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Estimados amigos de la comunidad Apalista:

s un gusto para mi poder dirigirme a ustedes por
este medio de difusion cientifica, ahora moderni-

zado y digitalizado.
Hemos logrado, a través de esta metamorfosis, llegar
a un nimero mayor de profesionales de la salud mental
que pertenecen a la comunidad médica apalista y que
estan interesados en la educacion médica continua y en la
actualizacion cientifica y académica de sus conocimientos.
Les hago saber que el nimero de articulos recibidos para
su publicacion se ha incrementado, aun cuando nuestro
medio de difusion todavia estd en proceso de indexacion.
Médicos del area clinica y de investigacion en salud
mental, interesados en difundir su trabajo han realizado
sus aportaciones. Este sensible incremento ha permitido
al Comité Editorial efectuar un dictamen mas riguroso
del material cientifico, lo que hace mejor, por ende, la

www.nietoeditores.com.mx

calidad de la revista. Los miembros del Comité Editorial
trabajan con profundidad y detalle en el andlisis de los
articulos, hacen las observaciones procedentes con base
en los lineamientos establecidos a los autores, quienes se
apegan completamente a los mismos para seguir asi los
principios y reglas de las publicaciones de excelencia.
Nos queda camino por recorrer; continuaremos mejorando
los procesos con el objetivo de mantener una publicacion
digna de la Asociacion Latinoamericana mas importante
de la region en el campo de la salud mental.

Reciban un cordial saludo de su compaiiero y amigo

Dr. Enrique Camarena Robles
Presidente de la Asociacion Psiquiatrica
de América Latina

Bienio 2011-2012
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Editorial

Enfermedad de Alzheimer, demencia por cuerpos de Lewy o una
variante de la enfermedad de Alzheimer con cuerpos de Lewy

Enrique Chavez- Ledn*

n este nimero de la Revista Latinoamericana de

Psiquiatria se publica el caso de una paciente con

sintomas neurologicos y psiquiatricos a quien fi-
nalmente se le diagnostico enfermedad de Alzheimer y que
requirio terapia electro-convulsiva.! Uno de los trastornos
que por su frecuencia, sintomas y, sobre todo, coexisten-
cia debe considerarse en el diagnostico diferencial es la
enfermedad por cuerpos de Lewy, también denominada
demencia por cuerpos de Lewy. Enseguida se describen
algunos datos para su diagnostico que pueden resultar
utiles en la practica clinica psiquiatrica.

La aparicion repentina de alucinaciones visuales en
ancianos debe despertar la sospecha del diagnostico de
enfermedad por cuerpos de Lewy. El diagndstico es impor-
tante porque aunque las alucinaciones deben tratarse con
quetiapina o clozapina para evitar empeorar los sintomas
extrapiramidales y disminuir el riesgo de sindrome malig-
no por neurolépticos, responden bien a los medicamentos
anticolinesterasa indicados para el tratamiento de la
enfermedad de Alzheimer y se agravan con los anticoli-
nérgicos y los agonistas de la dopamina prescritos para
tratar la enfermedad de Parkinson. La enfermedad por
cuerpos de Lewy (demencia por cuerpos de Lewy) es la
segunda enfermedad neurodegenerativa mas comun que
provoca grave deterioro cognitivo en ancianos. Alrededor

*

Presidente del Comité Editorial de la Revista Latinoameri-
cana de Psiquiatria. Coordinador de Psicologia Clinica de
la Universidad Anahuac México Norte. Correo electrénico:
ecleon@yahoo.com.

www.nietoeditores.com.mx

de 20% de los casos diagnosticados clinicamente como
enfermedad de Alzheimer también tienen cuerpos de Lewy
neocorticales abundantes.’

Debido a que los cuerpos de Lewy, localizados en el
nucleo de las neuronas corticales, contienen sinucleina,
la enfermedad esté clasificada en el grupo de las sinu-
cleinopatias, de las que la enfermedad de Parkinson es
la mas comun.

La diferencia patologica entre estas dos enfermedades
es la ubicacion de los cuerpos de Lewy en el sistema
nervioso central; en la enfermedad de Parkinson s6lo
se encuentran en la sustancia negra. La distincion entre
la enfermedad por cuerpos de Lewy y la enfermedad de
Parkinson con demencia depende de los sintomas que apa-
recieron primero, los sintomas cognitivos o los motores.

También es frecuente la dificultad para distinguir entre
la enfermedad por cuerpos de Lewy y la enfermedad de
Alzheimer, pues en la mayoria de los casos ambas enferme-
dades coexisten; con frecuencia estos casos se consideran
una variante de la enfermedad de Alzheimer con cuerpos
de Lewy (Lewy body variant of Alzheimer disease).’

Aunque la enfermedad por cuerpos de Lewy tiene
periodos de remision, en algunos casos su evolucion es
similar a la enfermedad de Alzheimer. Los siguientes datos
permiten establecer el diagnostico diferencial:?

a) Antecedentes de sonambulismo y trastorno de la con-
ducta del sueiio REM.

b) Consciencia de los déficits cognitivos, inclusive des-
criben las alteraciones sensoperceptuales visuales
como alucinaciones. Las alucinaciones visuales en la
enfermedad por cuerpos de Lewy son muy caracte-
risticas, pues se trata de imagenes bien formadas de
personas o nifios cuya identidad se desconoce, que no
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hablan y entran y salen de la habitacion. Por lo gene-
ral, ocurren con sensorio claro, pero pueden ocurrir al
empezar a dormir o al despertar del suefio.

c) Los pacientes también muestran dificultad para dis-
tinguir entre los eventos que se producen en los sue-
flos y lo que ocurre en la realidad.

d) Tienen dificultad visoespacial que interfiere con
los movimientos de su cuerpo (caen o chocan con
los marcos de la puerta), no pueden dibujar figuras
geométricas o la caratula de un reloj.

e) Tienen sintomas parkinsonicos leves (temblor de re-
poso unilateral, rigidez, facies en mascara, salivacion
y volumen de voz bajo o hipofonia) que no responden
a los medicamentos antiparkinsonicos.

La Asociacion Psiquiatrica Americana, en el DSM-
IV- TR, incluy¢ a la demencia por cuerpos de Lewy
dentro de la categoria de demencias debidas a otras
enfermedades médicas.? En el DSM 5 se encuentra
en la categoria denominada “Subtipos de trastornos
neurocognitivos mayores y leves” (Subtypes of Major
and Mild Neurocognitive Disorders).* Tal categoria
también contempla al trastorno cognitivo debido a en-
fermedad de Alzheimer, enfermedad vascular cerebral,
frontotemporal, lesiones por traumatismo cerebral,
enfermedad de Parkinson, infeccion por VIH, inducido
por sustancias, enfermedad de Huntington y debida a
infeccidén por priones.

De acuerdo con la Asociacion Psiquiatrica Americana
los sintomas caracteristicos del trastorno neurocognitivo
por demencia por cuerpos de Lewy son: fluctuaciones en

el funcionamiento cognitivo, sobre todo en el estado de
alerta y en la atencion, alucinaciones visuales recurrentes,
sintomas extrapiramidales que aparecen después de un aflo
del inicio de los sintomas, lo que sefiala que el trastorno
conductual del suefio MOR, la hipersensibilidad a los anti-
psicoticos y la disminucion de la recaptura de dopamina en
los ganglios basales pueden constituir evidencia adicional
para establecer su diagndstico.*

En el caso publicado en este nimero de la Revista Lati-
noamericana de Psiquiatria, por las caracteristicas clinicas
de la paciente, pueden coexistir, ademas del trastorno
afectivo, los diagnosticos de enfermedad de Alzheimer y
demencia por cuerpos de Lewy en la denominada variante
de enfermedad de Alzheimer con cuerpos de Lewy, aso-
ciacion observada hasta en 50% de los casos.

REFERENCIAS

1. Pezoa-Jares RE. Manifestaciones psiquiatricas en la enfer-
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Estimados amigos de la comunidad APALISTA:

s para nosotros un honor el poderles transmitir,

en la presentacion de este tercer volumen (de la

etapa digitalizada), la grata noticia de haber lo-
grado la indexacion de nuestro 6rgano oficial académico
de difusion. Este hecho adquiere un especial significado,
ya que refleja la convergencia de esfuerzos y talentos de
quienes contribuyeron a este no facil objetivo. Este logro
se resume en cuatro grandes etapas; el lograr cumplir
con los lineamientos internacionales para su indexacion,
promover la incorporacién de articulos de alto nivel acadé-
mico, hacer una difusion masiva de la misma, por ultimo
desarrollar todos los pasos administrativos y técnicos para
su indexacion.

Cada uno de ellos en tiempos regulares, y segiin nues-
tros asesores llevaria aproximadamente cuatro afios, a
la postre s6lo nos llevo dos afios. Al dejar la presidencia
de la APAL este noviembre del 2012, quiero nuevamente
reconocer a los principales actores que contribuyeron al
cumplimiento de este objetivo. A todos los miembros
del Comité Editorial, Prof. Juan Carlos Stagnaro de
la Argentina, profesores Alvaro Lista Varela y Alvaro
Dottone del Uruguay, profesores Marco Antonio Brasil
y Carlos Alberto Crespo de Souza del Brasil, al profesor
Rodrigo Nel Cordoba y Roberto Chaskel de Colombia, a
los profesores Renato Alarcon y Dr. Alberto Perales del
Perti, alos profesores Luis Pedro Torrebiarte y See Emilio
Quinto de Guatemala, a las profesoras Margarita Alegria
y Barbara Diaz de Puerto Rico, a profesor César Mella y
José Angel Saviiion Tirado de la Republica Dominicana,
a los profesores (as) Maria Elena Medina Mora, Carlos
Berlanga Cisneros, Humberto Nicolini Sanchez, al pro-

www.nietoeditores.com.mx
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fesor Hernan Silva Ibarra de Chile, al profesor Fabrizio
Delgado y Pacifico Gallegos Acosta del Ecuador, al pro-
fesor Angel Otero de Cuba, gracias por aceptar formar este
grupo selecto de médicos que escriben con profundidad,
disciplina y gran vision cientifica. Al Comité Cientifico
de esta revista, al Presidente y Profesor Enrique Chavez
Ledn, que con liderazgo y gran dedicacion coordind los
esfuerzos de los revisores y editores, quien a continuacion
describo, profesores César Gonzalez Gonzalez, Rafael
Medina Davalos y Amado Nieto Caraveo. Al profesor,
amigo y compafiero Dr. Wazcar Verduzco Fragoso, no
solo por el ser un pilar el todos los procesos administra-
tivos y logisticospara la consecucion de este objetivo, si
no por también trabajar incansablemente en el desarrollo
de multiples publicaciones de APAL, que son hoy por
hoy un legado para los psiquiatras latinoamericanos. Al
Dr. Enrique Nieto, por sus sabios consejos, paciencia y
asesoria para no errar y corregir nuestros desvios, al Ing.
Alex Vallejo, que ha contribuido en forma excelente en la
difusion de esta revista, que hoy llega a todos los rincones
de Latinoamérica.

La tarea debe continuar, la indexacidn es un paso para ir
mejorando su calidad cientifica, hay todavia cosas pen-
dientes por cumplir, incrementar el nimero de articulos
de su contenido, aumentar la frecuencia en el nimero de
de publicaciones por afio,diversificar su tematica, para
darle una mejor proyeccion y profudidad.

Por ultimo reitero mi agradecimiento a todos y cada uno los
ex presidentes, sus comités ejecutivos y editorialistas que
mantuvieron vivo el deseo de mantener una publicacion
digna de nuestra psiquiatria latinoamericana, sin en ellos
esto no se habria logrado.

México D.F. Noviembre de 2012
Dr. Enrique Camarena Robles
Presidente APAL 2011-2012
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Controversias en Psiquiatria

a polémica ha constituido un eje importante de la
evolucion y progreso de la psiquiatria desde sus
inicios. Asi, las teorias organicistas hipocraticas
se enfrentaron, en su época, a posiciones extranaturales y
los puntos de vista biologistas tuvieron su confrontacion
con otros mas psicologistas en la medicina greco-romana.

Durante la Edad Media y Moderna, hasta la Revolucion
Francesa, nuevamente la posicion extranatural de las
enfermedades mentales se impuso, pero tuvo como contra-
partida la orientacion mas médica de algunos profesionales
(Constantino el Africano, José Luis Vives, Fernel, Para-
celso, Weyer, Platter, Sidenham, Burton). Con la irrupcion
de Pinel se reorienta la hegemonia médica y las escuelas
francesa y alemana del siglo XIX acaban de consolidar la
version biologista de la enfermedad, que cristaliza en la
figura de Kraeplin a finales del siglo XIX.

Durante el siglo XX, se alternan hipdtesis biologicas y
psicologicas del trastorno mental, si bien la confrontacion
mas dramatica se situd en la lucha que la antipsiquiatria
tuvo con las escuelas mas académicas. La falta de base
tedrica de la antipsiquiatria hizo fracasar este movimiento
radical, pero produjo cambios que finalizaron en la actual

www.nietoeditores.com.mx
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psiquiatria comunitaria. Por su parte, la psiquiatria oficial
tuvo que adaptarse a la nueva situacion pero consiguioé
implantar sus tesis sobre la base biologica de algunas
enfermedades y su consiguiente tratamiento médico.

Por esta razon, siguen vivos los debates sobre muchos
temas, que conviene seguir abordando para conseguir el
progreso de la psiquiatria. En los ultimos afios, nos ha
preocupado el abordaje de estas cuestiones y en concreto
en la reunién realizada en Canctin hemos tratado en las
dos reuniones planteadas dos temas que nos parecen de
palpitante interés: los indices predictores de los tratamien-
tos farmacologicos y los delirios, que todavia son fuente
de cuestiones polémicas, interesantes y muy importantes
para la psiquiatria: la obsesion, sobrevaloracion y delirio,
la cognicidn social y paranoia, los aspectos transcultura-
les del delirio, la violencia y los delirios, los delirios en
depresion, los delirios en demencia y su tratamiento, los
tratamientos cognitivo-conductuales de los delirios o el
tratamiento psicofarmacologico de los delirios cronicos.

Prof. Julio Vallejo Ruiloba
Prof. Lluis Sanchez Planell
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Mensaje de la Secretaria de Publicaciones

esde el afio 1990 en que inicio la publicacion de la

Revista Latinoamericana de Psiquiatria, 6rgano

de difusion académico cientifico de la Asociacion
Psiquiatrica de América Latina (APAL), su mision ha sido
promover el intercambio académico y cientifico entre los
psiquiatras latinos e hispanos por medio de la difusion
de los mejores trabajos cientificos de la region, para asi
mejorar la calidad de la atencion médica y psiquiatrica en
nuestros paises.

Aproximadamente 30,000 psiquiatras tienen la opor-
tunidad de publicar articulos cientificos y la intencion,
durante la presidencia del Dr. Enrique Camarena, fue
elevar su nivel académico, conformando para ello un
grupo editorial selecto que paralelamente modificara su
disefio y priorizara su publicacion en medio electronico
para asi incrementar el nimero de consultas y permitir su
descarga desde nuestro sitio web oficial, www.apalweb.
org, teniendo como objetivo su indexacion durante el
bienio 2011-2012.

Existiendo un conocimiento muy pobre sobre la in-
vestigacion que se realiza en paises de medianos y bajos
ingresos (LAMIC, por sus siglas en inglés), particularmen-
te por el hecho de que la mayoria de las revistas de estos
paises no estan indexadas en bases de datos internaciona-
les, como PubMed y otras redes cientificas, la Asociacion
Mundial de Psiquiatria (WPA), a través de su Secretaria
de Publicaciones, designo en el afio 2007 una Task Force
para apoyar a los editores de revistas en el area de la salud
mental en estas naciones para dar los pasos necesarios
hacia la indexacion de sus revistas.

Asi, para tal efecto, se efectud un taller en el Congreso
Regional de la WPA celebrado en Praga 2008 y otro en el
celebrado en Beijing 2010, repitiéndolo en Buenos Aires
2011, durante el Congreso Mundial.

www.nietoeditores.com.mx

Previo a la realizacion de este ultimo taller, la Task
Force de la WPA envio un cuestionario a los editores de las
revistas de la region latinoamericana y, como resultado de
su evaluacion, el Secretario de Publicaciones de la APAL
y el Editor Presidente de la Revista de la APAL recibimos
la invitacion para asistir al mencionado Taller, en el que se
presentaron las experiencias mas recientes de indexacion
exitosa de revistas de LAMIC y se brindo la oportunidad a
los asistentes de presentar sus estrategias hacia la indexa-
cion de su revista, recibiendo recomendaciones de la Task
Force y de los propios pares.

Las recomendaciones emanadas de ese Taller para la
indexacion de nuestra Revista fueron las siguientes: el
editor debe ser designado para tal funcion a largo plazo,
no para un periodo bianual como los miembros del Comité
Ejecutivo en turno, debiendo conformar un equipo de tra-
bajo que perciba honorarios por su labor; elegir una sede
permanente para el Comité Editorial; publicarse en inglés
con un suplemento en espafiol; acceso en medio electroni-
co; contar con un presupuesto fijo; obtener financiamiento
de la industria farmacéutica; promocionar la revista en
eventos académicos como Congresos y Conferencias; con-
siderar el area geografica para la circulacion de la Revista;
periodicidad en su publicacion, cuatro ejemplares por afio
conteniendo cada uno de ellos articulos originales, 4-6, en
menor numero articulos de revision y reportes breves, con
un tiempo promedio para revision y devolucion al autor
para correcciones de 21 dias y tiempo maximo para su
publicacion de 6 meses; considerar las politicas ptblicas
en salud mental regionales para la aprobacion del material
a publicar; elaborar un flujograma del proceso de dictamen
de los articulos recibidos; buscar la indexacion en SciELO
(Scientific Electronic Library on Line) y conocer factor
de impacto.

En seguimiento de esas recomendaciones se ha logrado
la indexacion de nuestra Revista en Latindex, www.latin-
dex.org, www.latindex.unam.mx, creado en 1995 y que
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es un sistema de informacion de consulta gratuita sobre
revistas académicas editadas en América Latina, el Caribe,
Espafia y Portugal que ademas ofrece informacion sobre
revistas de vocacion latinoamericanista editadas fuera de
la region. Provee datos utiles sobre revistas impresas y
electronicas de todas las disciplinas: artes y humanida-
des, ciencias agricolas, ciencias de la ingenieria, ciencias
exactas y naturales, ciencias médicas, ciencias sociales, y
multidisciplinarias. Mantiene tres bases de datos: Direc-
torio, Catalogo y Revistas Electronicas.

El siguiente paso es indexar nuestra Revista en Perio-
dica (Indice de Revistas Latinoamericanas en Ciencias,
http://periodica.unam.mx), fuente autorizada de informa-
cion con mas de 30 afios de existencia que ofrece cerca
de 350,0000 registros bibliograficos publicados en mas
de 1,600 revistas latinoamericanas y del Caribe especia-
lizadas en ciencia, medicina y tecnologia y que también
ofrece indicadores bibliométricos, los cuales permiten
contabilizar el impacto de las publicaciones, es decir, que
tan citada es una revista.

Estamos avanzando hacia el objetivo de indexar nuestra
Revista en Scielo (Scientific Electronic Library on Line),
proyecto surgido en 1997, que es una hemeroteca virtual
conformada por una red de colecciones de revistas cientifi-
cas en texto completo y de acceso abierto y gratuito. La red
regional SciELO esta conformada por las colecciones de
revistas académicas de 15 paises: Argentina, Bolivia, Bra-

sil, Chile, Colombia, Costa Rica, Cuba, Espaiia, México,
Paraguay, Peru, Portugal, Sudafrica, Uruguay y Venezuela.

Es pertinente mencionar que, ademas, la APAL, a tra-
vés de su Secretaria de Publicaciones, participo, durante
el bienio 2011-2012, en la organizacion y desarrollo del
“Manual para el Diagnostico y tratamiento del Espectro
Depresion-Insomnio-Ansiedad (DIA)”, el “Consenso y
Guia de Practica Clinica para el Tratamiento del Insom-
nio”; el “Consenso y Guia de Préctica Clinica para el
Tratamiento Integral del Sobrepeso y la Obesidad” y el
“Consenso para la actualizacion de la Guia de Practica
Clinica para el Tratamiento de la Esquizofrenia”, los dos
primeros documentos ya accesibles en la pagina web de
la APAL, www.apalweb.org, y en breve los dos ultimos.

De esta manera, con la satisfaccion de haber cum-
plido con la encomienda del Presidente en turno, Dr.
Enrique Camarena Robles, resta agradecer la entusiasta
y comprometida labor de todo el Comité Editorial, a la
empresa editorial, asi como a toda la comunidad apalista
en lo general y, en lo particular, a quienes generosamente
aportaron material para su publicacidon en nuestra Revista,
esperando que se de continuidad a este proyecto editorial.

