigacién que buscaba demostrar los efectos
nocivos del cigarrillo y una vez demostrada la adiccién a la nicotina, la
investigacion acerca de los tratamientos de reemplazo nicotinico.

En el 2007 llegan al mercado estadounidense los cigarrillos electré-
nicos o vaporizadores, con la propuesta de ser “el perfecto tratamiento
para dejar de fumar”. Los comerciales, la publicidad, las noticias cre-
cian rapidamente. Algunas de las promesas eran: que se podia fumar
en espacios cerrados, que no generaba dafo en los pulmones, que no
generaba danos en las personas alrededor. Ademas, tendria la dosis
“perfecta” de nicotina y ayudaria a reducir y en muchos casos eliminar
el uso de cigarrillo convencional?,

En los adolescentes el consumo de cigarrillo convencional ha dismi-
nuido de forma importante los ultimos 15 anos, el conocer que es una
sustancia dafiina y que genera cancer, parece ser un factor protector



para no consumirla; pero la industria de los vapeadores y cigarrillos
electrénicos ha crecido de forma inteligente, con campanas atractivas,
con gran variedad de sabores, con disefios exclusivos y un sinfin de pro-
ductos adicionales, que han logrado disminuir la percepcién del riesgo
y generar la “necesidad” en la poblacidon mas vulnerable?.

Actualmente se conocen dos problemas importantes relacionados
con el uso y abuso de vaporizadores que son: la adiccidn a la nicotina
desde edades muy tempranas? y la Injuria pulmonar por uso de vapea-
dores y cigarrillos electréonicos, EVALI por sus siglas en inglés®. Estos
no son los Unicos riesgos, se sabe que al ser dispositivos electrénicos
pueden presentar sobrecalentamiento, cortocircuitos y en casos mds
raros, explosiones. También puede haber absorcién de metales como
aluminio, plomo, mercurio, entre otros. En este capitulo se pretende
dar visibilidad a estos efectos para asi poder evitarlos y contribuir a
detener la crisis que estamos atravesando.

Productos derivados del tabaco:

Existe una gran variedad de productos derivados del tabaco, algunos
para uso inhalado o fumado y otros como los productos de reemplazo
nicotinico que pueden ser masticables, en parches o en solucién oral®.

Cigarrillo: tabaco seco envuelto en hoja de papel, con o sin filtro. Con-
tiene alrededor de 12mg de nicotina, pero el fumador absorbe en pro-
medio 1-1.5mg de nicotina por cigarrillo. El humo es de pH &cido, lo
cual evita una absorcién alta de nicotina en cavidad oral®.

Tabaco, Habano o cigarro: tabaco fermentado recubierto por un mate-
rial hecho a base de hoja de tabaco. La cantidad de nicotina varia segun
el tamafio, puede contener desde 0.9gr hasta 25gr de nicotina en los
cigarros mas grandes. El humo tiene un pH basico, por lo que tiene ma-
yor absorcidn en las mucosas y por lo tanto es mas probable que cause
dafios locales en cavidad oral*.

El “blunt” se conoce como un cigarrillo hecho con marihuana seca en-
vuelta en hoja de tabaco. Tiene una cantidad minima de nicotina, pero
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puede tener efectos negativos propios del delta-9-tetrahidrocanabinol
(THC) en la salud de quien lo consume*.

Tabaco calentado: dispositivos electrdénicos que calientan un pequefio
cigarrillo similar al tradicional, tratado con glicerina. Al calentarse se
genera un aerosol. Contiene en promedio 1.5gr de nicotina.

Los “e-cigarettes” o cigarrillos electrénicos (CE) son dispositivos elec-
trénicos, en su mayoria compuestos por una boquilla, una bateria, un
atomizador o cartucho que contiene la solucién liquida “e- liquid” que
después se convertird en vapor, una bobina o resistencia que se calien-
ta cuando la bateria estd activada. La cantidad de nicotina puede ser
variable, se encuentran productos con 0mg, 3mg, 6mg, 12mg, 18mg.

La crisis del vapeo:

El National Youth Tobacco Survey en el 2019 mostré que alrededor de 5
millones de estudiantes de bachillerato habian probado cigarrillos elec-
tronicos en los Ultimos 30 dias’. Y en un seguimiento a 12 meses de 173
jévenes se encontré de 80 % continud el uso de cigarrillos electrénicos,
aumento el uso diario de 14,5 % a 29.8 % y la mayoria de los usuarios
tuvieron mostraron aumento en el contenido de nicotina en el liquido
utilizado®.

Las razones por las que hubo este aumento importante en el uso
de vaporizadores son, la gran variedad de sabores, diferentes modelos,
colores llamativos. Se vio ademas que el uso de sabores no convencio-
nales aumenta la posibilidad de seguir vapeando y de tomar mas pufs
por cada sesidn. Todo esto hace que haya una baja percepcion del ries-
go y por lo tanto aumente el consumo. Ademas, se ha propuesto que el
hecho de utilizar vaporizadores sea interpretado como una “necesidad
de pertenecer”, sensacién comun y marcadora en la adolescencia®.

Es asi como los ultimos 5 afios se han considerado la época de la
“crisis del vapeo”. Aln es muy pronto para conocer a ciencia cierta los
efectos a largo plazo del consumo de estos productos, sin embargo se
han descrito dos grandes problemas: la adiccién a la nicotina desde



edades muy tempranas, lo cual implica cambios en un cerebro en for-
macion; y el segundo, es la Injuria pulmonar por uso de vapeadores y
cigarrillos electrdnicos, EVALI por sus siglas en inglés® .

Adiccion a la nicotina:

La nicotina, una amina terciaria y alcaloide derivado de la planta Ni-
cotina Tabacum, es una sustancia de gran relevancia en el estudio de
los efectos del tabaquismo. Su forma no ionizada, conocida como base
libre, tiene la capacidad de atravesar facilmente membranas como la
mucosa oral, lo que facilita su absorciéon. Sin embargo, es importante
tener en cuenta que el pH acido del humo generado por los cigarrillos
convencionales reduce la absorcidn de nicotina en la boca, disminuyen-
do asi el riesgo de lesiones a este nivel en comparacidn con otras for-
mas de tabaco como los habanos. Por otro lado, los cigarrillos electro-
nicos presentan un pH variable dependiendo del contenido del liquido,
lo que influye en la absorcion de nicotina* .

Una vez inhalada, la nicotina tarda aproximadamente entre 15y 20
segundos en llegar a los pulmones, arterias y finalmente al cerebro.
Su vida media en el organismo es de alrededor de 2 horas, si bien este
tiempo puede variar segun factores genéticos y ambientales. Es impor-
tante destacar que a mayor concentracion de nicotina en las arterias,
mayor y mas rapido serd el efecto psicoldgico experimentado por el
individuo®.

Los vaporizadores, al permitir al usuario dosificar la cantidad de ni-
cotina segun la fuerza de aspiracion, ofrecen una via para superar los
efectos de la tolerancia y alcanzar mas rapidamente el efecto psicoldgi-
co deseado por el fumador®®,

La nicotina actua sobre los receptores nicotinicos de acetilcolina
(Ach), distribuidos por todo el cerebro. Estos receptores, presentes
desde etapas tempranas del desarrollo cerebral, cumplen un papel
fundamental en la maduracion cerebral y en la mediacién de diversos
aspectos cognitivos y conductuales®.
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A nivel neuroquimico, la nicotina activa los receptores presinapti-
cos, facilitando la entrada de calcio, sodio y potasio a la célula. Esto
conlleva a la liberacién de diversos neurotransmisores, incluyendo la
dopamina (responsable de activar el sistema de recompensa y placer),
noradrenalina y acetilcolina (implicadas en el estado de alerta y funcién
cognitiva), glutamato (mediador de procesos de aprendizaje y memo-
ria), serotonina (regulacién del estado de dnimo) y GABA y endorfinas
(regulacion del estrés y la ansiedad)®.

Con el tiempo, los receptores nicotinicos se desensibilizan, lo que
significa que dejan de responder eficazmente a la nicotina. Ademas,
se desarrolla tolerancia, un fenémeno en el que el organismo necesita
dosis cada vez mayores de nicotina para lograr los mismos efectos que
inicialmente se experimentaron con dosis mas pequefias®.

Sistema de recompensa

Es una red compleja que se activa en respuesta a estimulos gratifican-
tes como la comida, el sexo, las drogas y otras experiencias placente-
ras. En esta y todas las adicciones, el sistema de recompensa juega un
papel fundamental. Las principales dreas involucradas en este sistema
son el drea tegmental ventral (VTA), el nlcleo accumbens y la corteza
prefrontal (CPF)*.

o Area tegmental ventral (VTA): es una regién en el tallo cerebral
fundamental en el sistema de recompensa, tiene neuronas dopami-
nérgicas que proyectan hacia otras regiones del cerebro. Al llegar la
nicotina y unirse en los receptores de acetilcolina presindpticos, se
libera dopamina y se genera una activacién del nidcleo accumbens.