Atentamente

Wazcar Verduzco Fragoso
Secretario De Publicaciones 2011-2012
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Articulo original

Relacién de los mecanismos de defensa y los trastornos de la
personalidad

Maria Elena Lopez Ramirez,” Enrique Chavez Leon™*

RESUMEN

El objetivo de este estudio es determinar la relacién entre los mecanismos de defensa y los trastornos de la personalidad. Se utilizaron
dos cuestionarios autoaplicables (Cuestionario de Estilos Defensivos de 40 reactivos (DSQ- 40) y el Cuestionario para los Trastornos
de la Personalidad, versién 4 Plus (PDQ- 4+)) que se aplicaron a 241sujetos. El andlisis de regresion multiple sefialé que las defensas
que predijeron las calificaciones en los trastornos de la personalidad en el Grupo A (paranoide, esquizoide y esquizotipico) y en el Grupo
B (narcisista, antisocial, limite e histriénico) fueron los mecanismos de defensa primitivos. En cambio, los mecanismos de defensa que
predijeron las puntuaciones de los trastornos de personalidad del Grupo C (obsesivo compulsivo, dependiente y evitativo) fueron las
defensas neurdticas. El peso de las defensas en la varianza de cada grupo es variable, lo que sefiala que su participacién en la génesis
de estos trastornos también es diversa.

Palabras clave: mecanismos de defensa, psicoanalisis, cuestionario de estilos defensivos, personalidad, trastornos de la personalidad.

ABSTRACT

The objective of this study was to determine the relationship between defence mechanisms and the personality disorders. Two hundred
forty-one subject answered two auto-applicable questionnaires: The Questionnaire of Defensive Styles of 40 items (DSQ - 40) and the
Questionnaire for the Disorders of Personality - 4 Plus (PDQ - 4 +) version. Multiple regression analysis pointed out that defenses that
predicted scores on the personality disorders of the groups A and B were the primitive, and defenses that predicted the scores of Group
C were the neurotic. The weight of the defenses in the variance of each group is variable, which indicates that their involvement in the
genesis of these disorders is also diverse.

Key words: Defense mechanisms, psychoanalysis, questionnaire of defensive styles, personality, personality disorders.

os mecanismos de defensa los describi6 por vez
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clasificd en siete niveles defensivos, con posibilidad de
incluirlos en el eje I1.!

Kernberg? establecio la organizacion de la personalidad
con base en tres elementos fundamentales: la integracion
de la identidad, el tipo de mecanismos de defensa y la
prueba de realidad. Para ello utilizé un modelo estructu-
ral que supone la existencia de dos niveles generales de
organizacion de las defensas del yo: un nivel basico, cuyo
mecanismo mas importante es la escision o disociacion
primitiva y un nivel mas avanzado, en el que la represion
reemplaza a la escision como mecanismo central.

Las defensas maduras, como: el humor, el altruismo
y la sublimacion se asocian con un funcionamiento
adaptativo alto y las defensas inmaduras o de bajo nivel
se utilizan, primordialmente, por los pacientes con al-
gun trastorno mental (de la personalidad,®** depresion
o angustia).*” Devens y Erickson® observaron, en un
estudio con pacientes psiquidtricos, mediante la Entre-
vista Estructurada para los Trastornos de la Personalidad
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del DSM-IV y el Cuestionario de Estilos Defensivos
(DSQ-40) que los pacientes con trastorno limite de la
personalidad usan principalmente las defensas maladap-
tativas y de distorsiéon de imagen y poco las defensas
adaptativas. En este estudio, las defensas inmaduras
predijeron al trastorno histriénico, esquizoide, limite,
dependiente y narcisista. La exo-actuacion y el despla-
zamiento, principalmente, predijeron caracteristicas del
trastorno limite de la personalidad. En otro estudio’ se
observo, en 50 pacientes adultos de la consulta externa
con diagndstico de trastorno limite, narcisista e histrio-
nico, una relacion significativa entre las defensas de bajo
nivel (defensas de accion, proyeccion) y los trastornos del
grupo B (trastornos de personalidad narcisista, antisocial,
limite e histrionico). En cambio, las defensas de alto
nivel correlacionaron positivamente con los trastornos
de personalidad del Grupo C (trastornos de personalidad
obsesivo-compulsivo, evitativo y dependiente). Los
pacientes histridonicos utilizaron defensas de distintos
niveles de adaptacion, los pacientes con trastorno anti-
social recurrieron con mayor frecuencia a la proyeccion
y la intelectualizacion y los pacientes con trastorno de
personalidad obsesivo compulsivo utilizaron defensas
narcisistas. Los resultados de este estudio sugieren que
las defensas maduras juegan un papel importante en el
funcionamiento sano y las defensas inmaduras o de bajo
nivel estan asociadas con sintomas mas graves y mayor
deterioro en el funcionamiento psicosocial.

También se ha estudiado la asociacion entre los sinto-
mas de malestar psicologico, los mecanismos de defensa y
el éxito terapéutico. Perry!® evalué el funcionamiento de-
fensivo de once pacientes con trastornos de la personalidad
que ingresaron a psicoterapia para determinar si existia
una relacion entre el nivel defensivo de los pacientes y el
apego de éstos al tratamiento y encontrd que aunque los
pacientes con trastornos de personalidad utilizan todas las
defensas, las mas usadas son las defensas de bajo nivel,
es decir, las “inmaduras” y “neurdticas”. Asimismo, los
pacientes con diagndstico de trastorno de personalidad
limite utilizaron mecanismos de defensa mas inmaduros
que los pacientes con otros trastornos de la personalidad.
Sorprendentemente, Perry encontrd que este tipo de pa-
cientes también hace uso de defensas maduras, pero no lo
hacen tan consistentemente. Por tltimo, concluyo que el
funcionamiento defensivo de alto nivel se asocia de forma
importante con el apego al proceso terapéutico de al menos

un aflo y con la permanencia en procesos terapéuticos de
dos sesiones de terapia a la semana.

Es ampliamente sabido que los pacientes con trastornos
de la personalidad son resistentes al tratamiento y que pre-
sentan altos niveles de desercion terapéutica. La desercion
del tratamiento se asocia con un funcionamiento defensivo
significativamente mas bajo, por lo que la terapia debe
enfocarse a las intervenciones dirigidas al trabajo con las
defensas para promover una alianza terapéutica positiva
y un buen resultado terapéutico.'”

Poco se ha estudiado acerca del funcionamiento de
las defensas psicologicas en sujetos con trastornos de
la personalidad en poblaciones sin trastorno mental,
como la de estudiantes universitarios. Sinha y Watson'!
examinaron la prevalencia de trastornos de personalidad
en una muestra de estudiantes universitarios de primer
aflo con el Inventario Coolidge del Eje II (CATI), el
Inventario Clinico Multiaxial de Millon-1I (MCMI-
I1)!2 y el Inventario Multifasico de la Personalidad de
Minnesota Escala de Trastornos de la Personalidad
(MMPI-PD)." El estudio reveld una prevalencia del
0-16% de trastornos de personalidad en los hombres y de
1 a26% en mujeres. Los varones tuvieron prevalencias
mayores de los trastornos de la personalidad narcisista
y antisocial, y las mujeres de los trastornos de la perso-
nalidad evitativo, histriénico y paranoide. En el estudio
realizado por Chabrol y colaboradores,'* los trastornos
mas frecuentes en los adolescentes fueron el limite, de-
presivo y dependiente. Lenzenweger, Loranger, Korfine
y Neff's también realizaron un estudio para evaluar
la prevalencia de los trastornos de la personalidad en
una poblacion universitaria no clinica. El diagnostico
de los trastornos de la personalidad lo establecieron
clinicos que administraron el IPDE-S (Entrevista Cli-
nica Estructurada para Tamizaje del DSM-III-R) para
detectar los trastornos del Eje I del DSM-III-R, la En-
trevista Semiestructurada para establecer diagnosticos
del Eje I del DSM-III-R (SCID-NP) y una entrevista
semiestructurada (Examen Internacional para los
Trastornos de la Personalidad, IPDE) para establecer
diagnosticos del Eje II del DSM-III-R. El cuestionario
de tamizaje (IPDE-S) detecto a todos los sujetos que
luego recibieron un diagnostico definitivo de trastorno
de la personalidad a través del IPDE. Este estudio reveld
que los trastornos de la personalidad coexisten en 11%
en poblacién no clinica.
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El objetivo de este estudio fue: determinar, en un grupo
de sujetos sanos de una poblacion universitaria mexicana,
la relacion entre caracteristicas de personalidad y deter-
minados mecanismos de defensa.

METODO

En este estudio participaron 241 sujetos, con edad pro-
medio de 21.40 £+ 3.15 afios, en su mayoria cursando el
cuarto semestre de la carrera de Psicologia. Ciento setenta
y tres (71.8 %) se diagnosticaron con trastorno de perso-
nalidad de los que 135 eran mujeres (78%) y 38 hombres
(22%). Sélo 68 sujetos (28.2%) no tuvieron diagndstico
de trastorno de la personalidad, 51 eran mujeres (75%)
y 17 eran hombres (25%). La edad promedio fue 22.8 +
5.96 afios y casi todos cursaban el quinto semestre de la
carrera (Cuadro 1).

Instrumentos

Evaluacion de los trastornos de la personalidad. El Cues-
tionario para el Diagnostico de la Personalidad (PDQ-4+)"
es autoadministrable y consta de cien preguntas formu-
ladas en un formato de falso-verdadero, consistentes con
los criterios diagnosticos de los trastornos de personalidad

Cuadro 1. Descripcién de las caracteristicas socio-demograficas
de la muestra

Grupo con Grupo sin
trastornos de la  trastornos de la
personalidad personalidad
n=173 n= 68
Sexo
Femenino 135 (78 %) 51 (75 %) x?= .255
Masculino 38 (22 %) 17 (25 %) gl1
p=n.s
Edad 2140+ 3.15 22.87 +£5.96 F=4.67
gl 239
p=n.s
Semestre 4.33+243 5.13+2.55 F=.004
gl 85.35
p=<.05
Estado civil
Soltero 167 (96.5 %) 61 (89.7 %) x2=4.45
Casado 6 (3.5 %) 7 (10.3 %) gl1
p=<.05
Ocupacion
Estudiante 166 (96 %) 60 (88.2 %) x*=4.98
Profesionista 7 (4 %) 8 (11.8 %) gl1
p=<.05

del Eje II del DSM-IV. Toma aproximadamente de 20-30
minutos contestarlo. Cada item del PDQ-4+ corresponde
directamente a un criterio diagnostico del DSM-IV y una
respuesta que sea contestada como verdadera indica que
el item debe ser registrado como patoldgico. Si la persona
responde positivamente a cuatro 6 cinco items, para cada
trastorno de personalidad, existe una alta probabilidad de
que tenga ese trastorno. Se obtiene una puntuacion total
al sumar todas las respuestas patoldgicas (excluyendo las
preguntas de sospecha). Existe una calificacion de cada
trastorno de personalidad por separado. El cuestionario
incluye una entrevista semi-estructurada para afinar el
diagnostico de trastornos de la personalidad. Para el pre-
sente estudio, se tradujo el instrumento en colaboracion
con una persona que tiene por lengua materna el inglés, con
el fin de traducir el instrumento con mucha mayor precision
y que el sentido de las preguntas no fuera cambiado con
una traduccion literal.

Evaluacion de los mecanismos de defensa. Bond y su
grupo,'® del departamento de Psiquiatria del Hospital Ge-
neral Israelita Sir Mortimer B. Davis, de Montreal, Canada,
desarrollaron el Cuestionario de Estilos Defensivos ( DSQ,
Defense Style Questionnaire) para el estudio experimental
y objetivo de los mecanismos de defensa en sus tres ni-
veles: maduros, neurodticos € inmaduros. El cuestionario
original contenia 97 reactivos, posteriormente se depurd
a 88 reactivos. La version del cuestionario que se utilizo
en esta investigacion se redujo a 40 reactivos después de
pasar por un proceso de analisis y depuracion que realiza-
ron los autores del cuestionario y otros investigadores.!”
Los reactivos son tipo Likert, en donde el sujeto debe
indicar en qué grado esta de acuerdo con el contenido del
reactivo, con una escala de nueve puntos cuyas respuestas
varian desde totalmente en desacuerdo hasta totalmente
de acuerdo. Toda la escala fue construida de tal manera
que la calificacion mas alta indicara que el sujeto utilizaba
mas esa defensa. Por medio de este cuestionario se aborda
la medicion de los mecanismos de defensa a través de los
derivados conscientes, esto es, el mismo paciente sefiala
qué actitudes y conductas descritas en el cuestionario se
presentan frecuentemente en su vida. Se realizo un analisis
factorial y alfa de Cronbach para ambos cuestionarios.

De acuerdo con el analisis factorial del DSQ-40
realizado para la presente investigacion se observo que
los reactivos de este cuestionario se agruparon en tres
factores. En el Factor 1 se agruparon los mecanismos de
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defensa de anticipacion, sublimacion, pseudoaltruismo,
formacion reactiva, y supresion. Este factor se denomi-
no “nivel adaptativo alto”. En el Factor 2 se agruparon
los mecanismos de defensa de disociacion, negacion,
idealizacion, humor y aislamiento. Este factor se llamo
“nivel de distorsion menor de imagen e inhibicidon”.
En el Factor 3 se agruparon los mecanismos de defen-
sa de fantasia autista, agresion pasiva, somatizacion,
proyeccion, desplazamiento, escision, exoactuacion,
devaluacidn, anulacidn y racionalizacion. Este factor se
denomind “nivel de encubrimiento, distorsion mayor de
imagen, accion y desequilibrio defensivo” (Cuadro 2).
El eigenvalor del factor 1 fue de 3.669, del factor 2 de
1.882 y del factor 3 de 1.447. El porcentaje de la varianza
del factor 1 fue de 18.343, del factor 2 de 9.408 y del
factor 3 de 7.236; el total del porcentaje de la varianza
acumulada fue de 34.99%.

Procedimiento

Previo consentimiento, se proporcionaron dos cuestio-
narios autoaplicables a 241 sujetos: el Cuestionario de
Estilos Defensivos de 40 reactivos (DSQ- 40) para evaluar
20 distintos mecanismos de defensa. Con el Cuestionario
para los Trastornos de la Personalidad, version 4 plus
(PDQ- 4+), se diagnosticaron los 12 trastornos de la
personalidad de acuerdo con el DSM- IV, utilizando los
criterios establecidos para ello.

Andlisis estadistico

La comparacion de las medias de los mecanismos de
defensa de los sujetos con trastorno y sin trastorno de la
personalidad se realizé con la prueba t para medidas in-
dependientes. Para analizar el peso de los 40 mecanismos
defensivos en las caracteristicas de los 12 trastornos de la
personalidad se realiz6 un analisis de regresion multiple.
Ademas, se utilizo la correlacion de Pearson para estable-
cer la relacion entre las defensas y las caracteristicas del
trastorno de la personalidad.

RESULTADOS

De los 173 sujetos diagnosticados con trastorno de la
personalidad, 95 (54.6%) cumplieron con el de trastorno
obsesivo compulsivo de la personalidad, 71 (40.8%) con
el de trastorno limite, 58 (33.3%) con el paranoide, 39
(22.4%) con el evitativo, 22 (12.6%) con el depresivo, 20
(11.5%) con el pasivo agresivo, 19 (10.9 %) con el tras-
torno histridnico, 13 (7.5%) con el esquizoide, 13 (7.5%)
con el esquizotipico, 12 (6.9%) con el antisocial, 5 (2.9)
con el dependiente y 4 (2.3%) con el narcisista. Un sujeto
podia cumplir con los criterios de uno o varios trastornos
de la personalidad (Cuadro 3).

Al analizar las diferencias en el uso de los mecanismos
defensivos entre los grupos con y sin trastorno de la per-
sonalidad, realizado a través de la prueba t para medidas
independientes, se notd que los sujetos del grupo con
trastorno de personalidad obtuvieron puntuaciones signi-
ficativamente mas altas que el grupo sin trastorno en los

Cuadro 3. Distribucién de los diagnosticos que cumplieron los
sujetos con trastorno de la personalidad (n = 173). La frecuencia
se muestra en orden descendente

Diagnéstico Frecuencia

Obsesivo compulsivo 95 (54.9%)

Limitrofe 71 (41 %)
Paranoide 58 (33.5 %)
Evitativo 39 (22.5 %)
Depresivo 22 (12.76 %)
Pasivo agresivo 20 (11.6 %)
Histriénico 19 (11 %)
Esquizoide 13 (7.5 %)
Esquizotipico 13 (7.5 %)
Antisocial 12 (6.9 %)
Dependiente 5(2.9 %)
Narcisista 4 (2.3 %)

* El porcentaje es mayor al 100% debido a que algunos pacientes
cumplieron con mas de un trastorno.

Cuadro 2. Analisis factorial de los mecanismos defensivos medidos a través del DSQ-40

Factor

Nivel adaptativo alto
Nivel de distorsién menor de imagen, inhibicion

Reactivo Rango de la carga factorial
30, 35, 3,38,7,28,1,3,2,25 416- .619
9,15, 8, 18, 21, 24, 5, 26, 34, 37 433-.649

Nivel de encubrimiento, distorsién mayor de imagen, acciéon 14, 17, 23, 36, 12, 27, 6, 29, 31, 33, 19, 22, .320- .654

y desequilibrio defensivo

11, 20, 10, 13, 32, 40, 4, 16
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tres factores: en el del “nivel de encubrimiento, distorsion
mayor de imagen, accion y desequilibrio defensivo” (80.43
+ 19.14 vs. 66.19 + 14.24 F= 8.219, t= 5.558 gl= 239,
p=-000), en el de “nivel de distorsion menor de imagen,
inhibicion” (44.26 + 11.45 vs. 37.57 + 9.37 F=1.521,
t=4.282, gl= 239, p=.000) y en el de “nivel adaptativo
alto” (54.50 = 9.33 vs. 51.71 + 8.28 F=3.038, t=2.160,
g1=239, p=.032) (Cuadro 4).

Cuadro 4. Puntuaciones obtenidas por los sujetos del grupo con
trastornos de la personalidad y sin trastornos de la personalidad
en los tres factores obtenidos en esta investigacion en el analisis
factorial del DSQ-40

Factor Grupo con trastornos Grupo sin trastornos

de la personalidad  de la personalidad

Nivel adaptativoalto  54.50 + 9.33 * 51.71 + 8.28
Nivel de distorsion 44.26 + 11.45** 37.57 + 9.37
menor de imagen,

inhibicion

Nivel de encubri- 8043 + 19.14 ** 66.19 + 14.24

miento, distorsion
mayor de imagen,
accion y desequili-
brio defensivo

* p<.05,* p<.000

El analisis factorial del PDQ-4+ revel6 tres dimensiones
para cada uno de los tres grupos (A, By C). Los reactivos
se incluyeron en cada dimension cuando su carga factorial
fue igual o mayor a .30. El grupo A se constituyd con tres
dimensiones: de “busqueda de significados ocultos y expe-
riencias extrasensoriales” (reactivos 10, 23,36, 50y 71),
de “ansiedad en las relaciones interpersonales” (reactivos
22,47,48,62,72,86y95)y de “desconfianza y temor a
ser dafiado” (reactivos 9, 11, 24,37, 61 y 85). El eigenvalor
del factor 1 fue de 2.68, del factor 2 de 1.93 y del factor
3 de 1.474. El porcentaje de la varianza explicada para el
factor 1 fue de 12.19%, del factor 2 de 8.65% y del factor
3 de 6.70%. El porcentaje total de la varianza acumulada
fue de 27.55% (Cuadro 5).

El grupo B estuvo constituido por tres dimensiones:
“alteraciones de la identidad e inestabilidad emocional”
(reactivos 21, 31, 32, 45, 58, 69, 77, 78, 90 y 98), “bus-
queda de conductas de riesgo” (4, 8, 46, 68, 75,91, 94,y
98) y “necesidad de llamar la atencion” (reactivos 6, 17,
19, 33,43, 44,63, 67,80y 92). El eigenvalor del factor 1

fue de 4.37, del factor 2 de 2.39 y del factor 3 de 1.87. El
porcentaje de la varianza del factor 1 fue de 11.21 %, del
factor 2 de 6.14 % y del factor 3 de 4.78 %. El porcentaje
total de la varianza acumulada fue de 22.12% (Cuadro 5).

El grupo C estuvo compuesto por tres dimensiones: “ne-
cesidad excesiva de apoyo” (reactivos 1,2, 15,27, 39, 40,
53, 65, 82 y 88), “baja autoestima y excesiva autocritica”
(reactivos 3, 14, 26, 52, 83, 84, 97) y “rigidez y excesivo
perfeccionismo” (reactivos 16,29, 41,42, 54, 56y 66). El
eigenvalor del factor 1 fue de 3.61, del factor 2 de 1.85 y
del factor 3 de 1.80. El porcentaje de la varianza del factor
1 fue de 12.46 %, del factor 2 de 6.37 % y del factor 3 de
6.20 %. El porcentaje total de la varianza acumulada fue
de 25.03% (Cuadro 5).

Cuadro 5. Analisis factorial de los cuestionarios (PDQ-4+) contes-
tados por los sujetos con un trastorno de la personalidad con tres
dimensiones para cada uno de los tres grupos del eje || del DSM-IV

Grupo A *

Grupo B **

Grupo C ***

Busqueda de sig-
nificados ocultos-
experiencias extra

Alteraciones de la
identidad-inestabili-
dad emocional

Necesidad excesi-
va de apoyo

sensoriales

Ansiedad en las re- Busqueda de con- Baja autoestima-
laciones interperso- ductas de riesgo excesiva autocritica
nales

Desconfianza y te- Necesidad de llamar Rigidez-excesiva
mor a ser dafado la atencién autocritica

* Trastorno de personalidad paranoide, esquizoide y esquizotipico.
** Trastorno de personalidad limite, narcisista, antisocial e his-
tridnico.

*** Trastorno de personalidad obsesivo, dependiente, evitativo.

El analisis de correlacion de Pearson entre los mecanis-
mos de defensa y las dimensiones de cada grupo descrito
por el DSM-IV-TR para el eje 11, revelo que la mayor parte
de los mecanismos de defensa del nivel de “distorsion ma-
yor de imagen y accion” correlacionan de forma positiva
con todas las dimensiones de los tres grupos (Cuadro 6).

El analisis de regresion multiple realizado para conocer
la participacion de los 40 reactivos del DSQ-40 en las
nueve dimensiones descritas, reveld que las defensas de
exoactuacion, escision, fantasia autista y proyeccion se
asocian con las manifestaciones de la dimension “alte-
raciones de la identidad y la inestabilidad emocional”.
Estas defensas permiten predecir 35.9% de la puntuacion
de esta dimension. Las defensas de pseudoaltruismo,
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agresion pasiva y anulacion se asocian con la aparicion
de la dimension de la “necesidad excesiva de apoyo”;
mientras que las defensas de humor y supresion se asocian
con menores manifestaciones de esta dimension. Estas
defensas permiten predecir 20.1% de la puntuacion de
esta dimension. (Cuadro 7) La influencia de las defensas
en otras dimensiones de la personalidad se observa en el
Cuadro 7.

DISCUSION

Nuestro estudio sugiere que la frecuencia de trastornos
en poblacidon universitaria general es alta. Chabrol y
su grupo'* reportaron que en una muestra no clinica de
adolescentes, los trastornos mas frecuentes eran el limi-
te, depresivo y dependiente. En nuestra investigacion
se encontrd que los trastornos mas frecuentes fueron el
obsesivo-compulsivo, limite y paranoide. De la muestra

total, 173 sujetos cumplieron con los criterios diagnodsti-
cos de alguno de los 12 trastornos de la personalidad y
algunos sujetos cumplieron con mas de un diagnostico. No
se realizo la entrevista clinica complementaria para afinar
el diagnostico clinico de cada uno de los sujetos, lo que
es recomendable para muestras clinicas y no generales.
Existe una creencia general que indica que las defensas
maduras, como el humor, el altruismo y la sublimacion se
asocian con un funcionamiento adaptativo y que las de-
fensas inmaduras o de bajo nivel se asocian con conductas
o rasgos de personalidad desadaptativos. Nuestro estudio
apoya esta idea porque observamos diferencias significa-
tivas en el uso de los mecanismos defensivos medidos a
través del DSQ-40 entre los sujetos con trastornos de la
personalidad y sin éstos. Los sujetos con trastornos de la
personalidad utilizan mas consistentemente las defensas
inmaduras y neurdticas. Asimismo, se observa que usan
también las defensas maduras, aunque no lo hacen de

Cuadro 7. Resultados del andlisis de regresion multiple que muestra las defensas que predicen altas puntuaciones en cada dimensién

de cada grupo

Dimension Mecanismos de defensa Anova R 2 Corregida
Busqueda de significados ocultos- Disociacion (B=.206), escision ($=..167), fanta- F=12.879 16.5 %
experiencias extra sensoriales sia autista (3=.138), idealizacion (3=.145) gl 4,236
GRUPO A p=.000
Ansiedad en las relaciones interpersonales Devaluacioén ($=.203), fantasia autista (3=.235), F=15.019 15 %
aislamiento (3=.144) gl 3,236
p=.000
Desconfianza y temor a ser dafiado Escision ($=.215), proyeccion (=.226) F=16.769 11.6%
gl 2,238
p=.000
Alteraciones de la identidad-inestabilidad Exo-actuacion (B=..262), proyeccion (=.242), F=34.633 35.9 %
emocional fantasia autista (8=.269), gl= 4,236
GRUPO B escision (3=.145) p=.000
Busqueda de conductas de riesgo Exo-actuacion ($=.232),, disociacion, (3=.257), F=19.105 23.2%
escision (p=.185) gl 4,236
*supresion ((=-.125) p=.000
Necesidad de llamar la atencién Exo-actuacion ($=.323) F=27.821 10.1%
gl 1,239
p= .000
Necesidad excesiva de apoyo Pseudo-altruismo (3=.189), agresién pasiva, F=13.112 20.1 %
(B=.286) anulacion ($=.150), gl 5,235
GRUPO C *sublimacién (=-.152), humor (3=-.139) p=.000
Baja autoestima-excesiva autocritica Proyeccion (B=.382), devaluacion ($=.161) F=28.682 18.8 %
gl 2,237
p=.000
Rigidez-excesivo perfeccionismo Pseudo-altruismo (B=.207), formacion reactiva F=12.934 13.0 %
(B=.145), somatizacioén (=.204) gl 3,237
p=.000

* Mecanismos de defensa que predicen negativamente las puntuaciones de la dimension.
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forma consistente. Estos hallazgos concuerdan con los
resultados del estudio realizado por Perry'® en el que se
reporta que los sujetos con trastornos de la personalidad
utilizan todas las defensas, aunque principalmente recu-
rren a las defensas de bajo nivel; es decir, las defensas
primitivas y neuroticas.

Al realizar el analisis factorial del PDQ-4+ de los suje-
tos que cumplieron con los criterios diagnosticos de algun
trastorno de la personalidad, se encontrd que existen tres
dimensiones para cada uno de los tres grupos propuestos
por la APA' para el capitulo de Trastornos de la Persona-
lidad (Cuadro 5).

Sinha y Watson!! evaluaron la eficacia del DSQ-40 para
predecir los trastornos de la personalidad (descritos en el
DSM-III-R) en una muestra no clinica. A diferencia de
nuestro estudio, en donde se us6 un solo cuestionario para
evaluar los trastornos de la personalidad (PDQ-4), ellos
aplicaron tres instrumentos para evaluar los trastornos de
la personalidad. Los resultados de ese estudio revelaron
que casi todos los trastornos de la personalidad estan po-
sitivamente asociados con el estilo defensivo altamente
maladaptativo e inmaduro, y que estan negativamente
asociados con el estilo defensivo maduro. El tnico tras-
torno de la personalidad que correlacioné positivamente
con el factor de defensas neurdticas, a lo largo de los tres
instrumentos, fue el trastorno de personalidad dependiente.
Observaron que el estilo defensivo inmaduro explicaba
porcentajes considerables de la varianza en los trastornos
esquizotipico, limite y paranoide en las tres medidas. En
general, concluyen que las defensas altamente maladapta-
tivas e inmaduras son buenas predictoras de casi todos los
trastornos de la personalidad y que los estilos defensivos
maduros contribuyen negativamente a la prediccion de
casi todos los trastornos de la personalidad.®

En este estudio se obtuvieron resultados similares.
Los grupos y dimensiones en los que se demostrdé que
las defensas tienen mayor peso son el B, que incluye a
los trastornos antisocial, limite, histridnico y narcisista y
en el C, que incluye los trastornos obsesivo-compulsivo,
evitativo y dependiente. Del Grupo B, la dimension que
mide la identidad e inestabilidad emocional tiene un peso
importante en los mecanismos de exo-actuacion, pro-
yeccion y fantasia autista, escision (R2 = 35.9 %). En el
Grupo C, la dimension que mide la necesidad excesiva de
apoyo se predice en 20.1% por los mecanismos defensivos
de pseudoaltruismo, agresion pasiva y anulacion. En el

Grupo B se encontr6 que la defensa que mas consistente-
mente predice las altas puntuaciones en las dimensiones
del grupo, es la exo-actuacion. Debido a ello se propone
que este mecanismo defensivo es central en la patologia
limitrofe.

En las demas dimensiones, las defensas juegan un papel
menor. Solo dos dimensiones, una del grupo B (altera-
ciones de la identidad-inestabilidad emocional) y una del
grupo C (necesidad excesiva de apoyo) mostraron tener
mayor peso por parte de algunos mecanismos defensivos.

El peso de los mecanismos de defensa en las dimensio-
nes de los trastornos de la personalidad es relativamente
bajo y varia considerablemente entre cada dimension. Esto
hace necesario que se realicen mas estudios acerca de la
relacion entre las defensas y la personalidad. Al contar con
mayor evidencia empirica podria seleccionarse adecuada-
mente el tipo de abordaje terapéutico a emplear en cada
caso (psicoterapia psicodinamica de apoyo, psicoterapia
expresiva psicodinamica u otro enfoque).

El peso que tuvieron las defensas en la prediccion de las
distintas dimensiones de los trastornos de la personalidad
fue variado, lo que indica la existencia de otros factores
que influyen en la etiologia de estos trastornos. Se han
propuesto factores neurobioldgicos, temperamentales,
patrones disfuncionales de interaccion familiar, trauma real
(por ejemplo, incesto, abuso sexual) y sucesos traumaticos
asociados con las fases de separacion-individuacion y
reaproximacion propuestas por Mahler.'®

Los resultados en este estudio apoyan otras observa-
ciones y resultados de estudios realizados en poblacion
mexicana con enfermedad médica (cardidpatas)*' y pa-
cientes con distintos trastornos mentales.?*
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Estigma y apego al tratamiento psiquiatrico en los trastornos mentales
severos y persistentes

Samantha Flores Reynoso,* Rafael Medina Davalos,* Rebeca Robles Garcia***** Francisco Paez Agraz**

RESUMEN

La enfermedad mental es una de las condiciones de salud mas estigmatizadas. El estigma liga al afectado con atributos indeseables que
lo desacreditan ante los ojos de los demas.Tras la etiqueta de enfermo mental, el paciente suele avergonzarse de tomar medicacion, lo
que hace que disminuya su apego (media de 70%).

Cien pacientes mexicanos con trastornos mentales severos y persistentes de dos o mas afios de evolucién completaron las escalas
de estigma percibido de la enfermedad mental y el inventario de actitudes hacia la medicacion (DAI); se determind la correlacion entre
ambas (p <0.05).

El diagnéstico de esquizofrenia fue el mas frecuente (47%). La media de medicamentos prescritos fue de 3.5; la mayoria con al menos
una hospitalizacion.

La media de estigma fue de 60.15; el DAI mostré una media de apego de 5.4. Hubo correlacién entre las puntuaciones de la escala de
estigma percibido y las puntuaciones del DAI (r=-0.370; p<0.01); es decir, a mayor estigma menor apego.

Palabras clave: estigma, trastorno mental severo y persistente, enfermedad mental, apego terapéutico.

ABSTRACT

Mental iliness is one of the most stigmatized health conditions. The stigma attaches undesirable features to whoever bears it, discredit-
ing him before the others eyes. Once a label of mentally ill is received, the patient often feels embarrassed of taking medication, which
diminishes drug adherence (mean 70%).

One hundred mexican patients with a two or more year lasting severe and persistent mental disease completed the mental illness per-
ceived stigma scale and the drug attitude inventory (DAI); the correlation among these two was determined (p <0.05). Schizophrenia was
the most frecuently found diagnosis (47%). The mean number of drugs each patient was receiving was 3.5; most had been hospitalized at
least once. The mean stigma score was found to be 60.15; while the DAI showed a 5.4 mean drug adherence. There was a relationship
between the scale scores of perceived stigma and DAI scores (r = -0370, p <0.01) that is, less attachment greater stigma.

Key words: Stigma, severe and persistent mental illness, mental iliness, therapeutic adherence.
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tica, origen y responsabilidad de la marca; y percepcion
del riesgo-peligrosidad. Crocker, Major y Steele® explican
que desde la perspectiva del que estigmatiza, la estigma-
tizacion implica deshumanizacién, amenaza, aversion y
despersonalizacion en estereotipos.?

Albrecht y sus colaboradores demostraron que “la
enfermedad mental” es una de las condiciones mas recha-
zadas, en conjunto con las drogadicciones, prostitucion y
estatus de exconvicto.’

Algunos aspectos estigmatizantes principales de la
enfermedad mental son:

1. Alteraciones corporales: deformidades fisicas'
(dentro de las que se encuentran las alteraciones
del movimiento que llegan a ocasionar los medica-
mentos neurolépticos) visibles, poco estéticas y que
llegan a interferir en las relaciones interpersonales
del paciente.

2. Marcas de cardcter individual: voluntad débil,
caracter dominante, poseer pasiones no naturales,
creencias rigidas o peligrosas y deshonestidad; son
inferidas por un record conocido de trastorno mental,
encarcelamiento, adiccion, alcoholismo, homose-
xualidad, desempleo e intento suicida.’

Link argumenta que una etiqueta de enfermedad mental
da relevancia personal a las creencias del individuo con
enfermedad mental acerca de como la mayoria de la gen-
te responde ante los pacientes con estos trastornos.* De
acuerdo con este punto de vista, la gente desarrolla con-
cepciones acerca de lo que otros piensan de los pacientes
con enfermedad mental mucho antes de que ellos mismos
se conviertan en enfermos mentales y dichas creencias
adquieren nueva relevancia cuando una persona sana se
convierte por vez primera en paciente psiquiatrico.

Puesto que algunas caracteristicas personales influyen
en la extension del rechazo social, como: el género, el
estatus socioecondmico, la percepcion de peligrosidad, el
curso de la enfermedad y su duracién y tipo de tratamiento
recibido (ambulatorio u hospitalizacion),>* se considera
que éste serd mayor en los pacientes con trastornos men-
tales severos y persistentes; que son pacientes con los
siguientes criterios propuestos por el Instituto Nacional
de Salud Mental de Estados Unidos: @) diagnostico, ba-
sicamente trastornos psicoticos funcionales (sobre todo
esquizofrenia; asi como psicosis afectivas, trastornos
delirantes, trastornos esquizoafectivos, etc.) y algunos
tipos de trastornos graves de personalidad; b) duracion de

la enfermedad y del tratamiento superior a dos afios, con
hospitalizaciones o tratamiento ambulatorio y ¢) discapa-
cidad (disfuncion moderada o severa del funcionamiento
global-GAF)*¢7 o las caracteristicas operacionalizadas por
Ruggeri y sus colaboradores basadas sélo en la duracion
y el criterio de funcionalidad.®

Aunado a la etiqueta de enfermo mental, en el estigma
internalizado el paciente suele avergonzarse de tomar
medicacion; por lo general, por dos causas principales:
creencia de no ser suficientemente fuerte para superar la
enfermedad mental y estigma asociado con los efectos
secundarios de ésta.? Estos farmacos, con mayor frecuencia
son percibidos por la poblacion general como dafiinos mas
que ttiles en proporcionar ayuda.’

Estigma y apego-adherencia al tratamiento psiquiatrico
Adherencia: situacion en la que el comportamiento de una
persona (toma de medicacion, seguimiento de una dieta
o cambios en el estilo de vida) se corresponde con las
recomendaciones acordadas con el profesional sanitario.!

Existen datos respecto al tratamiento psiquiatrico de los
trastornos mentales severos y persistentes, que demuestran
que una vez comenzado el tratamiento se suele tener pobre
apego-adherencia al mismo."

Las revisiones centradas especificamente en la mala ad-
herencia terapéutica en diferentes enfermedades crénicas'-
han demostrado que la tasa media de falta de adherencia
en pacientes a quienes se prescriben tratamientos a largo
plazo es de alrededor de 30 a 40% vy la tasa de falta de
adherencia al tratamiento en los trastornos mentales per-
sistentes ronda la media de 30%.

Thieda y sus coautores'® demostraron que en los es-
tudios de esquizofrenia las tasas de falta de adherencia
terapéutica en situaciones controladas eran de alrededor
de 11 a 33% y aumentaban hasta 37 a 57% en situaciones
no controladas.

Knapp y su grupo' realizaron un estudio con 568
pacientes tratados con medicacidén antipsicotica de los
que aproximadamente 60% tenian un diagnodstico de es-
quizofrenia; la tasa de falta de adherencia observada fue
de alrededor de 20%.

Un metanalisis realizado por Cramer y Rosen-
heck! demostro que las tasas de adherencia a los
antipsicoticos (60%) y a los antidepresivos (68%) no eran
significativamente distintas de las de otras medicaciones
no psiquiatricas (58 a 78%).
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Loffler y sus colaboradores'® investigaron las razones
subjetivas de la adherencia y su estabilidad a lo largo del
tiempo; observaron que las ideas persistentes que permi-
tian predecir la falta de adherencia eran la negacion de
necesidad de medicacion, la angustia producida por los
efectos adversos y la falta de conciencia de la enfermedad.

Las tasas de falta de adherencia terapéutica han perma-
necido estaticas durante 40 afios, a pesar de la introduccion
de nuevas medicaciones con mejores perfiles de seguridad,
por lo que es poco probable que los efectos adversos sean
el principal factor que explique la falta de adherencia
terapéutica en un paciente.

También observaron que las actitudes y expectativas
negativas hacia la medicacioén predecian la falta de ad-
herencia. Otro factor importante que predisponia a esta
pobre adherencia era el alto nivel de expresion emocional
en la familia.

Perlick y su grupo!” demostraron que la percepcion
familiar de estigma y carga se correlacionaba significati-
vamente con un exceso de implicacion emocional y esto
se asociaba con tasas mayores de falta de adherencia en
el paciente.

Sirey'® encontré una asociacion entre el estigma per-
cibido y la negacion de la enfermedad con el no apego
en una muestra de individuos con esquizofrenia; a mayor
estigmatizacion percibida por la enfermedad, mayor fue
el riesgo de que descontinuaran la medicacion.

En otro estudio, el abandono del tratamiento se relacio-
no, igualmente, con la percepcion de estigma en pacientes
de mayor edad mas que en los pacientes jovenes, a pesar
de la mayor percepcion de estigma en estos Gltimos."

Enuno de los estudios iniciales de adherencia terapéutica
en pacientes con trastorno bipolar realizado por Jamison
y Akiskal®® se considerd que los efectos adversos tenian
un impacto negativo en la adherencia, pero parece que las
diferencias entre las valoraciones subjetivas y las objetivas
de dichos sintomas secundarios también son importantes,
ya que Scott y Pope?' demostraron que el miedo a presentar
dichos sintomas y no la presencia real de los mismos era un
factor importante en la predisposicion a la falta de adheren-
cia. Dos razones importantes que encontraron fue que no
les gustaba sentir que su estado de animo fuera controlado
por lamedicacion y tampoco les gustaba tomarla porque les
recordaba que tenian una enfermedad croénica.

Como parte del estigma, el uso de psicofarmacos, como
los antidepresivos, entre los latinos tiene asociaciones

negativas con preocupaciones acerca del estigma mayor
de las que tienen los blancos no hispanos. Se encontrd que
el estigma del tratamiento con antidepresivos implicaba
ideas de deficiencia social, debilidad o inhabilidad para
afrontar estresores y problemas o trastornos mentales se-
veros. Ademas, consumir antidepresivos era visto como
el equivalente al consumo de drogas ilicitas.?

El importante estigma asociado con la enfermedad
mental segrega a los pacientes con trastornos psiquia-
tricos.® Diversos autores han propuesto que éste es una
de las variables que podria explicar la tardanza en la
busqueda de tratamiento psiquiatrico y la falta a su apego-
adherencia.?*?*

De acuerdo con Gilmer,? los pacientes sin adherencia
terapéutica realizan mas visitas a la consulta y a urgencias;
se demostro, ademas, que las tasas de ingreso aumentaban
gradualmente en los pacientes clasificados como cumpli-
dores, parcialmente cumplidores y no cumplidores del
tratamiento. Esto adquiere relevancia ante los hallazgos
de que se estigmatiza de manera diferente a quien padece
una evolucion mas benigna que a quien padece un trastorno
de aparente control.>?

En estudios previos se ha demostrado que el predic-
tor mas importante de la recaida es la suspension del
tratamiento, por esto diversos autores consideran de
vital importancia mantener el tratamiento con una dosis
adecuada de antipsicoticos e incluir en el programa de
tratamiento la intervencion familiar y la psicoeducacion
para favorecer el cumplimiento del tratamiento y, de esta
manera, contribuir a la disminucion del estigma.?