¢ Nucleo accumbens: recibe sefiales dopaminérgicas del VTA y estd
implicado en la integracion de informaciéon emocional y motivacio-
nal. Se relaciona con la sensacién de placer y refuerzo positivo.

¢ Corteza prefrontal: es la region del cerebro responsable de las fun-
ciones cognitivas superiores como la capacidad de toma de decisio-
nes, la planificacién y el control de los impulsos. Ante un estimulo
gratificante como el de la nicotina, recibe sefiales del VTA y el nucleo
accumbens, cerrando todo el circuito del sistema de recompensa.



A largo plazo, se genera hipoactividad dopaminérgica en CPF, lo que
se traduce en pobre control de los impulsos, tolerancia y necesidad de
aumentar el consumo de la sustancia para lograr activar el sistema de
recompensa y encontrar la sensacion placentera que se sintié en un
principio®.

Todo lo anterior se acompana de un proceso conocido como condi-
cionamiento, donde el sistema de recompensa se logra activar no solo
con la accion directa de la nicotina, sino con todas las acciones o si-
tuaciones que acompaian el acto de fumar, por ejemplo: tomar café,
visitar determinado lugar, tomar licor, tener una situacién de estrés,
entre otros. Ademas, se producen cambios estructurales en los gan-
glios basales, proceso conocido como neuro-adaptacién, implicados en
la formacion de habitos*.

¢Qué pasa en un cerebro adolescente?

La adolescencia es una época de especial vulnerabilidad para el sistema
nervioso central (SNC), alin estd en formacion y lo que suceda en este
periodo serd marcador determinante para el resto de la vida. Diferentes
estudios han demostrado que los adolescentes tienen mayor expresién
de receptores nicotinicos de acetil colina en el drea tegmental ventral
y el sistema limbico, asi como mayor liberacién de dopamina en el nu-
cleo accumbens ante el efecto de la nicotina. Lo anterior, se traduce en
mayor sensibilidad a los efectos gratificantes de la nicotina y bdsqueda
repetida de placer y experiencias nuevas®~.

Por esta misma vulnerabilidad, los adolescentes son mas propensos
a buscar experiencias novedosas y tienen entonces mas riesgo de uso y
abuso de nicotina y otras sustancias psicoactivas®.

A largo plazo, el estar expuesto desde edades tempranas a los efec-
tos de la nicotina, se ha relacionado con reduccidn en la capacidad de
aprendizaje, menor regulacién emocional, pobre tolerancia a la frustra-
cién y mayor riesgo de depresion y ansiedad en la edad adulta?. La teo-
ria de la neurotoxicidad inducida por tabaco, explica basicamente que
la exposicidn a nicotina se relaciona con aumento en la impulsividad y
fallas atencionales®.

Vaporizadores y salud, una revision actualizada

225



226

Simposio de Residentes de Psiquiatria Augusto Gonzalez Parra

En resumen, la adolescencia es un periodo de vulnerabilidad para el
SNC, donde los efectos de la nicotina pueden tener consecuencias sig-
nificativas en el desarrollo y la salud mental de los individuos. Es funda-
mental entender y abordar estos riesgos para promover un desarrollo
cerebral saludable y prevenir el uso problematico de sustancias en esta
etapa crucial de la vida.

Trastorno por uso de nicotina

El Trastorno por Uso de Sustancias segun el DSM-5 es un diagndstico
clinico que abarca un rango de problemas relacionados con el consumo
de sustancias adictivas, en este caso la nicotina. Se caracteriza por un
patrén de consumo de sustancias que conlleva problemas significativos
o malestar, expresados por al menos dos de los siguientes criterios, en
un periodo de 12 meses:

¢ Consumo de nicotina en cantidades mayores o durante un periodo
mas largo de lo planeado.

¢ Deseo persistente o esfuerzos infructuosos para controlar o reducir
el consumo.

¢ Tiempo considerable dedicado a obtener, consumir o recuperarse
de los efectos de la sustancia.

¢ Deseo recurrente o fracaso en cumplir con obligaciones importantes
en el trabajo, la escuela o el hogar debido al consumo de sustancias.

¢ Continuacién del consumo a pesar de problemas sociales o interper-
sonales causados o exacerbados por los efectos de la nicotina.