El objetivo de este trabajo fue describir el grado de es-
tigma y el apego al tratamiento en una muestra de pacientes
mexicanos con diagnostico de trastornos mentales severos
y persistentes y determinar la relacion entre estigma y
apego al tratamiento en estos pacientes.

METODO

Pacientes mexicanos con algin diagnéstico de trastorno
mental severo y persistente que reciben atencion en el
Centro de Atencion Integral en Salud Mental de Estancia
Prolongada del Instituto Jalisciense de Salud Mental
(SALME) de la Secretaria de Salud del Gobierno del
Estado de Jalisco. Se seleccionaron en un muestreo no
intencional pacientes que acudieron por primera vez o
a seguimiento de tratamiento para trastornos mentales
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severos y persistentes, durante el periodo comprendido
entre noviembre y diciembre de 2008. Se incluyeron su-
jetos mayores de edad que otorgaron su consentimiento
voluntario para participar en el estudio y que cumplieron
con los siguientes criterios de inclusion: contar con uno
de los diagnosticos incluidos en el grupo de trastornos
mentales severos y persistentes, con al menos dos afos
de evolucion del trastorno o tratamiento que acudieran a
la consulta externa o se encontraran hospitalizados pero
que no padecieran un episodio agudo de su trastorno al
momento de participar (sintomas positivos o negativos
marcados, catatonia o importante desorganizacion).

Instrumentos

Hoja de datos sociodemograficos y clinicos. Se recabaron
los datos sociodemograficos de los pacientes y las carac-
teristicas de diagnodstico clinico y tratamiento recibido,
que incluye el tipo de medicacion, los equivalentes de
clorpromazina®’*¥en quienes consumen antipsicoticos (con
el fin de estandarizar las dosis recibidas de antipsicéticos)
y numero de hospitalizaciones por el trastorno en cuestion.

Escala de estigma de King y su grupo, version en es-
pafiol.?”? Escala de 28 reactivos, desarrollada en Inglaterra
y validada en una muestra de pacientes mexicanos con
diagnosticos de trastornos mentales severos y persistentes.
Evalua el constructo de estigma mediante tres subescalas.
La de discriminacion contiene reactivos que se refieren
a las reacciones negativas ante las actitudes de terceras
personas, la de divulgacion evalta la decision de revelar
o no informacion acerca de la enfermedad. Esta asume que
el temor a revelar esa informacion es siempre resultado del
estigma internalizado. La subescala de aspectos positivos
de la enfermedad mental evalta como el paciente acepta
su enfermedad, se muestra mas abierto y realiza cambios
como resultado de esto y demuestra como estos sujetos
se perciben menos afectados por el estigma. El resultado
de la escala indica que a mayor puntuacion total, mayor
es el estigma internalizado del paciente.

Inventario de actitudes a la medicacion. Escala
desarrollada por Hogan, Awad y Eastwood como una
escala autoaplicada predictiva del apego al tratamiento
en pacientes con diagnostico de esquizofrenia (uno de
los principales trastornos mentales severos y persisten-
tes) y que evalia la respuesta subjetiva a la medicacion
antipsicética. La version corta consta de diez reactivos.
Fue validada en su version al espafiol en una muestra de

pacientes mexicanos con diagnostico de esquizofrenia por
Robles Garcia y su grupo. La version en espaifiol del DAI
mostro6 validez convergente y moderada confiabilidad para
evaluar las actitudes a la medicacion de una muestra de
pacientes mexicanos con esquizofrenia.*

Escala de evaluacion de la actividad global (EEAG).
Instrumento para evaluar el funcionamiento de los pacien-
tes psiquiatricos a lo largo de un hipotético continuum de
salud-enfermedad. Consta de un tnico item que asigna un
nivel general de actividad de un paciente en el momento
de la evaluacion o en un periodo definido y que se puntia
mediante una escala que oscila entre 91-100 y 0.3

Escala de impresion clinica global (CGI). Consta de
dos subescalas que evaluan, respectivamente, la gravedad
del cuadro clinico: (CGI-SI), s6lo tiene un item que valora
la gravedad utilizando una escala Likert de ocho valores
que van de 0 a 7; y la segunda parte que evalua la mejora
del cuadro clinico debido a las intervenciones terapéuticas
(CGI-GI).*

Procedimiento

A 100 pacientes con diagndstico operativo de trastornos
mentales severos y persistentes (diagnostico mas consis-
tentemente consignado en el expediente clinico) atendidos
en el Centro de Atencion Integral en Salud Mental de
Estancia Prolongada (CAISAME-EP) del Instituto Jalis-
ciense de Salud Mental (SALME) que aceptaron participar
en el estudio los entrevistd un médico psiquiatra, para la
obtencion de los datos sociodemograficos y clinicos que
se completaron con la revision del expediente. Se les pedid
que completaran las mediciones de las escalas de Estigma
de King y su grupo y la escala de actitudes hacia la medi-
cacion. El evaluador complet6 las escalas EEAG y CGI.

Andlisis estadistico

El analisis se realizo con el paquete SSPS version 16, fue
tipo descriptivo de la muestra, en términos de frecuencia
y porcentajes para las variables categoricas y de medidas,
desviacion estandar y rango para las variables continuas.
Respecto a la escala de estigma se describe el promedio
de puntuacion de estigma total y sus subescalas. Al igual
que para el inventario de actitudes hacia la medicacion
se describe el promedio de puntuacion de apego en tér-
minos de media, desviacion estandar y rango. Se realizo
una correlacion de Pearson entre la puntuacion total del
inventario de actitudes hacia la medicacion y la escala
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y subescalas de estigma, al igual que la relacion con la
escala del inventario de actitudes hacia la medicacion y
subescalas de estigma.

En todos los casos el nivel alpha de significacion esta-
distica fue 95% (p igual o menor a 0.05).

RESULTADOS

Participaron 100 pacientes con trastornos mentales severos
y persistentes; en el Cuadro 1 se describen las caracte-
risticas demograficas y en el Cuadro 2 las caracteristicas
clinicas de los participantes.

El 89% (n = 89) de los sujetos del estudio se encon-
traban medicados con algun tipo de antipsicotico, mas
frecuentemente tipico (n = 68, 68%). Del total de sujetos,
38 (38%) recibian antipsicoticos tipicos orales (mas co-
munmente haloperidol o trifluoperazina); 16 (16%) con
tipicos de depdsito (pipotiacina como el mas frecuente) y
de ellos 14 lo recibian en combinacidn con uno oral (tipico
o atipico). Sélo 21 sujetos (21%) recibian antipsicoticos
atipicos (risperidona u olanzapina, con mayor frecuencia).

Aunado a esto 41% de los sujetos recibian levomepro-
mazina como sedante, mas que por su efecto antipsicético.
La media de equivalentes de clorpromazina que recibian
fue de 332.69 mg al dia. E1 66% (n = 66) de los sujetos del
estudio requerian tratamiento con anticolinérgicos, de los
que el mas prescrito fue biperideno (n = 53).

Los estabilizadores del &nimo se prescribieron a 52%
de los sujetos (n = 52), el mas indicado fue el valproato
de magnesio (n = 36; 36%).

Cuadro 1. Caracteristicas sociodemograficas de la muestra

Variable Medida descriptiva
ny %
Sexo Masculino 67 (67%)
Femenino 33 (33%)
Estado civil Casado-union libre 23 (23%)
Soltero 62 (62%)
Viudo 8 (8%)
Divorciado-separado 7 (7%)
Ocupacion  Estudiante 3 (3%)
Empleado 27 (27%)
Desempleado/ama de casa 70 (70%)
Edad (media y desviacion tipica.) 38.85 11.95
Escolaridad en afios cursados (media y 06.92 3.36

desviacioén tipica.)

Cuadro 2. Caracteristicas clinicas de la muestra

Variable Medida descriptiva
ny%

Tiempo de enfermedad en afios (mediay  16.14 £ 10.52
D.T.)

Tiempo de tratamiento en afios (mediay D.T.) 11.78 £ 9.68

Retraso en la busqueda de tratamiento en 4,36 £6.18
afos (mediay D.T.)

Diagnéstico principal

Esquizofrenia 47 (47%)

7(
- Paranoide 33 (
- Residual 6 (
- Indiferenciada 4(
- Desorganizada 3(
- Cataténica 1(1%)
Trastorno bipolar 7(
Psicosis no funcionales 7 (
Psicosis por lesién-disfuncion cerebral 9 (
Psicosis inducida por consumo de sustancias 8 (
Trastornos del estado de animo 8 (
(depresion grave, crénica o mixto ansioso

depresivo)

Trastorno mixto ansioso-depresivo 6 (6%)
Depresiéon mayor cronica o recidivante grave 2 (2%)
Otros trastornos psicoticos funcionales 6 (6%)
Trastorno esquizoafectivo bipolar 4 (4%)
Trastorno de ideas delirantes 2 (2%)
Trastorno obsesivo-compulsivo 3 (3%)
Otros 2 (2%)
Diagnéstico comorbido 28 (28%)
Abuso de sustancias 25 (25%)
Abuso de multiples sustancias 11 (11%)
Abuso de cannabis 6 (6%)
Abuso de alcohol 5 (5%)
Otros diagnosticos co-moérbidos 3 (3%)
Funcionamiento global (EEAG) (media y 58.4 + 8.67
desviacion tipica)
Estado clinico (CGl) (media y desviacion 3.78+0.73

tipica)

E133% de los sujetos eran medicados con antidepresi-
vos, de los que 28 recibian un ISRS, mas frecuentemente
fluoxetina. Mientras que 43 sujetos (43%) se trataban,
ademas, con benzodiacepinas, en su mayoria de vida
media intermedia (n = 29) como clonazepam, seguidos
de los de vida media corta (n =9), como alprazolam. Seis
sujetos (6%) también recibian tratamiento con alglin otro
medicamento: propanolol fue el mas frecuente (n = 2).
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La media de nimero de medicamentos totales que reci-
bian los pacientes fue de 3.5. En el Cuadro 3 se describen
los medicamentos precritos al total de la muestra.

La media del nivel de estigma en la muestra de pacien-
tes fue de 60.15 + 17.17. En el Cuadro 4 se describen la
media, desviacion estandar y rango para el total y subtotal
de la escala de estigma

En el inventario de actitudes hacia la medicacion se
encontré una media de apego de 5.4 con una desviacion
estandar 2.9 (0-10).

Cuadro 3. Medicamentos prescritos al total de la muestra

Medicamento prescrito Medida descriptiva
ny%

Antipsicéticos 89 (89%)
Tipico 68

Oral 38
Deposito 16
Combinacién depésito y oral de cualquier tipo 14

Atipico oral 21
Antipsicético como sedante: 41 (41%)

Levomepromazina
Equivalentes de clorpromazina (media y
desviacion tipica)

332.69 + 239.55

Anticolinérgico 66 (66%)
Biperideno 53
Trihexifenidilo 9
Otro 4
Estabilizadores del animo 52 (52 %)
Valproato de magnesio 27
Carbamazepina 8
Carbonato de litio 6
Lamotrigina 2
Combinacion valproato de magnesio con litio 8
Otras combinaciones 1
Antidepresivos 33 (33%)
ISRS 28
Duales 1
Triciclicos 4
Benzodiacepinas 43 (43%)
Vida media corta 9
Vida media intermedia 29
Vida media larga 4
Combinacion de los anteriores 1
Otros medicamentos 6 (6%)
Propanolol 2
Otros 4
Total de medicamentos prescritos (media 35+1.2

y desviacion tipica.)

Cuadro 4. Puntuacion promedio en la escala de estigma

Escala de estigma Medidas descriptivas.

Media, desviacion tipica

y rango
Total (28 reactivos) 60.15+17.17
(25-107)
Subescala de discriminacion 27.69+9.73
(13 reactivos) (7 - 49)
Subescala de divulgacién 22.10 £ 7.50
(10 reactivos) (2-40)
Subescala de aspectos positivos 10.36 + 3.98
(5 reactivos) 2-19)

En el Cuadro 5 se muestra el total del puntaje del in-
ventario de actitudes hacia la medicacion y la correlacion
de la escala y subescalas de estigma.

DISCUSION

Como se observo en el analisis, los participantes del es-
tudio fueron en mayor parte del sexo masculino, solteros,
desempleados, con promedio de edad en la cuarta década
de la vida y escolaridad promedio de primaria completa.

En promedio tenian 16 afios de evolucion del trastorno
y una media de 11 afios de tratamiento.

Con respecto al tratamiento que recibian los sujetos del
estudio, 98% eran tratados con polifarmacia.

El estigma percibido por los pacientes con trastor-
nos mentales severos y persistentes se asocié en una
correlacion moderada pero de manera estadisticamente
significativa con el pobre apego al tratamiento psiquia-
trico. Lo anterior explica que a pesar de que el estigma

Cuadro 5. Puntaje del inventario de actitudes hacia la medicacion
(DAI) y su correlacién con la escala de estigma

Escala de medicion Media, desviacion tipica

y rango

5.43 +2.97 (0 - 10)

Inventario de actitudes hacia la
medicacioén (DAI)

Correlacion con el
inventario de actitudes hacia
la medicacion

Escala de estigma

Total de la escala de estigma r=-0.37 p <0.01
Subescala de discriminacion =-0.21 p <0.01
Subescala de divulgacién r=-0.27 p <0.01
Subescala de aspectos positivos r=-0.39 p <0.01
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internalizado juega un papel importante en el riesgo de
pobre apego al tratamiento psiquiatrico; este no es el tnico
factor que lo explica.

Aunque en investigaciones anteriores se ha documen-
tado que la percepcion del estigma reduce el uso de los
servicios de salud mental,'® estos hallazgos demuestran que
el impacto del estigma alcanza al proceso de tratamiento en
si mismo y aunque no se analizaron otros factores, como la
alianza terapéutica medico-paciente, la comunicacion o los
factores econdmicos, estos datos proveen apoyo empirico
para las aseveraciones de clinicos e investigadores acerca
de que el estigma contribuye al pobre apego al tratamiento.

CONCLUSIONES

El apego al tratamiento es menor a mayor estigma percibi-
do por el paciente, lo que puede condicionar una evolucion
torpida del trastorno con exacerbaciones o recaidas que, a
su vez, incrementan el estigma, provocando asi el referido
circulo vicioso de la estigmatizacion.
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Aspectos epidemioldgicos de la practica hospitalaria en México: la
morbilidad atendida en el Hospital Psiquiatrico Fray Bernardino Alvarez
2003-2010

Juana Freyre Galicia,* Carlos J Castafieda Gonzalez**

RESUMEN

Antecedentes: el Hospital Psiquiatrico Fray Bernardino Alvarez es una institucion mexicana que atiende casos criticos o de dificil trata-
miento. Ha generado estrategias encaminadas a mantener una cobertura de atencion suficiente. Para lograrlo ha requerido analizar los
padecimientos que atiende. Esta investigacion muestra la evolucion de las enfermedades atendidas durante siete afios.

Material y método: estudio restrospectivo efectuado con base en la informacién obtenida del servicio de registros médicos reportado
en tres areas: Hospitalizacion Continua, Consulta Externa y Medicina Preventiva. Para estimar las tasas de morbilidad, la informacion
se agrupd por frecuencias para las diez primeras causas de internamiento, solicitud de consulta y las enfermedades no psiquiatricas
atendidas en pacientes hospitalizados.

Resultados: la causa mas frecuente de internamiento fue la esquizofrenia paranoide, seguida del trastorno delirante esquizofreniforme
organico y el trastorno de estabilidad emocional. En la Consulta Externa cada afio ha aumentado la demanda de atencién. En la actualidad
se otorgan 508 consultas diarias. Las enfermedades médicas mas frecuentes son los padecimientos ginecoldgicos y las infecciones de
vias urinarias.

Conclusiones: el Hospital ha cumplido sus objetivos principales en forma eficiente. La planeacién de los servicios de salud debe incluir
la promocién de un sistema escalonado en la atencion a los trastornos mentales.

Palabras clave: trastornos mentales, epidemiologia, demanda de atencion en psiquiatria, epidemiologia, planeacion de servicios de salud.

ABSTRACT

Background: Psychiatric Hospital Fray Bernardino Alvarez is a Mexican institution serving critical cases or difficult to treat. Has generated
strategies to maintain sufficient care coverage. To do this has required an analysis of conditions that attends. This research shows the
evolution of diseases attended for seven years.

Material and Methods: Retrospective study based on information obtained from medical records service reported in three areas: conti-
nuous hospitalization, outpatient and preventive medicine. To estimate the morbidity, the information is grouped by frequencies for the ten
leading causes of hospitalization, and consultation request nonpsychiatric illnesses treated in hospital patients.

Results: The most frequent cause of hospitalization was paranoid schizophrenia, delusional disorder followed by organic schizophreniform
disorder and emotional stability. In the Outpatient each year has increased the demand for care. Currently 508 queries are given daily.
Medical illnesses are the most common gynecological diseases and urinary tract infections.

Conclusions: Hospital has met its main objectives efficiently. The planning of health services should include the promotion of a tiered
system of care for mental disorders.

Key words: mental disorders, epidemiology, demand for care in psychiatry, epidemiology, health services planning.
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1 estudio de los padecimientos atendidos en ins-
tituciones médicas permite realizar actividades
esenciales de planeacion, como el calculo de un
probable aumento en la demanda de atencion y proyectar
los requerimientos de insumos indispensables para su acti-
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vidad clinica. Este tipo de informacion también sirve para
tener un panorama realista de la situacion que enfrentan,
ya que de modo indirecto muestra la productividad y los
recursos que ocupa para alcanzar sus metas. Lo comun es
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que la informacion epidemioldgica presentada en boletines
de instancias sanitarias centrales o mundiales, al agrupar
y sintetizar la produccion de servicios médicos, impida
dar cuenta clara de la relevancia de los cambios en la
frecuencia de enfermedades y los retos que ello plantea
concretamente a cada unidad hospitalaria.'?

Esos boletines tienden a definir a las entidades patolo-
gicas como problemas de salud publica sdlo hasta que la
situacion es indiscutiblemente obvia y si las enfermedades
que producen el aumento en la demanda de atencion tienen
estrecha relacion con el incremento de la mortalidad.? Las
enfermedades también se vuelven epidemiologicamente
trascendentales cuando la cantidad de recursos destinados
a la atencion de dichos problemas de salud no se expre-
sa en disminucién de la letalidad de una enfermedad o
si se demuestra que la probabilidad del incremento de
demanda de atencion se debe, especialmente, a un tipo
de enfermedades. Los progresos en el conocimiento de
algunas enfermedades se pierden en la subjetividad de la
experiencia médica, pues se carece de evidencia cientifica
que justifique o sustente el desarrollo de nuevos programas
de intervencion orientados a disminuir la problematica de
salud que las causa o potencializa.* Asi, puede compren-
derse que gran cantidad de problemas de salud publica
no se identifiquen inmediatamente, porque el personal
médico operativo no llega inmediatamente a la construc-
cion de acuerdos que demuestren la importancia de hacer
publica la aparicion de trastornos a la salud, sobre todo
si no se establecen relaciones causales entre la aparicion
del trastorno y la pérdida de facultades, calidad de vida o
la muerte de quienes los padecen.

En el area de la psiquiatria se sabe que los padecimien-
tos tienden a la cronicidad y se les considera trastornos
esencialmente de baja mortalidad para la mayoria de los
casos. No obstante, en el area de salud mental el inten-
to suicida esta relacionado directamente con la muerte
prematura del paciente psiquiatrico y que los trastornos
metabolicos asociados con el consumo de medicamentos
para controlar el padecimiento, disminuyen afios de vida
saludable, y aumentan la invalidez. Atin asi, en tanto
prevalezca un alto grado de ignorancia de los signos y
sintomas del trastorno mental, estos seguiran siendo tras-
tornos poco diagnosticados en el primer nivel de atencion y
poco comprendidos por los familiares de quienes padecen
trastorno mental, lo que retrasa la busqueda de la atencion
especializada por varios anos.*¢

En el caso especifico de Hospitales de Alta Especiali-
dad, que se caracterizan por ser unidades de concentracion
de casos complicados o dificiles, el conocimiento de la
morbilidad que atienden da un sentido mas claro respecto
de la magnitud de la problematica, para brindar servicios
a su poblacion concreta en peligro creciente de invalidez
o de propiciar crisis familiares permanentes, derivadas del
gasto catastrofico por sufragar los costos que genera un
trastorno psiquiatrico por su cronicidad.’

Si bien se sabe que en este milenio los trastornos menta-
les se han convertido en causas reconocidas de pérdida de
afios de vida saludable y muerte prematura, los esfuerzos
para encontrar medidas preventivas no han sido suficientes,
pues la aparente funcionalidad fisica de las personas que
los padecen confunde a quienes de modo simplista creen
tener capacidad para determinar la diferencia entre salud
y enfermedad mental.?

En este sentido se sabe también que diversos pade-
cimientos coexistentes en la poblacidon general, como
la depresion y la ansiedad, se hacen poco visibles en la
morbilidad psiquiatrica registrada en instituciones de es-
pecialidad, pues se esperaria que esas alteraciones sean,
preferentemente, atendidas en servicios médicos de primer
nivel, y aunque tales circunstancias también se dan en los
casos mas graves, resultan ser lo menos preocupante para
el médico especialista que tiene por obligacion subyugar
los sintomas atn mas riesgosos para el paciente que la
propia ansiedad y depresion; es decir, los signos y sintomas
psicoéticos del trastorno mental >

Mostrar la prevalencia e incidencia en psiquiatria tiene
como ultima finalidad contar con parametros nacionales
que permitan, posteriormente, hacer comparaciones mas
cercanas a la realidad latinoamericana, para intentar asi
dejar nuestra dependencia a estimaciones estadouni-
denses o europeas sobre la distribucidon de problemas
psiquiatricos, que al provenir especialmente de culturas
anglosajonas pueden diferir de lo que vivimos en México
y otras naciones latinas.!!

El panorama epidemioldgico que compartimos en este
trabajo es esencial para el desarrollo de varias lineas de
accion asistencial y en investigacion dentro del Hospital Psi-
quiatrico Fray Bernardino Alvarez. Ademés, pretendemos
mediante el intercambio del conocimiento, dar respuestas
centradas en el paciente para facilitar su reinsercion social,
a la vez que reducimos su dependencia a la institucion y a
la necesidad de hospitalizarse continuamente.'?
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Para tener una perspectiva que permita evaluar el es-
fuerzo y los retos a que se enfrenta la institucion de estudio,
derivados de los cambios en la morbilidad psiquiatrica,
es necesario exponer que el Hospital Psiquiatrico Fray
Bernardino Alvarez fue inaugurado el 8 de mayo de 1967,
y que a partir de la Norma Oficial Mexicana 025, desde
fines del decenio de 1990 ha tenido la oportunidad de
evitar el internamiento prolongado de sus pacientes. De
este modo, los usuarios del servicio de hospitalizacion
continua permanecen, en promedio, 30 dias.

La plantilla del personal adscrito hasta el afio 2010 era
de 871 trabajadores, de los que s6lo 11.37%, eran médicos
y el mayor porcentaje por rama laboral lo ocup6 enfermeria
con 33.98% (Figura 1). El personal cubre todos los servi-
cios existentes en la institucion, ademas de hospitalizacion
continua y consulta externa, hospital parcial, Psiquiatria
comunitaria, Clinica de adherencia terapéutica y Clinica
de terapia familiar.

Este hospital tiene una capacidad para ingreso al servi-
cio de hospitalizacion de 300 camas censables, distribuidas
equitativamente para atender a hombres y mujeres en edad
adulta, aunque se ha destinado un piso exclusivo para
personas de la tercera edad que, debido a sus necesidades
fisicas, requieren espacios mas amplios y, por ello, su
capacidad para atender a dichos usuarios se reduce a la
mitad cuando se le compara con el resto de los pisos de
internamiento. Figura 2

Recursos humanos

Camas de hospitalizacion

Camas no censables

Urgencias 12 U.CE.P 1.8+ !
aislado
Camas censables
2° Mujeres 36 2° Hombres 36
) 30 Camas en espera de clinica
3er Piso )
de patologia dual
4° Mujeres 34 4° Hombres 32
5° Mujeres 34 5° Hombres 32
6° Piso 6° Piso
Psicogeriatria “A” 17 Psicogeriatria 17
“p? g
7° Mujeres 16 7° Hombres 16
117 133

Total de camas = censables (300)/No censables (31)

Descripcion Numero de plazas %

Médicos 99 11.37
Psicélogos 40 4.59
Enfermeria 296 33.98
Otro personal no médico 145 16.65
Servicios generales 98 11.25
Administrativos 182 20.90

Otros (soporte administrativo) 7 0.80
Mandos medios 4 0.46
TOTAL 871 100

Figura 1. Plantilla de personal adscrito al Hospital Psiquiatrico Fray
Bernardino Alvarez.

Figura 2. Capacidad para hospitalizacion.

El Hospital Psiquiatrico Fray Bernardino Alvarez es, en
suma, la institucion psiquiatrica con mayor capacidad de
atencion en México. Funge, ademas, como hospital escuela
para la especialidad médica en psiquiatria y como espacio
de aprendizaje de profesiones afines a la salud mental.

El objetivo general de este trabajo consiste en mostrar
los cambios en las alteraciones atendidas en los pacientes
que asisten a un hospital de alta especialidad.

Los objetivos particulares incluyen:

1. Construir un cuadro de resumen que evidencie los
cambios en las alteraciones atendidas, y

2. Evidenciar la productividad de un hospital psiquiatri-
co moderno.

MATERIAL Y METODO

Estudio retrospectivo efectuado con base en la obten-
cion, por parte del servicio de registros médicos, de la
informacion correspondiente a siete afios de trabajo re-
portado por la institucion en tres de sus areas de reporte
de actividades sustantivas: Hospitalizacién Continua,
Consulta Externa y Medicina Preventiva. La informacion
se agrupo por frecuencias para las diez principales causas
de internamiento, solicitud de consulta y las afecciones
no psiquiatricas atendidas en pacientes hospitalizados, y
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se estimaron algunas tasas de morbilidad, sobre todo para
los padecimientos no psiquiatricos.

RESULTADOS

Con 871 trabajadores, el Psiquiatrico Fray Bernardino
Alvarez ha brindado hospitalizacion a 32,180 pacientes
de los que 48.2 fueron hombres y 51.8% mujeres. Ello
significa que ha mantenido una ocupacién promedio de
90% de su capacidad instalada. No obstante, la demanda
para que se brinde esta atencion ha permanecido en creci-
miento, consigue dar respuesta utilizando el mas moderno,
pero también mas costoso arsenal de medicamentos, que le
permite reducir los dias estancia en la mayor parte de los
casos, aunque una gran cantidad de padecimientos crénicos
en psiquiatria son resistentes a la terapia farmacologica, y
aunque sean casos atipicos, su egreso se retrasa hasta que
se logra obtener el maximo beneficio de su permanencia
en la institucion.

La principal causa por la que los pacientes requieren
internamiento se debe a cuadros psicéticos que involucran
manifestaciones de agresividad para con otros o para con-
sigo mismos. El diagndstico mas frecuente en los pacientes
que necesitan ser internados es la esquizofrenia paranoide,
seguida del trastorno delirante esquizofreniforme organico
y el trastorno de la estabilidad emocional. La esquizofrenia
indiferenciada ha dejado su cuarto lugar al trastorno bipo-
lar en episodio maniaco con sintomas psicoticos (Figura
3). Si se acumulan todos los casos de internamiento por
frecuencia en el diagnéstico se observa que 28.28% de los

casos atendidos en hospitalizacion continua corresponden
a esquizofrenia paranoide, pero si se suman los trastor-
nos esquizofreniformes, la incidencia aumenta a 36.3%;
es decir, por cada mil pacientes atendidos 363 tienen un
diagnostico relacionado con la esquizofrenia.

Las diez principales causas de internamiento dan cuen-
ta de la ocupacion del 60 a 70% de las camas ocupadas,
dependiendo del periodo. Por tanto, puede sostenerse
que 30% de los padecimientos no agregados representan
cuadros poco comunes o que tienen especificaciones de
tal magnitud que los hacen casos especiales, por lo que
pierden su valor epidemioldgico en términos de morbili-
dad. Figura 4

En cuanto a la morbilidad atendida en el servicio de
Consulta Externa puede apreciarse una consistencia en la
prevalencia de la esquizofrenia paranoide como principal
diagnostico que requiere servicio médico. Sin embargo,
el segundo lugar lo ocupa el trastorno limite de persona-
lidad, mientras que en los dos tltimos afios comienzan a
aparecer esquizofrenia indiferenciada y trastorno bipolar
en remision. Estos ultimos dos trastornos muestran un
importante ascenso. Figura 5

En el caso del servicio de Consulta Externa es notorio
el incremento en la demanda de atencion que, afio con
afo, muestra una franca tendencia al crecimiento, de modo
que en siete afios el servicio otorgd 256,215 consultas,
es decir 36,602 consultas cada afio, que por dia significa
otorgar 508 consultas. En 2008 y 2009 hubo un pico en
el reporte de consultas debido a cambios administrativos
que solicitaron se reportaran las consultas brindadas por

AfolLug | 12 2 3 4 6 7 g 9 10°
2003 | F200 | Fos2 | Feo3 | F203 | Foss | Foe3 | F2s0 Fix5 | F70.0
2004 | F200 | Fo63 | Fos2 | F203 | Fo63 | F195 | F250 F190 | F700
2005 | F200 | Foe2 | Fe0o3 | F203 | Foss | Foes | Fixs F250 | F700
2006 | F200 | Fo062 | F603 F250 | F195 | Fo68 | Fo63 | F317
2007 | F200 | Fos2 | Fe03 F195 | F250 | Fo63 | Foes | F317
2008 | F200 | Fos2 | Fe03 F250 | F195 | F332 | Fo63 | F322
2000 | F200 | Fos2 | Fe03 Fas2 | F250 | F195 | F322 | Fo63
2010 | F200 | Fos2 | Fe03 F203 | F250 | F195 | F322 | Fro1

Figura 3. Diez primeras causas de internamiento 2003-2010
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Figura 4. Total de casos atendidos por afio 2003 a 2010 Hospita-
lizacién continua

los servicios de Psicogeriatria, Preconsulta y las Clinicas
de Adherencia terapéutica y Familiar, estas dos ultimas
ubicadas en el tercer piso del hospital. De las consultas
mencionadas, 58,796 se otorgaron para el seguimiento y
control de pacientes diagnosticados con esquizofrenia.
Figura 6

En cuanto a la morbilidad no psiquiatrica, durante ocho
afos analizados se mantienen como las primeras causas
las enfermedades ginecoldgicas y las infecciones de vias
urinarias, de modo que, en promedio, cada afio se conta-
bilizan 1,900 casos de pacientes hospitalizados con estas
enfermedades. El registro de nuevos casos de hipertension
y diabetes mellitus se inicié de manera sistematica a partir
de 2010 y en ese afio la hipertension tuvo una tasa de 2.5

50000 4
45000
40000 -
35000 -
30000 -
25000 -
20000 -
15000 -
10000 -
5000 -

2004 2005 2006 2007 2008
Figura 6. Consultas otorgadas por afio 2004-2010

2009 2010

por cada mil, mientras que la diabetes alcanz6 los 3.5 casos
por cada mil pacientes. En 2011, hasta el mes de mayo,
se tenian tres casos nuevos de hipertension que aparecid
so6lo en hombres y significa una tasa de 1.8, mientras
que la diabetes mellitus la padecieron, preferentemente,
las mujeres (de nueve casos, ocho fueron mujeres) y ya
alcanzod una tasa de incidencia de 5.9. Figura 7

Ante este panorama se ha prestado especial atencion a
la morbilidad en obesidad, habiéndose realizado estudios
al respecto. Del mismo modo, se mantiene el interés por
identificar oportunamente la diabetes mellitus y la hiper-
tension arterial en pacientes psiquiatricos, pues se ha
asumido como una necesidad nueva para el tratamiento
integral de la poblacion usuaria, atin cuando se sabe que

Figura 5. Morbilidad consulta externa 2004-2010

Anol/Lugar 12 22 3 42 5?2 62 7
2004 F20.0 F60.3 F06.2 F41.2 F06.3 F41.1 F32
2005 F20.0 F60.3 F06.2 F41.2 F06.3 F41.1 F34.1
2006 F20.0 F60.3 F06.2 F34.1 F41.1 F06.3 F41.2
2007 F20.0 F60.3 F34.1 F41.2 F70 F06.3 F33.1
2008 F20.0 F60.3 F41.6 F31.7 F41.2 F70 F06.3
2009 F20.0 F60.3 F41.1 F41.2 F06.3 F34.1 F33.1
2010 F20.0 F60.3 F41.1 F70 F06.3 F41.2 F34.1
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algunos medicamentos y la propia enfermedad pueden
inducir este tipo de trastornos. Es menester que continue-
mos con acciones oportunas para evitar la sobrexposicion
a factores de riesgo que ponga en mayores y graves riesgos
a la salud a la poblacion usuaria atendida.'>'

CONCLUSIONES

Las tareas que realiza el Hospital Psiquiatrico Fray Bernar-
dino Alvarez son eficientes y cumplen con el objetivo para
el que fue creado: dar atencion a personas con trastornos
psiquiatricos agudos o de dificil control.

E130% de los pacientes hospitalizados proviene de los
estados aledafios a la capital (México, Distrito Federal),
que aun disponiendo de instituciones de salud mental en su
lugar de origen, son referidos a esta unidad; ello implica
retraso en la atencion urgente e inmediata de estos casos,
y mayor costo de la atencion de la enfermedad para la
familia, mayor riesgo de marginacion y abandono.

Hacer mas con menos tiene limites estructurales y
de recursos. La planeacion de los servicios de salud
debe incluir, urgentemente, la promocion de un verda-
dero sistema escalonado en la atencion a los trastornos
mentales.
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Conmociones en el futbol
Carlos Alberto Crespo de Souza*

RESUMEN

Antecedentes: de acuerdo con la bibliografia psiquiatrica internacional, las lesiones craneoencefalicas de origen traumatico, en especial
las leves que causan un trastorno funcional en uno o varios 6rganos, pero sin lesién anatémica apreciable, pasan inadevertidas o son
erroneamente diagnosticadas.

Objetivo: plantear las consecuencias, en trastorno funcional en uno o varios érganos, del traumatismo cerebral originado en la practica
del futbol en los paises latinoamericanos.

Método: revision de las publicaciones incluidas en Medline-PubMed entre los afios 2000 y 2011, mediante la busqueda de palabras clave
en inglés: “Concussion and sports”, “Concussion and soccer” y “Soccer head injuries”. Se incluyen libros y publicaciones anteriores que
describen, histéricamente, conceptos de conmocién cerebral, sindrome postconmocién y sus efectos nocivos en el comportamiento y la
psique de los deportistas.

Resultados: las consecuencias del traumatismo cerebral (conmocién) constituyen un problema de salud publica porque los individuos
que lo sufren no reciben la atencién debida. Las practicas deportivas favorecen los traumatismos cerebrales que ocasionan un trastorno
funcional en uno o varios 6rganos que se traducen en efectos deletéreos de corto, mediano y largo plazo.

Conclusion: los diferentes criterios con respecto a la comprensioén del tipo de traumatismo cerebral vuelven imposible la realizaciéon de
una transposicion de datos entre las busquedas. Las guias de referencia existentes no obedecen a criterios y los criterios diagndsticos
de la CIE-10-OMS y del DSM-IV se muestran desfasados, hecho que propicia impericias y, como consecuencia, medidas terapéuticas
no apropiadas.

Palabras clave: conmocién, traumatismos craneoencefalicos, deportes, futbol.

ABSTRACT

Background: the traumatic brain injuries (TBI), especially the mild or by concussion, have been overlooked or wrongly diagnosed in ac-
cordance with the international psychiatric literature.

Objetive: question about the consequences of brain trauma concussions in soccer practices in Latin American countries.

Methods: in order to achieve the proposed objective were searched on Medline/PubMed articles between the years of 2000 and 2011,
using as a motto of the search words/key phrases in English: “Concussion and sports”, Concussion and soccer” and “Soccer head injuries”.
Were also used other sources such as books and previous publications portraying, historically, concepts of concussion, post-concussional
syndrome and its harmful effects on the behavior and psyche of compromised by these disorders.

Results: the results showed that the brain trauma by concussion became a significant public health concern because they do not receive
due attention in its consequences. Sports practices contribute to brain trauma, and soccer appears as one of its sources, which translate
by deleterious effects of short, medium and long term.

Conclusion: different criteria regarding the understanding of cerebral trauma type impossible a transposition of data between the searches
performed. At the same time, the existing reference guides are not obeyed and the diagnostic criteria of ICD-10 and DSM-IV are delayed
because the mercy seat of imperials and therapeutic measures consistent.

Key words: concussion, traumatic brain injuries, sports, soccer.
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guay, Peri y Uruguay este deporte es muy apreciado y sus
jugadores profesionales destacan como los mas cotizados
en el panorama futbolistico internacional. En esos paises es
raro el joven que desde su nifiez no participa en actividades
relacionadas con la practica de ese deporte. Ademas de los
practicantes amateurs, que son millares, existen diversas
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categorias semiprofesionales organizadas por edad, como
la sub-15, sub-17 y sub-20 que participan en campeonatos
regionales, nacionales e internacionales, que se agregan a
la de los profesionales. Los clubes, entidades o gremios,
forman a sus futuros atletas en “escuelitas” en las que
reclutan a prepuberes catalogados como sub-11 y sub-13.
La mercantilizacion del deporte en cuestion incentiva,
sobremanera, que cada vez mas jovenes y sus familiares
se adhieran al deporte en busqueda de mejores condiciones
de vida, atraidos por los extraordinarios sueldos ofrecidos
por empresarios que especulan con ese rubro.

Pese a la natural propension a la practica de ese deporte
en la cultura latinoamericana, hoy mas que nunca una co-
tizada actividad, poco se sabe de las consecuencias de los
traumatismos cerebrales entre sus incontables practicantes
en nuestros paises. A proposito de ello, se guarda silencio,
un silencio inquietante si consideramos datos inequivo-
cos revelados por investigaciones o por estadisticas de
otros paises cuando se remiten a las lesiones cerebrales
derivadas de practicas deportivas, especialmente, las
futbolisticas.

En el universo deportivo el futbol es uno de los pocos
en que el objetivo por controlar y desplazar la pelota se
desarrolla sin proteccion en la cabeza. Por ende, expone
al jugador de futbol al riesgo de sufrir un traumatismo
cerebral, de forma que cada partido representa un deter-
minado riesgo a su integridad fisica y los traumatismos se
perfilan como las lesiones mas comunes.'?

La conmocion (trastorno funcional en uno o varios
organos, pero sin lesion anatémica apreciable) es un tipo
de lesion traumatica del cerebro que causa disfuncion 'y se
puede determinar por un choque o golpe sobre la cabeza,
sacudida sobre el cuerpo o por una rapida aceleracion-
desaceleracion del cerebro dentro de la caja craniana. El
cerebro es razonablemente blando, flexible y humedo en
consistencia, pero se resiente al ser impactado contra los
huesos rugosos que componen el craneo.?

El fenomeno de la conmocion se conoce desde hace
siglos y ha recibido distintas interpretaciones a lo largo
del tiempo; sin embargo, el concepto de sindrome postcon-
mocion es mucho mas reciente.* Un aspecto llamativo se
refiere a los criterios médicos diagndsticos porque la Clasi-
ficacion Internacional de la Enfermedades, décima version
de la Organizacion Mundial de la Salud (CIE-10) y el Ma-
nual Diagndstico y Estadistico de los Trastornos Mentales
de la Asociacion Psiquidtrica Americana (DSM-IV) aun

mencionan que para haber conmocion necesariamente debe
haber pérdida de conciencia, hallazgo clinico inconcebible
en la actualidad y ya reconocido por el DSM-IV-TR, una
clasificacién mas actualizada de la psiquiatria estadouni-
dense que privilegia nuevos entendimientos. ¢’

Con base en los cambios originados en nuevos conoci-
mientos, /cuantos médicos sudamericanos, entre los que
trabajan en atencidon primaria, los que se dedican a las
practicas deportivas, neurélogos de guardia y psiquiatras
tienen acceso a esa nueva comprension diagnostica?

El hecho de que la CID-10, la clasificacion internacional
alin vigente en nuestros paises (y en la mayor parte de los
paises), mantenga en sus criterios diagnosticos ese enten-
dimiento equivoco, puede causar dafios significativos a los
enfermos, cuando los médicos se basan en ellos a la hora de
evaluarlos. No establecer un diagndstico de conmocioén en
un atleta por ausencia de pérdida de conciencia se considera
hoy una impericia capaz de generar graves consecuencias,
aunque no pueda responsabilizarse a los médicos por
ese desideratum por absoluta falta de actualizacion de la
clasificacion en uso corriente. E1 médico sélo realiza un
diagnostico cuando aprende, durante su formacion o en su
evolucion cientifica, que determinado conjunto de sefales
o de sintomas caracterizan un sindrome.

Al asistir a partidos de ftbol en vivo o por la television,
observamos que muchos atletas sufren conmociones, con
pérdida o no de la conciencia durante los partidos, y que,
enseguida, regresan a la cancha. Algunos casos, aparente-
mente de mayor gravedad, son derivados a los hospitales.