¢ Reduccidn o abandono de actividades importantes debido al consu-
mo de sustancias.

e Consumo recurrente de sustancias en situaciones en las que es fisi-
camente peligroso hacerlo.

¢ Consumo continuado a pesar de saber que se tienen problemas fi-
sicos o psicoldgicos persistentes o recurrentes que probablemente
hayan sido causados o exacerbados por la sustancia.

La gravedad del trastorno se clasifica como leve (2-3 criterios), mo-
derada (4-5 criterios) o grave (6 o mas criterios)’.

Clinicamente es posible evaluar la dependencia a la nicotina median-
te el Test de Fagerstrom, creado para medirla en pacientes con adiccién



al tabaco (cigarrillos convencionales), pero podria extrapolarse y usarse
en pacientes con uso de cigarrillos electréonicos?.

Injuria pulmonar por uso
de vapeadores y cigarrillos electrdnicos

Los aerosoles generados por los cigarrillos electrénicos han sido ob-
jeto de un creciente interés en la investigacidon cientifica debido a su
potencial impacto en la salud. Desde agosto de 2019 se ha observado
un brote de lesiones pulmonares relacionadas con el uso de cigarrillos
electrénicos. Hasta enero de 202 se reportaron 2602 casos y 57 muer-
tes confirmadas. Al dafio pulmonar inducido por los vaporizadores o
cigarrillos electrénicos se le ha dado el nombre de EVALI por sus siglas
en inglés*91°,

Estudios recientes han mostrado que estos aerosoles pueden indu-
cir la expresion de receptores de reconocimiento de patrones, como
los receptores tipo Toll (TLR), asi como la secrecién de citoquina proin-
flamatorias como la Interleuquina 1 beta (IL1B) y el factor de necro-
sis tumoral (TNF). Los vaporizadores no solo desencadenan respuesta
inflamatoria, sino que también pueden interferir con la regulacion de
especies reactivas de oxigeno (ROS), un proceso crucial para mantener
el equilibrio celular y prevenir el dafio oxidativo™.

Efectos en la cavidad oral: los aerosoles pueden afectar la micro-
biota oral saludable, inhibir los comensales y promover el crecimiento
y formacién de Biofilm de bacterias. Este efecto se ha visto especial-
mente cuando se utilizan sabores dulces que contienen azucar'!. La su-
presidon de interleuquina 4 (IL4) favorece aiin mas la colonizacién con
bacterias patégenas, lo que puede tener implicaciones significativas en
la salud oral®°..

Ademads de la respuesta inflamatoria, utilizar un producto electréni-
co puede generar lesiones por quemadura o sobrecalentamiento de la
bateria en los labios y cavidad oral.
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¢ Impacto en las vias respiratorias: en las células epiteliales de las
vias respiratorias humanas, los aerosoles de los vaporizadores tam-
bién pueden aumentar la produccidon de citoquinas proinflamatorias
como la interleuquina 6 (IL6) y la 8 (IL8), secretadas por los macréfa-
gos en respuesta a la exposicion a estos aerosoles. Sabores como la
canelay el caramelo se han asociado con mayor inflamacién porque
contienen etil maltol®.

¢ El papel de la acroleina: es un compuesto organico altamente re-
activo y téxico que pertenece a la familia de los aldehidos. Se pro-
duce principalmente durante la combustién incompleta de mate-
riales organicos como el tabaco, el aceite y la madera. La acroleina
se encuentra comunmente en el humo del tabaco, asi como en los
aerosoles generados por la vaporizacidn de liquidos en dispositivos
electrénicos de administracion de nicotina, como los cigarrillos elec-
trénicos. La acroleina reduce la capacidad fagocitica de los neutroéfi-
los, lo que podria comprometer la respuesta inmune del organismo
ante agentes patogenos'®vaping, etc..