Lo que no se sabe es lo que pasa, posteriormente, con
esos jugadores lesionados; tampoco cual es el riesgo a
que estan expuestos por continuar en el campo de juego
inmediatamente después de haber sufrido una conmocion.
Aademas, se ignoran las condiciones deficitarias neurop-
siquiatricas de plazo mas extenso en ambas situaciones.

Los medios de comunicacion no registran el “después”,
puesto que no existe interés periodistico, y muchos atletas
desaparecen del escenario futbolistico sin que se tenga no-
ticia de sus condiciones de salud, notoriamente cognitivas,
psiquicas o de conducta.

La tematica propuesta en esta comunicacion se dispuso
para averiguar en la bibliografia médica internacional
cuales son las repercusiones de las conmociones conocidas
a corto, mediano y largo plazo en la practica futbolistica,
en busqueda de establecer informaciones y orientaciones
a los médicos en su practica diaria.
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Ejemplos de jugadores que sufrieron conmociones y fueron noticia en los medios de comunicacién (2010-2011)

Jugador Club y origen

Ratko Dujkovic
Emiliano Dudar
Chicharito Hernandez
Fernando Torres
Didier Drogba

Fabio Maciel*

Slavia Sarajevo (Bosnia)
Young Boys (Argentino)
Manchester United (Mejicano)
Seleccién Espaia (Espafiol)
Chelsea (Africano)
Cruzeiro (Brasilefio)

Posicién Mes y afio de la conmocién

Arquero 03/2010

Defensor 09/2010

Delantero 07/2011

Delantero 08/2011
Medio-campista 08/2011

Arquero 09/2011

*Regreso a la cancha luego tras el traumatismo sufrido, pero abandono el partido posteriormente.

METODO

Para lograr los objetivos propuestos se investigd en Me-
dline-PubMed, en articulos publicados entre 2000 y 2011,
los que contenian las palabras clave en inglés: “Concussion
and sports”, “Concussion and soccer” y “Soccer head in-
juries”. Ademas, se recurri6 a otros recursos, como libros
y publicaciones anteriores que tratan, histéricamente,
conceptos de conmocion, de sindrome postconmocion y
de sus efectos nefastos en el comportamiento y psiquismo
de los acometidos por esas afecciones.

RESULTADOS

Frecuencia. Para Doolan y colaboradores, la conmocion
originada por un traumatismo cerebral se ha convertido
en una importante preocupacion de la salud publica, que
no soélo ha recibido la atencion del publico en general,
por intermedio de las historias de atletas divulgadas por
los medios, sino resultado de esfuerzos legislativos en el
sentido de promover que se disponga de presupuestos para
investigar y tratar a las victimas.® De acuerdo con Gessel
y colaboradores, en Estados Unidos se registran cada
afio alrededor de 300,000 traumatismos craneoencefali-
cos, predominantemente conmociones relacionadas con
practicas deportivas. El deporte ocupa el segundo lugar,
solo superado por las colisiones entre vehiculos automo-
tores, como causa principal de traumatismos cerebrales
en personas entre 15 y 24 afios de edad.’ Segiin Meehan
y colaboradores, el nimero anual de conmociones entre
universitarios es de alrededor de 136,000, y los efectos
de las conmociones repetitivas, ademas del potencial para
lesiones graves, convirtieron a este tipo de traumatismo
cerebral en una preocupacion significativa para atletas
jovenes, familiares y entrenadores. '

Lincoln y colaboradores, en un estudio prospectivo de
once afios de duracion efectuado en 25 escuelas univer-
sitarias estadounidenses, entre 1997-1998 y 2007-2008,
examinaron la incidencia y el riesgo relativo de conmocion
entre jovenes, masculinos y femeninos, que practicaban ac-
tividades deportivas en 12 modalidades. En los resultados
se demostro que el futbol estadounidense fue responsable
de mas de la mitad de todas las conmociones (algo ya iden-
tificado o predecible); el futbol (soccer), entre mujeres,
ocupd el segundo lugar; y las conmociones sucedieron en
todas las modalidades. Los hallazgos obtenidos demostra-
ron que el foco en la deteccion, prevencion y tratamiento de
las conmociones no se limita a las actividades deportivas
tradicionalmente asociadas con ese tipo de traumatismo. !

Giannotti y colaboradores, tras comprobar que son
pocos los estudios epidemioldgicos que han evaluado las
caracteristicas de los traumatismos cerebrales en nifios y
adolescentes practicantes del futbol (soccer) en Canada, han
tratado de describir las circunstancias de esas lesiones en
esa franja de edad e identificar a los individuos que requi-
rieron hospitalizacion entre los afios de 1994-2004. En sus
resultados, observaron que las lesiones cerebrales ocurridas
en esa practica deportiva constituyeron una proporcion sig-
nificativa de internamiento en unidades de urgencias. Por
ello, proponen que los estudios evaltien la naturaleza y la
seguridad de las practicas deportivas que se desarrollan en
los campos de juego y, también, los programas y técnicas
capaces de limitar que esos eventos sucedan.'>"

Algunos de los estudios efectuados en los ultimos
afios muestran que los efectos de las conmociones pueden
incluir, y se convirtieron en fuentes de preocupacion, un
deterioro cognitivo (atencion disminuida), aumento de los
sintomas luego de multiples conmociones y diagndstico
de encefalopatia traumatica croénica en atletas jovenes y
en amateurs. '+
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El Instituto Nacional de Salud de Estados Unidos
registra alrededor de 4 a 8% de ingresos por afio de con-
mociones originadas en la practica del futbol (soccer). Sin
embargo, sefiala que 90% de los casos no se registran o
no se reconocen de esa forma, hecho que presupone una
incidencia de aproximadamente 40% cada afio.’?

Segun el Centro de Control de Enfermedades de Es-
tados Unidos, cada afio ocurren cerca de 3.5 millones de
conmociones relacionadas con practicas deportivas. Ade-
mas, se menciona que 60% de los jugadores de futbol de
niveles escolares sufrirdn sintomas por conmociones. Los
datos existentes indican que los atletas jovenes estan mas
expuestos al riesgo que los adultos de sufrir conmociones,
mientras las mujeres tienen mayor probabilidad de expe-
rimentar ese tipo de lesion cerebral, mas que los hombres
en deportes similares. Otro dato importante se refiere a los
atletas que sufrieron previamente una conmocion porque
tenian mayor probabilidad de padecer conmociones, pero
que seran de menor intensidad.?

Las conmociones representan alrededor de 70% de
todos los traumatismos craneoencefalicos y, de acuerdo
con los registros de la bibliografia médica, so6lo 15% de
los afectados tendra deficiencias cognitivas o de conducta.
Ese 15% resulta ser expresivo y estadisticamente superior,
en términos epidemioldgicos, en relacion con algunos
trastornos psiquiatricos (esquizofrenia, mania y panico).'®

En Brasil no existen datos estadisticos de conmociones
0 sus consecuencias en la practica deportiva, incluido el
fatbol. Lo que si hay es un silencio, un silencio inquietante.
Esto manifiesta nuestro retraso en esa area de la Medicina
y lo mucho que debemos trabajar para optimizar los datos
epidemiolodgicos y estadisticos de un problema médico tan
frecuente, por momentos capaz de determinar deficiencias
cognitivas o de comportamiento de corta, mediana o larga
duracion y, aun, secuelas de gravedad.

En el contexto sudamericano: jla situacion de cada pais
es distinta de la brasilefia? O ;jtambién persiste el retraso y
el silencio como en Brasil? Son planteamientos instigado-
res y desafiantes que demandan respuestas y reflexiones.

Como suceden en el futbol las lesiones cerebrales tipicas
Son cinco las mayores posibilidades y, por frecuencia, se
enumeran en:
* Contacto del codo contra la cabeza o cabeza-
contra-cabeza cuando dos o mas jugadores estan
disputando una pelota en el aire.

* El arquero es golpeado por un puntapié, por una
rodilla o incluso por un codo en su cabeza o im-
pacta la cabeza en uno de los postes del arco.

+  Contacto cuerpo-contra-cuerpo sin contacto direc-
to con la cabeza en el que la cabeza acelera o se
desacelera violentamente.

*  Contacto de rodilla con la cabeza en la disputa por
una pelota en lance junto a la linea del campo de
juego.

*  Golpe inesperado de la pelota sobre la cabeza o im-
pacto de la cabeza en el césped luego de una caida.

*  Cabeceo deliberado en la pelota (habria que regis-
trar que el Centro Médico y de Investigacion de
la FIFA concluyd que “las fuerzas generalmente
asociadas con el cabeceo de la pelota no son sufi-
cientes para causar conmocion”).?

Efectos a corto plazo, sintomas frecuentes, recomen-
daciones y seiales de urgencia médica

Los sintomas resultantes de la conmocion son distintos
en cada individuos y pueden variar de manera insidiosa.
La pérdida de la conciencia no es una condicidon obliga-
toria para establecer el diagnostico, basta con un fuerte o
violento impacto para resultar en conmocion, sobre todo
en atletas jovenes y en los que anteriormente han sido
victimas de lesiones cerebrales.

A corto plazo, los sintomas més comunes luego de una

conmocion son:

e Confusion mental, sensacion de oscurecimiento de
la conciencia-torpeza, lentificacion.

e Vértigo, mareos, desequilibrio.

* Sensibilidad aumentada hacia los ruidos y a la
luminosidad, vision borrosa.

+  Cefalea, sensacion de presion cerebral.

*  Empobrecimiento de la memoria: incapacidad
para recordar lo que comid el dia del accidente, el
resultado del partido y lo sucedido.

*  Coordinacion motriz y concentracion empobrecidas.

*  Néauseas y vomitos.

Recomendaciones en esa etapa
e Cuando un atleta experimente alguno de estos
sintomas o no esté bien, no debe permitirsele el
regreso al partido.
* Los atletas con sospecha de haber sufrido una
conmocioén no deben recibir medicacion analgé-
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sica (para cefalea) porque pueden encubrirse los
sintomas.

*  Los atletas con sospecha de haber sufrido una con-
mocioén deben permanecer en observacion durante
24 a 48 horas después del evento para vigilar algin
cambio en los sintomas.

*  Nodeben dejarse solos, deben permanecer siempre
acompaiiados.

Senales de urgencia médica

Cefalea que se agrava.

. Vomitos reiterados.

Fuerte dolor en el cuello.

. Pérdida de la conciencia o incapacidad para ser

despertado con facilidad.

Convulsiones.

Irritabilidad aumentada.

. Debilidad, adormecimiento en los brazos o piernas.

. Incapacidad para reconocer a familiares o co-
sas.

De acuerdo con algunos autores, los hombres traumati-
zados sufren mas de sintomas cognitivos como: confusion
mental y falta de concentracion, mientras las mujeres,
tipicamente, experimentan mas sintomas somaticos como:
somnolencia, sensibilidad a la luz, nduseas y vomitos, sin
que se conozcan las causas de esas diferencias.!”!®

Segun otros estudios, luego de evaluar diversos datos
de traumatismos craneoencefalicos, incluidos los de con-
mocion en deportes variados, la evidencia indica que las
atletas femeninas pueden tener mayor riesgo de dafio que
sus pares masculinos, incluso en los aspectos de recupe-
racion.>!! Esta diferencia puede explicarse por el hecho
de que el diagndstico clinico de conmocién, a menudo,
necesita un relato personal de los sintomas o deficiencias
existentes en ausencia de marcadores biologicos o defi-
niciones de sintomas consistentes y, ademas, porque las
mujeres son mas honestas a la hora de relatar sus males.
Por ello, no queda claro si los riesgos de incidencia de
conmocion que se comprueban entre las mujeres depor-
tistas son realmente mayores y verdaderos que los de los
hombres en deportes similares o si sufren la influencia de
esos desvios sefialados.!’

o

a o o

= )

Efectos a mediano plazo
Sindrome postconmocion. Este sindrome se describid por
primera vez en 1934 por Strauss y Savitsky, cuando identi-

ficaron los sintomas derivados de lesiones neurologicas en
el cerebro y los sintomas concernientes a la esfera psiquica.
Se reconocen cuatro grupos de sintomas de acuerdo con
sus origenes: somaticos, cognitivos, perceptivos o sen-
soperceptuales y emocionales o psiquicos (de conducta).
A lo largo del tiempo, ese sindrome se complico en sus
sintomas, conservandose los grupos origenales.*

Los efectos de las conmociones, representados por los
sintomas identificados en el sindrome postconmocion,
pueden perdurar durante semanas, meses o afios, segun
cada caso.

Sindrome del segundo impacto. Se trata de una urgencia
médica potencialmente fatal que resulta en rapida expan-
sion debida al regreso al juego antes que el cerebro se
haya restablecido, lo que puede suceder en minutos, dias
0 semanas tras la conmocion inicial.>'®

Efectos a largo plazo

Cada uno posee diferentes niveles de restablecimiento, con
variaciones de efectos breves o que pueden perdurar duran-
te muchos meses, incluso afios. No se comprenden atin en
toda su extension los efectos a largo plazo; sin embargo, en
la actualidad, se conducen numerosas investigaciones del
tema. Eso sucede en respuesta al aumento del nimero de
jugadores con historial de traumatismos crancoencefalicos
que se suicidaron o han sufrido de depresion en diferentes
etapas evolutivas, fenomeno observado, incluso, entre
atletas mas jovenes.?

Con el proposito de aportar a la investigacion, en
Estados Unidos algunos atletas estuvieron de acuerdo en
donar a la Universidad de Boston (Instituto del Legado
o de la Herencia de los Deportes) su cerebro para que se
estudiaran los traumatismos cerebrales .

A suvez, los soldados veteranos de Estados Unidos que
participaron en guerras en el exterior y que sufrieron trau-
matismos craneoencefalicos, al compararlos con soldados
sin traumatismos cerebrales tuvieron cifras significativas
de suicidio, sin que el riesgo pudiera explicarse por tras-
tornos psiquiatricos o factores demograficos.?!

Encefalopatia traumatica cronica. Se trata de una
forma de neurodegeneracion acreditada como resultado
de repetidas lesiones cerebrales. El término, en su forma
original, se relacion6 con la demencia pugilistica por su
asociacion con el boxeo, una neuropatologia inicialmente
descrita por Corsellis, en 1973, posterior al analisis de una
serie de 15 boxeadores jubilados.
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La encefalopatia traumatica cronica se observo recien-
temente en otros traumatismos menores sobre el cerebro,
lo que sugiere que otras causas de traumatismos repeti-
tivos sobre la cabeza, como los que suceden en el futbol
estadounidense, el hockey, el futbol (soccer), las luchas
libres profesionales y los abusos fisicos, pueden igualmen-
te originar alteraciones neurodegenerativas posteriores.?

Conmocioén y genotipo de la apoliproteina-E

La asociacion entre los polimorfismos de la apoliproteina-
E (ApoE) y las conmociones ha captado la atencion de los
investigadores. Los estudios iniciales han demostrado que
los atletas con uno o mas alelos raros de la ApoE tienen
cerca de diez veces mas probabilidad de reportar una
conmocion previa y pueden ser mas propensos al riesgo
de una conmocioén de los que no la tienen.?

Los hallazgos aun son poco expresivos y, por ende,
se necesitan realizar estudios que incluyan muestras
mas amplias de individuos con multiples conmociones
y tengan multiples alelos raros de la ApoE. Por su im-
portancia clinica, los estudios previos concluyeron que
existe interaccion entre traumatismos craneoencefalicos y
ApoE-4, de acuerdo con la hipdtesis de que los traumatis-
mos craneoencefalicos favorecen la produccion de placas
de amiloide por aumento de la expresion de ese alelo.*
También hay evidencias de que la ApoE-4 se asocia con el
deposito de la proteina B-amiloide después de los trauma-
tismos craneoenecefalcos, lo que favoreceria la aparicion
de la enfermedad de Alzheimer en afios posteriores.”

Regreso a la practica deportiva

Para evitar que luego de una conmocion primaria un atleta
pueda regresar a la practica deportiva de su predileccion
o profesion, la Academia Americana de Neurologia, en
1997, redact6 un instructivo apoyado en el grado de la
conmocion primaria o inicial, que se distribuyoé y divulgd
entre médicos, entrenadores, atletas y sus familiares.?

De acuerdo con sus directrices, las conmociones se
clasifican en tres grados:

Grado 1. Confusioén transitoria, sin pérdida de con-
ciencia, con los siguientes posibles sintomas: cefalea o
nauseas o alteraciones mentales que se solucionan en
menos de 15 minutos.

Grado 2. Confusion transitoria, sin pérdida de con-
ciencia, con sintomas o alteraciones del cuadro mental
que permanecen por mas de 15 minutos.

Grado 3. Cualquier pérdida de conciencia por cualquier
espacio de tiempo, segundos o minutos. Casi siempre es
facil reconocerlo, una vez que el individuo estd incons-
ciente por un tiempo no determinado.

De acuerdo con el grado establecido deben adoptarse
medidas especificas en cada caso, en las que se incluyen:
el regreso al campo de juego, apartarse por una semana e
incluso el desestimulo a participar en deportes de contacto.

Ante la eventualidad de que un deportista o atleta haya
sufrido una conmocion previa y sufra otra es indispensable
la evalucion médica rigurosa e inicialmente la suspension
de las actividades.

En términos generales puede decirse que:

* La mayor parte de las veces los sintomas fisicos
desaparecen antes de los sintomas cognitivo-
neuropsicologicos.

*  Para la recuperacion no hay un esquema o disefio
establecido; cada uno es distinto, o cada cerebro
es unico.

*  Larecuperacion lleva tiempo; los jugadores deben
permanecer con limitaciones cognitivas (lectura,
computadoras, escritura, television).

* Hasta que los sintomas hayan desaparecido por
completo, al final del reposo, los jugadores podran
reincorporarse progresivamente a los partidos, con
supervision y orientacion de sus médicos.

Yard y Comstock, en un estudio realizado entre atletas
universitarios de Estados Unidos que sufrieron alguna
conmocion entre 2005-2008, investigaron si los deportistas
obedecieron las orientaciones de la Academia Americana
de Neurologia relacionadas con el regreso a las practicas
deportivas. En sus conclusiones observaron que muchos de
esos adolescentes no cumplieron con las recomendaciones,
lo que debe servir de advertencia a los padres, entrenadores
y administradores deportivos para que, en conjunto, se
aseguren que los atletas sigan las recomendaciones de las
guias de referencia.?”

Segun Purcell, la decision de regreso a los partidos
de un niflo (5-12 afios) que sufrid una conmociéon debe
tomarse con cautela y siempre de manera individualiza-
da. En términos generales, los nifios deben permanecer
totalmente libres de sintomas durante muchos dias antes
de reincorporarse a las actividades deportivas, siempre
con supervision médica. El autor, en este articulo, en
concordancia con otros autores,?**°sefiala la necesidad de
que las futuras investigaciones se ocupen de conocer todos
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los efectos de las conmociones en nifios de tal manera que
pueda configurarse un guia de procedimientos que aclare
apropiadamente como debe actuarse en cada caso.?®

Medidas preventivas iniciales
Recomendaciones para que los jugadores jovenes libren
los efectos nocivos del cabeceo:

*  Aprender una técnica propia de cabeceo por medio
del contacto con la pelota por aire con la parte
frontal de la cabeza y no con la superior.

*  Aprender como prepararse adecuadamente para el
contacto con la pelota y mentalizar ese contacto de
forma proactiva antes que dejar que la pelota gol-
pee la cabeza. Eso hara que los musculos del cuello
y posturales absorban el impacto de la energia
cinética provocado por la pelota en su trayectoria.

* En la practica futbolistica con nifios y jovenes, o
incluso con jugadores veteranos inexpertos, utili-
zar pelotas de futbol inflables o globos hasta que
se sientan comodos en el cabeceo y aprendan la
técnica apropiada.

*  Reforzar la musculatura del cuello.

* Limitar la cantidad de cabeceo repetitivo en prac-
ticas de diez minutos o menos.

COMENTARIOS

Se destacan algunos aspectos relacionados con las posibles
consecuencias de las conmociones en los jugadores de
practicas deportivas: /) Una conmocion ¢ tiene los mismos
efectos en un nifo de diez afios de edad que en un joven
de 21 afios? 2) Los efectos ;permanecen mas o menos
tiempo? ;/Es mas resistente el cerebro del joven? 3) ;Qué
es realmente lo que se sabe con respecto a los posibles
efectos, pasados los afios, de las llamadas “mild traumatic
brain injuries” o “minor traumatic brain injury?”.

Para complicar el razonamiento en cuestion, el “mild”
conserva en la bibliografia cientifica y los trabajos publica-
dos en lengua inglesa, especialmente por neur6logos, dos
concepciones diferentes entre los estudiosos de los trau-
matismos cerebrales “leve” y “moderado”, lo que dificulta
considerablemente la apreciacion de sus resultados. Si el
“mild” se entendiera como leve, ;qué serian los “minors”?