¢ Regulacion de especies reactivas de oxigeno (ROS): el estrés oxida-
tivo ocurre cuando existe un desequilibrio entre la produccién de
especies reactivas de oxigeno (ROS) y antioxidantes. En condiciones
moderadas, las ROS benefician a la célula al regular varios mecanis-
mos celulares que protegen contra la carcinogénesis. Sin embargo,
cuando la cantidad de ROS en la célula se vuelve excesiva, resulta en
estrés oxidativo. Este puede ser causado por dafo celular externo o
por fallas en los sistemas de reparacién del ADN3,

La proteina NRF2 (también conocida como NFE2L2) es fundamental
para la regulacidon de la expresién génica antioxidante. Bajo condicio-
nes de homeostasis, NRF2 permanece en el citoplasma, unido a KEAP1.
Sin embargo, cuando los niveles de ROS aumentan, la unién de NRF2 a
KEAP1 se interrumpe, lo que permite que NRF2 escape de la degradacién
proteica y entre al nucleo para iniciar la transcripcidn antioxidante??,

Durante una sesion de vapeo, los aerosoles producidos contienen
oxidantes y ROS generados durante el calentamiento del liquido por la
bobina. Estos oxidantes pueden afectar la estabilidad del balance redox
celular y generar estrés oxidativo. Ademas, se ha demostrado que los
aditivos de sabor, como los sabores dulces y frutales, tienen una fun-
cién oxidativa mas fuerte!**2,



Los estudios también han identificado que las particulas de metales
pesados en el vapeo de cigarrillos electrénicos, como las nanoparticu-
las de cobre, pueden alterar las especies reactivas de oxigeno mito-
condriales y la estabilidad de la cadena de transporte de electrones,
resultando en dafio al ADN mitocondrial®.

Tanto el vapeo de cigarrillos electrénicos como el tabaco tradicional
pueden aumentar la produccién de ROS, lo que conlleva a un incre-
mento en la inflamacidén y dafio celular. Esto puede causar enfermeda-
des respiratorias crénicas, como la enfermedad pulmonar obstructiva
cronica (EPOC), y aumentar el riesgo de desarrollo de cancer pulmonar.
La comprensidn de estas vias de sefalizacion es esencial para abordar
los riesgos asociados con el uso de cigarrillos electrénicos y desarrollar
estrategias efectivas de prevencion y tratamiento?.

Si se comparan los cigarrillos electrénicos con los cigarrillos conven-
cionales, encontrariamos que ambos producen dafios locales, ambos
generan reaccién inflamatoria, favorecen la apariciéon de enfermeda-
des pulmonares crénicas, aumentan el riesgo de dafio mitocondrial y
favorecen la aparicién de cancer no solo de pulmoén sino de otros 6r-
ganos**°, En definitiva, los vaporizadores, no pueden ser vistos como
una alternativa segura a los cigarrillos convencionales. Como se ha
mencionado antes, la poblacién a estudio son los adolescentes, lo que
implica que hacen falta al menos10 afos de seguimiento para conocer
realmente los efectos a largo plazo.

Tratamiento

Realmente la evidencia es limitada, la poblaciéon fumadora es joven y
hasta el momento por la baja percepcion del riesgo que existe al usar
vaporizadores, se ha visto poco interés en dejar el vapeo®. El trata-
miento para el TUS por nicotina se ha extrapolado del que se utiliza en
la adiccidn a cigarrillos convencionales.

Se proponen tres pasos:
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* Preguntar:

- ¢Alguna vez ha usado algun producto derivado del tabaco, inclu-
yendo cigarrillos, habanos, vaporizadores?

- ¢Silohausado, como es el patron de uso, cuantos minutos pasan
entre que se levanta y empieza a vapear, en cuales momentos del
dia lo prefiere, que sabores suele comprar?

- ¢Ha tenido intentos para dejar el consumo?

- ¢Harecibido tratamiento farmacoldégico o terapéutico para dejar
de vapear?

- ¢Ademads del vaporizador, consume otras sustancias?

¢ Aconsejar: explicar al paciente que existe un riesgo importante de
tener consecuencias negativas en la salud a corto, mediano y largo
plazo. Pero mds importante que explicar lo negativo, es centrarse en
los beneficios que puede obtener al dejar de vapear.

¢ Ofrecer tratamiento: psicoterapia y tratamiento farmacoldégico: el
tratamiento con reemplazo nicotinico, vareniclina o Bupropion no
sea estudiado en pacientes con uso de vaporizadores, sin embargo,
algunos estudios han extrapolado informacidn y han encontrado al-
gunos beneficios de tratar la adiccién a la nicotina como una entidad
independiente y no condicionada por la forma de uso de la misma.

Es importante, ademas de tratar la adiccidn a la nicotina, tratar las

comorbilidades como trastorno de ansiedad generalizada, trastorno

depresivo mayor, que son frecuentemente encontradas de forma
concomitante®®!4,

Adicionalmente, si se documenta EVALI, se requiere hospitalizacidn
y tratamiento antiinflamatorio, dependiendo de las complicaciones se
definird si el tratamiento se hace en salas generales o en unidad de
cuidados intensivos3.

Conclusion

En conclusidn, el presente capitulo ha abordado de manera exhaus-
tiva y detallada la problematica del uso de vaporizadores y cigarrillos
electrénicos en la actualidad. Desde su surgimiento como una supuesta
alternativa segura al tabaquismo convencional hasta su rapida expan-



sién entre los jovenes y adolescentes, hemos explorado los multiples
aspectos que rodean este fendmeno de salud publica.

Queda claro que, si bien inicialmente se promocionaron como una
herramienta para dejar de fumar, los vaporizadores y cigarrillos elec-
trénicos representan ahora una seria amenaza para la salud, especial-
mente entre la poblacidon mas joven. La creciente popularidad de estos
dispositivos, impulsada por campafas publicitarias atractivas y la dis-
ponibilidad de una amplia gama de sabores y disefios, ha llevado a una
epidemia de adiccidn a la nicotina entre los adolescentes.

Es fundamental reconocer que los vaporizadores no son una alter-
nativa segura al tabaco convencional y que su uso conlleva graves con-
secuencias para la salud.

En este sentido, es crucial implementar politicas y regulaciones efec-
tivas para controlar la comercializacion y el acceso a estos dispositivos,
asi como para educar a la poblacion sobre los riesgos asociados con
su uso. Ademas, se necesita un enfoque integral que incluya estrate-
gias de prevencidn y tratamiento para abordar la creciente epidemia de
adiccidn a la nicotina entre los jovenes.

Solo mediante la colaboracion entre los gobiernos, los profesionales
de la salud, las instituciones educativas y la sociedad, podremos en-
frentar con éxito este desafio y proteger la salud y el bienestar de las
generaciones futuras.
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Este libro de memorias es producto del XIV Simposio de Resi-
dentes de Psiquiatria Augusto Gonzalez Parra “Psiquiatriaen la
contemporaneidad”.

El objetivo es abordar de forma integral y actualizada diversas
problematicas vigentes a cargo de los residentes de psiquia-
tria de la UPB y los docentes del programa. Los temas inclui-
dos son: manifestaciones neuropsiquiatricas de los trastornos
neurocognitivos mayores, fisiopatologia del delirium, tras-
tornos del espectro autista en nifios y adultos, psicoterapia
basada en procesos, trastorno de ansiedad social, trastornos
de la conducta alimentaria, uso de vapeadores, abordaje del
trastorno por uso de opioides, acoso escolar, relacion entre el
burnout y la depresidn, trastorno limite de la personalidad y
terapias con efecto antisuicida.

“Psiquiatria en la contemporaneidad” es el resultado del traba-
jo de los residentes y docentes de psiquiatria de la Universidad
Pontificia Bolivariana, que refleja el compromiso del programa
con la actualizacion constante, el trabajo multidisciplinario y el
pensamiento critico. Esto nos permite entender el contexto en
el que nos desenvolvemos y los desafios que supone nuestra
época, para asi trabajar por la salud mental y la calidad de vida
de la poblacion.



	Prólogo
	Manifestaciones neuropsiquiátricas de los trastornos neurocognitivos mayores
	Sergio Andrés Taborda Holguín*

	Conceptos básicos sobre la neuroanatomía funcional en el delirium
	José Gabriel Franco Vásquez

	Trastornos del espectro autista en niños
	Juan Diego Corzo Casadiego*

	Trastorno del espectro autista en adultos
	Gabriela Castresana Zúñiga*

	Terapia basada 
en procesos 
	Yeison Felipe Gutiérrez Vélez* 

	Abordaje Integral 
de los Trastornos de 
la Conducta Alimentaria: Un Enfoque Específico 
en Atracones y Bulimia
	Carolina Zapata Ramírez* 

	Trastorno de ansiedad social en la era digital
	Natalia Gutiérrez Ochoa*

	Fentanilo y el abordaje actual del trastorno 
por uso de opioides
	María Carolina González Romero*

	Trastorno límite 
de personalidad
	Alejandra María Giraldo González*

	Burnout y depresión 
¿se relacionan?
	Maria Victoria Ocampo Saldarriaga*

	Terapias con efecto antisuicida: una lectura no psicoterapeutica
	Camilo Andrés Agudelo Vélez*

	Acoso escolar
	Carmenza Ricardo Ramírez*

	Vaporizadores y salud, una revisión actualizada
	María Botero Urrea*