En esta investigacion bibliografica se encontrd un
nuevo concepto que viene a complicar ain mas la com-
prensiéon de los traumatismos craneoenecefalicos: la

expresion “subconcussive head trauma”,?*> término que
demuestra lo mucho que médicos, investigadores o no,
estan perdidos en esta area. No alcanzan a comprender
lo que es una conmocioén y, por ende, el significado del
sindrome postconmocion. Nace, entonces, otro factor
conflictivo y surge la pregunta: ;Cual es el significado
de una “subconmocion”? El “mild” y el “minor”, y ahora
la subconmocion, son incapaces de establecer criterios
adecuados o analogos a un diagnostico comprensible y
aprovechable cientificamente en beneficio de los afectados
por los traumatismos craneoenecefalicos.

Otro articulo reciente menciona que los traumatismos
cerebrales “sin conmocion” pueden, igualmente, determi-
nar sefiales y sintomas de conmocion con menor frecuencia
de los que fueron acometidos por conmocion.’' Se trata,
por lo tanto, de una respuesta mas generadora de confusion
diagnostica. ;De qué se tratan los traumatismos “que no
originan conmocion”?

Con base en los resultados obtenidos en esta breve
investigacion, la bibliografia cientifica internacional esta
cada vez mas preocupada de las consecuencias de los trau-
matismos craneoenecefalicos que producen conmocion,
que incluyen también la encefalopatia traumatica cronica
en atletas jovenes que sufrieron ese tipo de traumatismo.
Ahora bien, se lamenta la existencia de distintas denomi-
naciones para nombrar o designar los tipos de traumatismo,
porque eso impide una apreciacion diagnoéstica clara 'y la
homogeneizacion de los resultados de las investigaciones.
Los traumatismos cerebrales, excepto la Escala de Coma
de Glasgow, al ser abordados por estudiosos e investigado-
res aun, desgraciadamente, constituyen una torre de Babel.

CONCLUSION

Todo lo aqui compilado y las medidas de prevencion rela-
cionadas con los traumatismos que originan conmocion,
a su vez, dan lugar a pensamientos de incredulidad. La
practica futbolistica en Brasil empieza a edades tempranas
y jamas se ha adoptado alguna medida preventiva, incluso,
jamas se ha sefialado, en circulo alguno, el conocimiento
acerca de la gravedad de las lesiones cerebrales.
Ensenarles a los novatos como cabecear una pelota
podria entenderse como algo ridiculo, puesto que la ma-
yoria de los jovenes que practican ese deporte “ya nacid
sabiendo jugar al futbol”, sin ninguna preparacion previa
o advertencia de sus consecuencias. En Brasil existe,
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pues, una contradiccion entre los datos cientificos aqui
referidos y la realidad futbolistica brasilena. No s6lo no
creemos o no sabemos qué fuerzas cinéticas existen y son
propiciadoras de lesiones cerebrales, sino suponemos o
ignoramos que el cerebro esta dentro de la caja craneana
resguardado y e inmune a tales fuerzas.

Considerando todos los datos aqui dispuestos cabe la
pregunta: ;qué se sabe de la frecuencia de las conmo-
ciones que suceden en otros paises sudamericanos con
las practicas futbolisticas?; ;existe algun tipo de control
estadistico o epidemioldgico?; ;se guarda silencio de ellas
como en Brasil?; ;los psiquiatras latinoamericanos tienen
conocimiento de sus repercusiones en la cognicion y la
conducta?; ;quién trata a los pacientes accidentados luego
de su ingreso a unidades de Urgencias?; ;quién estudia las
deficiencias cognitivas y de conducta consecuencia de las
conmociones?; /se conoce la relacion causa-efecto entre
esas deficiencias de cualquier orden y el traumatismo que
origina una conmocion?

Ante la persistencia de las dudas, un experimentado
médico estadounidense se pronuncié sobre el tema:
“Nosotros no sabemos cuéantos nifios con deficiencias
en el aprendizaje o con trastornos de déficit de atencion
sufrieron alguna lesion cerebral. Sin embargo, como mé-
dico de familia jubilado, me gustaria llamar la atencion
en relacion entre las consecuencias de los traumatismos
cerebrales y la demencia, dificultades para el aprendizaje,
y problemas psiquiatricos. Una enfermedad psiquiatrica
prolongada es un precio alto a pagar por las lesiones ce-
rebrales. Ignoramos cuantas personas en nuestras carceles
han sufrido traumatismos craneoencefalicos. Necesitamos
empezar a plantearnos todo eso. Es indispensable empezar
a pensar seriamente en como prevenir cada posibilidad de

traumatismo craneoencefalico”.*
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Actualidades en neurobiologia de la depresién
Beatriz Adriana Diaz Villa,* César Gonzalez Gonzalez**

RESUMEN

La depresion es un trastorno psiquiatrico sumamente incapacitante. En la actualidad existen multiples tratamientos antidepresivos pero
no todos los pacientes reaccionan favorablemente. Esto ha llevado a buscar los procesos implicados en este padecimiento. Esta por
demas demostrada la participacion de diversos aspectos fisiopatologicos que influyen en el inicio de la depresién. Se han encontrado
diferencias en el tamafio de varias estructuras cerebrales, como: el hipocampo, la amigdala y la corteza prefrontal, ademas de cambios
en el metabolismo y en el tamafio neuronal y de la densidad glial. Se conoce debidamente la participaciéon de las monoaminas. Las inves-
tigaciones actuales se centran en su metabolismo y en el papel de sus transportadores y polimorfismos. También se han implicado otros
neurotransmisores, como el acido-amino-y-butirico y el glutamato y su papel en la citotoxicidad neuronal. Otro modelo trata de explicar
cémo la interaccion de la vulnerabilidad genética y el estrés temprano influyen en la génesis de la depresion. Se ha encontrado como la
expresion del factor neurotréfico derivado del cerebro puede contribuir a la atrofia de las estructuras cerebrales en respuesta al estrés en
pacientes deprimidos y como la infusién de este factor en modelos animales produce efectos antidepresivos. Hace poco se observo la
implicacién de la inflamacion en la depresion, por el potencial del interferén-a de producir estados depresivos y una fuerte asociacion de
las citosinas pro-inflamatorias con la depresion. Entender los mecanismos que subyacen el trastorno depresivo mayor es de utilidad para
buscar nuevas estrategias terapéuticas eficaces.

Palabras clave: depresion, neurobiologia, neurotransmisores, citocinas, factor neurotréfico derivado del cerebro.

ABSTRACT

Depression is a highly disabling psychiatric disorder. There are now multiple antidepressant treatments, however, not all patients respond
to them. This has led to the search for processes that are involved in this disease. There is evidence implicating multiple pathophysiolo-
gical aspects that influence this condition, suggesting that this is a heterogeneous disorder. There differences in the size of several brain
structures like the hippocampus, amygdala and prefrontal cortex and changes in the metabolism, the neuronal size and glial density. It
has been widely known the involvement of monoamines, current research focuses on the metabolism and the role of the transports and
their polymorphisms. There have also been implicated other neurotransmitters such GABA and glutamate, and its role in neuronal cyto-
toxicity. Another model is the explain how the interaction of genetic vulnerability and early stress affects the genesis of depression. It has
been found the expression of BDNF that may contribute to the atrophy of brain structures in response to stress in depressed patients and
how this factor in animal model produces antidepressant effects. Recently there has been the involvement of inflammation in depression,
the protein of IFN-a, to produce depression and a strong association of pro-inflammatory cytokines with depression. Understanding the
mechanisms underlying the MDT is useful to search for new effective therapeutic strategies.

Key words: Depression, neurobiology, neurotransmitters, cytokines, brain-derived neurotrophic factor.

a depresion se caracteriza por una combinacion
de tristeza, desinterés por las actividades y merma
de la energia. Otros sintomas son: pérdida de la
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confianza y la autoestima, sentimiento injustificado de
culpabilidad, ideas de muerte y suicidio, menor capacidad
de concentracion, y la aparicion de trastornos del suefio
y la alimentacion. También pueden concurrir diversos
sintomas somaticos. Aunque los sentimientos depresivos
son frecuentes, sobre todo después de sufrir reveses en la
vida, sélo se formula el diagndstico de trastorno depresivo
cuando los sintomas superan un umbral y duran al menos
dos semanas. La depresion puede ser desde leve hasta muy
grave. Por lo general es episodica, recidivante o cronica.

Segun la Carga Mundial de Morbilidad 2000 se estima
que la prevalencia puntual de los episodios de depresion
unipolar es de 1.9% en la poblacion masculina y de 3.2%
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en la femenina, y que 5.8% de los hombres y 9.5% de
las mujeres experimentaran un episodio depresivo en un
periodo de 12 meses. Estas cifras de prevalencia varian
entre poblaciones y pueden ser mas elevadas en algunas
de ellas. También pone de manifiesto que el trastorno
depresivo unipolar representa una carga enorme para la
sociedad y estd considerado la quinta causa de carga entre
todas las enfermedades: es responsable de 4.4% del total
de afios de vida ajustados en funcion de la discapacidad y
es la causa principal de afios de vida perdidos por disca-
pacidad (APD): 11.9% del total de afios de vida perdidos
por discapacidad. Estas estimaciones demuestran clara-
mente el altisimo nivel de carga atribuible hoy dia a la
depresion, pero las perspectivas de futuro son todavia mas
sombrias. Para el afio 2020, si las actuales tendencias de la
transicion demografica y epidemioldgica se mantienen, la
carga de depresion aumentard a 5.7% de la carga total de
morbilidad, convirtiéndose en la segunda causa de afos
de vida perdidos.!

Debido al gran impacto en la salud de la depresion se
han tratado de investigar los factores bioldgicos y am-
bientales que contribuyen a su origen, pero los estudios
no han encontrado una causa que explique la génesis del
trastorno. Las primeras investigaciones se centraron en
las monoaminas (serotonina, norepinefrina y dopamina)
en gran parte por el mecanismo de accion de los farmacos
antidepresivos. Los avances en la tecnologia de imagen
y molecular han contribuido a esclarecer los multiples
mecanismos relacionados con la depresion.

En la actualidad se cuenta con evidencia que implica
diversos aspectos fisiologicos: los cambios en las estruc-
turas cerebrales y su funcionamiento, la participacion
de las monoaminas, su metabolismo, el papel de sus
trasportadores y sus polimorfismos, y de otros neurotrans-
misores, como el glutamato y el 4cido amino-y-butirico
(GABA), el papel de la neurogénesis, la interaccion de
la vulnerabilidad genética y el ambiente y el papel de la
inflamacion. Aunque algunos de estos mecanismos se
encuentran interrelacionados, por el momento no existe
una explicacion que logre unificarlos, por lo que mas
bien pareciera que la depresion mayor es un trastorno
heterogéneo.

Esta revision tuvo como objetivo mostrar la evidencia
actual de los mecanismos fisiopatologicos implicados en
la génesis del trastorno depresivo mayor.

Alteraciones estructurales y funcionales de las areas
cerebrales implicadas en la depresion

Diversas investigaciones por medio de estudios de imagen
en pacientes con trastorno depresivo mayor, han implicado
alteraciones estructurales en varias areas cerebrales, entre
ellas el hipocampo, la amigdala y la corteza prefrontal
dorso lateral y ventral, con resultados variables.

Hipocampo

En un estudio realizado en 30 sujetos con un primer
episodio depresivo se encontrd disminucion de la sus-
tancia blanca del hipocampo y una asimetria hemisférica
derecha-izquierda en comparacion con 30 controles. Los
varones tuvieron menos volumen total y de la sustancia
gris en el hipocampo izquierdo, lo que no se observo en
las mujeres.? En un estudio de metaanalisis de Campbell
y colaboradores en el que se incluyeron 17 estudios (434
pacientes y 379 sujetos controles), se encontrd que los
pacientes con depresion tuvieron menor volumen en am-
bos hipocampos; la diferencia fue mayor en el hipocampo
izquierdo que en el derecho. En este metaanalisis también
se buscaron variaciones en el tamafio de la amigdala; sin
embargo, no se encontraron diferencias.’

Amigdala

Debido a la variabilidad de los resultados mostrados en la
bibliografia del volumen de la amigdala en la depresion,
en un metaanalisis que incluyd 13 estudios, Hamilton y
colaboradores, en el agregado de los estudios, mostra-
ron que si bien no hubo diferencias en el volumen de
la amigdala entre los pacientes con trastorno depresivo
mayor y el grupo control, hubo una gran variabilidad
en las caracteristicas entre estos estudios. Este analisis
(efectuado en los estudios que incluian cuatro variables
de interés: edad, cronicidad, género y medicacion) indicod
que la medicacion por si sola explica una cantidad sig-
nificativa de la variacion en el volumen de la amigdala
entre los diferentes estudios. Especificamente, mientras
mayor es la proporcion de individuos medicados dentro
de los estudios, mayor es el volumen de la amigdala en
los individuos deprimidos en comparacion con el grupo
control. En un metaandlisis de seguimiento se observo
que el volumen de la amigdala es menor en pacientes con
trastorno depresivo mayor sin medicacion comparado con
los controles y mayor en pacientes con trastorno depresivo
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mayor medicados, en comparacion con los no medicados.
Estos resultados apoyan la idea de que la depresion esta
asociada con la disminucion en el volumen de la amigdala,
y proporcionan evidencia adicional de que el tratamiento
farmacologico antidepresivo puede facilitar la neuro o
gliogénesis en la amigdala humana.*

Corteza cerebral

En un estudio del volumen de la corteza orbitofrontal y
otras subregiones prefrontales efectuado con resonancia
magnética nuclear se encontrd que los pacientes con de-
presion en tratamiento tenian un volumen 32% menor de
la corteza orbitofrontal (giro recto) en comparacion con el
grupo control, sin encontrar otras diferencias significativas
en los tamafios de otras subregiones.’

En un estudio propuesto para caracterizar la densidad
neuronal y celular glial y el tamafio neuronal en la corteza
del cingulo anterior, se encontré reduccion de la densidad
glial y del tamafio neuronal en la capa 6 de la corteza del
cingulo anterior en sujetos con trastorno depresivo mayor.
Como la glia tiene una importante influencia metabdlica
en las neuronas y contribuye a la funcion sinapticay a la
neurotransmision, los resultados implican que las anor-
malidades de la funcion glial pudieran minar la funcion
neuronal y predisponer al trastorno depresivo mayor.®

Metabolismo de la glucosa

Los componentes sintomatologicos de la depresion pueden
correlacionarse con la actividad de diferentes regiones
cerebrales. Por ejemplo, la severidad de la depresion
correlaciona con mayor metabolismo de la glucosa en
el sistema limbico, la corteza prefrontal ventromedial y
temporal, partes de la corteza parietal inferior, el talamo
y areas ventrales de los ganglios basales y del mesencé-
falo. Los sintomas psiquicos de la depresion, como el
animo depresivo, las cogniciones negativas y la ideacion
suicida, correlacionan positivamente con el metabolismo
de la glucosa en un area amplia de la region ventral y de
la linea media. La pérdida de motivacion correlaciona
negativamente con una extensa red de regiones corticales
dorsales, que incluyen la corteza prefrontal dorso-lateral,
corteza parietal dorsal y la corteza de asociacion dorsal
temporal. Por ultimo, las alteraciones en el suefio co-
rrelacionan con mayor actividad en diversas estructuras

corticales y subcorticales en los pacientes mientras se
encontraban despiertos.’

Hipétesis de las monoaminas

La hipétesis de las monoaminas propone que el trastorno
depresivo mayor se debe a deficiencia en los neurotransmi-
sores serotonina (5-HT), norepinefrina y en menor grado
dopamina (DA). La disminucion de estos neurotransmi-
sores se ha utilizado como modelo para la participacion
de las monoaminas en el trastorno depresivo mayor. Ac-
tualmente se estan realizando multiples investigaciones
en los receptores de las monoaminas y su implicacion en
la génesis de la depresion.

Un metaanalisis que incluyd 90 estudios aleatoriza-
dos, prospectivos, sobre el efecto de la disminucion de
serotonina (por disminucién aguda de triptéfano, DAT)
y norepinefrina (disminucion aguda de fenilalalnina/
tirosina, DAFT) y estudios de bloqueo enzimatico en
humanos, mostré que la disminucién en el sistema de
monoaminas no afecta el &nimo de los controles sanos;
sin embargo, los controles sanos con historia familiar de
trastorno depresivo mayor si muestran una disminuciéon
leve del humor. En pacientes previamente deprimidos en
remision, sin tratamiento antidepresivo, la disminucion
de la serotonina, por disminucion aguda de triptéfano,
disminuye moderadamente el &nimo, mientras que la dis-
minucién de norepinefrina y dopamina no tienen efecto
alguno. El resultado mas consistente de este estudio fue
la disminucion del animo y la recaida a un estado depri-
mido después de la disminucidon de serotonina (5-HT),
norepinefrina y dopamina en pacientes con trastorno
depresivo mayor en remision, que atn estaban tomando
antidepresivo. Se encontré una moderada relacidn entre
recaida y duracidn de la remisién después de la dismi-
nucion de 5-HT, especialmente en los primeros cinco
meses después de la remision. La ausencia de un efecto
fuerte en el animo en los controles sanos indica que las
concentraciones de 5-HT o norepinefrina cerebrales no
estan directamente relacionadas. Los controles sanos
que resultaron moderadamente afectados fueron los que
tenian una historia familiar positiva de trastorno depre-
sivo mayor; esto puede ser indicativo de vulnerabilidad
bioldgica. La pérdida de monoaminas por DAT y DAFT
esta relacionada con el mecanismo de accion de los an-
tidepresivos, pero no aclara el factor causal del trastorno
depresivo mayor.?
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La monoaminooxidasa A (MAO-A) es una enzima que
regula las concentraciones de las tres monoaminas 5-HT,
norepinefrina y dopamina en el cerebro. En pacientes con
un episodio de trastorno depresivo mayor no tratado se
encontr6 que la densidad de la MAO-A estaba elevada en
34% en comparacion con el grupo control. Es posible que
esta elevacion de la densidad de la MAO-A en el cerebro esté
implicada en la disminucion de las monoaminas durante los
episodios depresivos, por incremento de su metabolismo. °

Serotonina

El sistema serotoninérgico juega un papel critico en la re-
gulacion del humor y el temperamento. Los medicamentos
para aumentar la neurotransmisioén serotoninérgica son
eficaces para tratar una variedad de trastornos mentales,
incluido el trastorno depresivo mayor. Las variaciones
genéticas en varios subsistemas clave, que resultan en
alteracion central del tono serotoninérgico y la neurotrans-
mision, estan asociadas con varios aspectos del humor, y
con la susceptibilidad a los trastornos afectivos. El trans-
portador de serotonina (5-HTT) juega un rol importante
en la neurotransmision serotoninérgica por la facilitacion
de larecaptura de serotonina de la hendidura sinaptica. Un
polimorfismo relativamente comun en la regién promotora
del gen humano 5-HTT (SLC6A4) resulta en dos alelos
comunes o variantes: el llamado alelo corto (S) y largo
(L). Especificamente, el alelo corto esta asociado con una
reduccion cercana al 50% del 5-HTT disponible. Hariri
y colaboradores en un estudio de cohortes, de 92 sujetos
voluntarios, encontraron que la actividad de la amigdala
humana es afectada por el alelo S del 5-HTTLPR ya que
la actividad de la amigdala fue mayor en los portadores
del alelo S del 5-HTTPLPR en comparacién con los ho-
mocigotos con el alelo L. '

Al investigar la influencia del polimorfismo funcional
en el gen 5-HTT en las caracteristicas morfologicas hipo-
campales se encontré menor volumen de la sustancia gris
y blanca hipocampal en el genotipo L/L de los pacientes
en comparacion con los controles. No ocurri6 asi en pa-
cientes heterocigotos con el genotipo L/S u homocigotos
con el genotipo S/S. !

Dopamina
El sistema dopaminérgico juega un papel importante en
la regulacion de las funciones motoras, cognitivas y emo-

cionales. Aunque la mayor parte de las investigaciones en
el trastorno depresivo se han enfocado en la serotonina y
norepinefrina existe evidencia clinica y en animales de
alteracion en la actividad dopaminérgica en la depresion.
Una region del cerebro que esta ricamente inervada por
dopamina y que es de considerable relevancia en la de-
presion es la amigdala. Xiang y colaboradores realizaron
una investigacion en tejido cerebral postmortem de 7 siete
sujetos con depresion mayor y 11 sujetos control, donde
se encontrd que los receptores dopaminérgicos D1, D2
y D4 se expresaron en la amigdala en niveles mas altos
que D3 y D5. Ademas, se observaron niveles mas altos (2
veces mas) de acido ribonucleico mensajero (ARNm) del
receptor D4 en el grupo con trastorno depresivo mayor
en el nucleo basal de la amigdala, en comparacion con el
grupo control."

Norepinefrina

Se ha sugerido una disminucion en la liberacién o pro-
duccion de la norepinefrina en individuos deprimidos, lo
que seiala una desregulacion del sistema noradrenérgico
que juega un papel importante en la fisiopatologia de los
trastornos afectivos. Las funciones de la norepinefrina
son mediadas por las proteinas de unioén de norepinefrina,
como los receptores adrenérgicos y los transportadores de
norepinefrina. El transportador de norepinefrina (TNE) es
un objetivo mayor para los antipsicoticos, psicoestimu-
lantes y antidepresivos, porque estos agentes bloquean
la via de transporte, resultando en una potenciacion de la
actividad sinaptica de la norepinefrina.

En los estudios realizados para detectar regiones pro-
motoras para polimorfismos o mutaciones, que pudieran
afectar la actividad transcripcional no se ha encontrado
ninguna asociacion con los polimorfismos estudiados y la
depresion mayor o la respuesta antidepresiva. '*

Hipotesis glutamatérgica y GABAérgica de la depresion
Recientemente se ha implicado a los neurotransmisores
glutamato (excitatorio) y GABA (inhibitorio) del sistema
nervioso central y la expresion de los genes que participan
en su regulacion en la depresion. Utilizando una combina-
cion de resonancia magnética funcional y espectrometria
por resonancia magnética de protones en 19 pacientes
con trastorno depresivo mayor y 24 sujetos controles,
se encontraron cambios metabdlicos y funcionales en la
corteza cingulada pregenual de los pacientes con trastorno
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depresivo mayor. Las concentraciones de glutamato y N-
acetil aspartato correlacionaron con una reduccion de las
respuestas negativas dependientes del nivel de oxigenacion
en la sangre (Blood Oxygen Level-Dependent, BOLD)
inducidas por estimulaciéon emocional, mientras que en
los controles sanos las concentraciones de GABA con la
reduccion de las respuestas negativas BOLD. Cuando se
compararon las calificaciones de intensidad emocional,
(equivalentes de anhedonia), también correlacionaron con
el glutamato, N-acetil aspartato y las respuestas negativas
BOLD en pacientes con trastorno depresivo mayor. Estos
hallazgos apoyan la hipdtesis de que el metabolismo del
glutamato esta alterado y que la viabilidad neuronal po-
dria estar relacionada con la reduccion de las respuestas
negativas BOLD en los pacientes con depresion altamente
anhedonica. Ademas, se observo disminucion de las con-
centraciones de glutamina total y ausencia de la correlacion
de glutamina/glucosa en la corteza cingulada pregenual
anterior de pacientes con trastorno depresivo mayor alta-
mente anhedodnicos. La glutamina es un precursor directo
del GABA y una fuente del glutamato, pero ella misma
es sintetizada del glutamato glial. En consecuencia, estos
resultados sugieren una reduccion de la conversion del
neurotransmisor excito-toxico glutamato a su precursor
y la forma de transporte no toxica (glutamina).'

En estudios de GABA los pacientes con trastorno
depresivo mayor muestran concentraciones corticales de
GABA menores y de glutamato mayores, tejido cerebral
menos denso y una proporcion significativamente menor
de materia blanca. Cuando se relacionaron estas carac-
teristicas con los subtipos de depresion (melancoélica y
atipica) las reducciones de las concentraciones de GABA
y el incremento de las concentraciones de glutamato es-
tuvieron particularmente asociadas con las caracteristicas
melancdlicas y psicoticas de la depresion, en contraste
con las concentraciones de GABA normales o cercanas
a lo normal que se encontraron en la mayoria de los
sujetos con depresion atipica. Las concentraciones mas
altas de glutamato fueron las de los sujetos con el subtipo
melancdlico de la depresion.”” De la misma manera, en
otra investigacion en la que se incluyeron 20 pacientes
con trastorno depresivo mayor no medicados y 20 indivi-
duos controles sanos, se encontraron concentraciones de
glutamato-glutamina y GABA reducidas en las regiones
prefrontal dorsomedial y dorso-anteroralteral en los pa-
cientes con trastorno depresivo mayor comparado con los

controles. Ademas, los pacientes con trastorno depresivo
mayor mostraron una tendencia a proporciones menores
de materia gris y mayores proporciones de materia blanca
que los controles, pero que no alcanzaron significacion
estadistica.'®

Se han realizado diversas investigaciones para estable-
cer las alteraciones moleculares y genéticas que subyacen
a las alteraciones del sistema glutamatérgico y del GA-
BAérgico en la depresion. Una de ellas consistio en el
analisis de la expresion de genes, en 17 regiones cerebrales
corticales y subcorticales de tejido cerebral de 39 sujetos
(16 suicidas que murieron durante un episodio depresi-
vo, 10 victimas de suicidio sin depresion y 13 controles
sanos psiquidtricamente que murieron repentinamente de
causas diferentes al suicidio y que no tenian historia de
comportamiento suicida). La glutamina sintetasa, que es
responsable del reciclaje del glutamato por su conversion
en glutamina (que posteriormente se reconvierte en gluta-
mato o0 GABA), se encuentra disminuida en varias areas
prefrontales y parietales de suicidas con depresion mayor,
pero no en suicidas sin depresion mayor, lo que sugiere una
desregulacion especifica en la depresion del reciclaje del
glutamato, probablemente llevando a una alteracion en la
neurotransmision glutamatérgica o GABAérgica. Al mis-
mo tiempo, la expresion aumentada de la mayoria de los
receptores glutamatérgicos ionotropicos; en estas regiones
cerebrales de pacientes deprimidos suicidas refuerzan la
idea de una alteracion importante en la neurotransmision
glutamatérgica en este grupo.'’

En otro estudio descubrieron la expresion alterada de
genes relacionados con GABA y glutamato en la corteza
del cingulo anterior y la corteza prefrontal dorsolateral
izquierda. Ambas regiones corticales mostraron una
disminucioén del transportador glial de glutamato de alta
afinidad SLC1A2 y SLCIA3 y de la glutamina sintetasa.
Las alteraciones consistentes de los genes transportado-
res de glutamato sugieren una participacion mayor de la
neuroglia en la patologia de la depresion, ya que los genes
SLC1A2y SLC1A3 tiene una distribucion principalmente
astroglial. El déficit de estas moléculas puede perjudicar
la recaptura del glutamato de las vesiculas sinapticas
por la astroglia, prolongando la activacion sinaptica del
glutamato. La acumulacion del glutamato extracelular
puede, no sélo perturbar la proporcion de los niveles de
neurotransmision excitatorios e inhibitorios, sino también
causar potencialmente dafio citotéxico a las neuronas
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y la glia. La disminucion de glutamina sintetasa podria
elevar las concentraciones de glutamato residuales y ac-
tivar la inhibicion por retroalimentacion del trasporte de
glutamato-sintesis o permitir un aumento del glutamato
extracelular. De manera concomitante, los genes recep-
tores de glutamato ionotrépicos AMPA1 y GluR-KA2
estuvieron aumentados en la corteza prefrontal dorso-
lateral izquierda. El aumento de los receptores kainato
AMPA puede permitir la entrada excesiva de iones de
Ca2+ a través de los receptores NMDA dependientes de
los canales de iones que, a su vez, reaccionan con espe-
cies de oxigeno reactivas y desencadenar apoptosis. Los
receptores GABA: GABA-,B3, GABA-,0 Y GABA-,y2
estuvieron disminuidos en la corteza prefrontal izquierda.
Debido a la estrecha relacion de la biosintesis del GABA
con el reciclaje del glutamato no sorprenden los resultados
en el complejo GABA A, pero no es posible atn descifrar
si el aumento de GABA es primario o secundario a la
enfermedad, y representa una respuesta compensatoria al
déficit de GABA o la sobrexcitabilidad del glutamato.'®

Interaccion herencia-medio ambiente o teoria de la
diatesis-estrés

El modelo diatesis-estrés ha tratado de explicar como las
diferencias individuales, en términos de predisposicion
genética, interactia con los factores ambientales. Un
blanco en las investigaciones de esta asociacion ha sido
el genotipo de los genes relacionados con la expresion del
transportador de serotonina (5S-HTTLPR).

En una investigacion en individuos sanos se encontra-
ron diferencias individuales en el genotipo 5-HTTLPR,
que actiia como un moderador entre los factores estresantes
en laviday la depresion. Confirmaron mediante resonancia
magnética nuclear funcional que quienes tienen variantes
cortas de los alelos pueden mostrar una correlacion negati-
va entre el estrés en la vida y la activacion de la amigdala a
estimulos neutrales, comparado con la condicion en repo-
so0, asi como una correlacion negativa con los estimulos de
miedo y tristeza. El andlisis de perfusion mostrd, también,
niveles elevados de la activacion de la amigdala y el hipo-
campo en reposo en los portadores de las variantes cortas,
en comparacion con los homocigotos de las variantes lar-
gas. Tal mecanismo puede proporcionar a los pacientes con
las variantes L una proteccion y hacer a los sujetos con las
variantes S vulnerables a los trastornos del animo, como
la depresion. La interaccion entre el estrés y el genotipo

5-HTTLPR aparentemente puede afectar el volumen de
la materia gris y su densidad. Ante un estrés en la vida,
se observa aumento en el volumen total del hipocampo y
disminucién de la densidad de la materia gris hipocampal,
en el grupo con variantes. Mientras que en el grupo con
variantes S solo se observo incremento de la densidad de
la materia gris hipocampal. Otras regiones pertenecientes
al sistema que media el comportamiento imitativo (que
involucran el comportamiento social) también estuvieron
moderadas por la interaccion del genotipo y el estrés en la
vida. Estas regiones incluyen el 16bulo parietal superior,
el giro temporal superior, el giro frontal inferior, el giro
pre-central, cingulo anterior, estriado (nucleo caudado),
insula y amigdala."

Ademas, en una investigacion de la asociacion del
polimorfismo 5-HTTLPR y el estrés en la infancia con
el volumen hipocampal y prefrontral, en 24 pacientes
con trastorno depresivo mayor y 27 controles sanos, se
encontré que la materia blanca hipocampal fue menor
en los pacientes con trastorno depresivo mayor. Los
pacientes con trastorno depresivo mayor con el alelo-S
tuvieron una historia familiar de negligencia emocional,
desarrollaron volimenes hipocampales menores que los
pacientes que sélo tenian uno de estos factores de riesgo;
ambos factores de riesgo resultaron, independientemente,
en cambios significativos en la materia blanca hipocam-
pal, que parece ser mas sensible a los cambios sutiles.
Esto refuerza la hipdtesis de que el estrés en la vida
temprana Yy la interaccion adicional con las variantes
genéricas contribuyen a menores volumenes hipocam-
pales y, por lo tanto, pueden incrementar el riesgo de
depresion. El grupo de pacientes con trastorno depresivo
mayor tuvo volimenes de materia gris menores en la
corteza prefrontal izquierda con extension a la corteza
orbitofrontal izquierda y preposcentral comparado con
los controles. Los sujetos homocigotos para el alelo L
con historia positiva de negligencia tuvieron mayores
voliimenes en la corteza prefrontal izquierda, indepen-
dientemente de si eran sanos o deprimidos, lo que sugiere
que las estrategias de compensacioén o prevencion podrian
resultar en aumento de los volumenes de la corteza du-
rante el desarrollo.?

En un estudio en el que incluyeron 23 sujetos que cur-
saban con trastorno depresivo mayor y 23 sujetos sanos,
Miller y sus colaboradores encontraron que el potencial
de union del transportador de serotonina (5-HTT BP,) fue

Revista Latinoamericana de Psiquiatria Volumen 11, ndim. 3, abril-junio 2012 m



Diaz Villa BA'y Gonzalez Gonzalez C

menor en sujetos deprimidos con historia de abuso en la
infancia, comparado con los sujetos deprimidos sin historia
de abuso. Las areas en las que se encontré esta diferencia
fueron el cingulo anterior, la amigdala, el putamen, el
hipocampo, el mesencéfalo y el tdlamo (regiones que ya
han sido implicadas con anomalias serotoninérgicas).?!

Otro blanco en la interaccion genética con el ambiente
es el gen receptor de la hormona liberadora de corticotro-
pina (CRHR1). Tirka y su grupo realizaron un estudio para
evaluar la interaccion del polimorfismo del gen CRHR1
con la historia de maltrato infantil, como predictores de
respuestas alteradas de cortisol a la prueba de supresion
con dexametasona. Se incluyeron 129 pacientes sanos con
historia de estrés en la vida temprana. Los resultados indi-
can que los dos polimorfismos de nucleoétido simple, que
ya han sido reportados anteriormente como predictores de
depresion con el maltrato infantil (rs110402 y rs242924),
moderan el efecto del maltrato infantil en la respuesta
del cortisol a la prueba de supresion con dexametasona.
El genotipo GG de ambos polimorfismos de nucledtido
simple fue ligado a una respuesta mayor del cortisol a la
prueba, lo que extiende los resultados de incremento de
los sintomas depresivos entre sujetos con el genotipo GG
de esas regiones con historia de maltrato en la infancia.
En ambos casos el alelo mayor fue el alelo de respuesta
al estrés, lo que sugiere que el alelo menor juega un rol
protector y confiere resilencia contra el estrés y adversidad,
ya que los sujetos con el alelo menor tienen una respuesta
atenuada a la prueba de supresion con dexametasona. La
excesiva activacion del eje hipdfisis-hipotalamo-adrenal
puede representar un mecanismo de interacciones de riesgo
genético con el estrés en la aparicion de trastornos del
estado de animo y de ansiedad.?

De una muestra de 422 sujetos afroamericanos de
nivel socioecondmico bajo y con altas tasas de abuso en
la infancia a quienes se midieron los sintomas depresivos
y su gravedad se les realizé un analisis genético. De los
participantes, 19% cumplieron criterios de trastorno depre-
sivo mayor en ese momento y 40.1% criterios de trastorno
depresivo mayor a lo largo de su vida. Ademas, se agregd
una muestra independiente de apoyo de otra etnia (87.7%
caucasicos) y grupo socioeconéomico. Los resultados mos-
traron dos polimorfismos de nucleotido simple (rs110402
y 187209436) del gen CRHR1 que fueron significativos.
No se encontré un efecto genotipico significante en la
depresion en los individuos sin abuso o abuso leve. Pero

entre los individuos con un abuso moderado a severo, el
alelo infrecuente de ambos polimorfismos de nucledtido
simple tuvo un efecto protector en la severidad de los sin-
tomas depresivos en el adulto. Mientras que los individuos
homocigotos para los alelos comunes (CC para rs7209436
y GG para rs110402) tuvieron sintomas depresivos mo-
derados, los individuos heterocigotos tuvieron menores
puntuaciones en la severidad de los sintomas, reflejando
sintomas de depresion leve. Los individuos homocigotos
para los alelos infrecuentes (TT o AA, respectivamente)
tuvieron niveles leves o ausentes de sintomas depresivos
a pesar de tener al menos, un tipo de abuso en la infancia
de moderado a severo. Esto sugiriere un efecto genético
protector del alelo infrecuente de estos dos polimorfismos
de nucleotido simple. El andlisis de interaccion de haplo-
tipos mostrd una interaccion significativa entre el efecto
del abuso infantil, un haplotipo formado por tres polimor-
fismos de nucledtido simple situado en el intron 1 del gen
CRHRI1, que esta mas asociado con la disminucion del
efecto del abuso en la infancia en los sintomas depresivos.
Estos datos refuerzan la hipotesis de que el sistema de la
hormona liberadora de corticotropina (CRH) y CRHR1
moderan los efectos del estrés en la vida temprana, en la
psicopatologia del adulto.”

Hipoétesis neurotrofica de la depresion

El factor neurotrdfico derivado del cerebro es una proteina
dimérica encontrada en el cerebro con mayor abundancia
en el hipocampo y la corteza cerebral. De acuerdo con
esta hipotesis, la disminucion en la expresion del factor
neurotréfico derivado del cerebro puede contribuir a la
atrofia del hipocampo en respuesta al estrés en pacientes
deprimidos e incremento del factor neurotroéfico derivado
del cerebro que puede contribuir a la accidn del tratamiento
antidepresivo. Ademas, el aumento en la atrofia celular en
la corteza y las areas limbicas del cerebro, es consistente
con la disminucion de la actividad neurotrdfica. Para exa-
minar esto, Taliaz y colaboradores buscaron la reduccion
de los niveles de factor neurotréfico derivado del cerebro
en subregiones hipocampales especificas y midieron los
efectos consecuentes en el comportamiento y la neuro-
génesis. Al bloquear el factor neurotrofico derivado del
cerebro por interferencia de ARN y vectores lentivirales,
inyectados en regiones especificas del hipocampo de ratas,
se observo una reduccion en la expresion del factor neuro-
trofico derivado del cerebro en el giro dentado que redujo
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la neurogénesis y ocasiond comportamientos asociados
con depresion (disminucion de preferencia a sucrosa y lo-
comocion y actividad en la prueba de nado) y en el subiculo
ventral indujo comportamientos similares a la anhedonia.
Ademas, se observd que el factor neurotréfico derivado
del cerebro tiene una funcion critica en la diferenciacion
neuronal, pero no en la proliferacion in vivo.*

La infusion directa de factor neurotrofico derivado del
cerebro dentro de los cerebros de animales produce un efecto
antidepresivo en los modelos de evitacion condicionada y
nado forzado. Las acciones antidepresivas de las infusiones
de FNCD fueron dosis-dependiente, de larga duracion y
especificas de las regiones. Los efectos se observaron a los
3 dias de la infusion y después de 10 dias, indicando una
adaptacion a largo plazo y persistente. Efectos similares
se observaron con la neurotrofina-3 (NT-3). En el area del
hipocampo influida por el factor neurotrofico derivado del
cerebro, los niveles maximos de inmunomarcaje se obser-
varon a las 2 horas y se prolongd durante un maximo de
24 horas; a las 72 horas hubo poca o ninguna evidencia del
factor neurotréfico derivado del cerebro exdgeno, propor-
cionando evidencia adicional de adaptaciones a largo plazo,
que persisten después de que los factores neurotroficos
regresan a niveles basales. Los resultados de este estudio
proporcionan un fuerte apoyo para la hipdtesis neurotrofica
de la depresion.”

En un estudio de metaanalisis que incluyd 11 estudios
en humanos, que examinaron las diferencias en las con-
centraciones séricas de factor neurotrofico derivado del
cerebro entre sujetos deprimidos y no deprimidos, y ocho
estudios en los que se compararon las concentraciones de
factor neurotréfico derivado del cerebro antes y después
del tratamiento con antidepresivos, se encontrd asociacion
entre el factor neurotréfico derivado del cerebro sérico y
el estatus de depresion y una asociacion entre los niveles
séricos de factor neurotréfico derivado del cerebro eleva-
dos después del tratamiento antidepresivo.?

Hipoétesis inflamatoria de la depresién

El interferon alfa (IFN-a) se indica en el tratamiento
de pacientes con enfermedades infecciosa y cancer;
con frecuencia puede originar un sindrome conductual
cuyas caracteristicas se superponen con la depresion.
Sin embargo, atn no se conoce el mecanismo por el que
puede producirlo. La atencion se ha enfocado en el factor
liberador de corticotropina, un neuropéptido implicado

en la fisiopatologia de la depresion. La administracion
aguda de IFN-a activa de manera muy importante el
eje hipotadlamo-hipoéfisis-adrenal (HHA), induciendo
incrementos marcados de la hormona adenocorticotropa
(ACTH) y cortisol en el plasma. Los comportamientos
similares a depresion en roedores pueden abolirse con
un tratamiento previo con antagonistas de los receptores
de factor liberador de corticotropina. A 14 pacientes con
melanoma maligno se les cuantificaron las concentra-
ciones plasmaticas de ACTH, cortisol e IL-6 durante las
primeras 12 semanas de tratamiento con IFN-a (antes de
administrar el tratamiento y una, dos y tres horas después)
asi como los sintomas depresivos. Durante el estudio, la
mitad manifestd sintomas depresivos suficientes para ser
diagnosticados como trastorno depresivo mayor. Hubo
un incremento de las respuestas de ACTH y cortisol a la
inyeccion inicial de IFN-a, tanto en los pacientes que re-
sultaron con depresion como en los que no. Sin embargo,
los pacientes que posteriormente tuvieron depresion mos-
traron respuestas significativamente mas altas de ACTH
y cortisol. También hubo una asociacion significativa
entre la respuesta de ACTH y cortisol con los sintomas
depresivos, ansiosos y cognitivos durante la octava se-
mana de tratamiento con IFN-a, pero no con los sintomas
somaticos y neurovegetativos. Los resultados indican que
la vulnerabilidad al trastorno del humor inducido por el
IFN-a quiza esté relacionada con la sensibilidad de las
vias del FLC. Esta vulnerabilidad también parece estar
relacionada con los sintomas conductuales subclinicos
previos al inicio del tratamiento con IFN-a, que se reveld
por la correlacion entre la respuesta del eje HHA al IFN-a
y la puntuacion inicial de la escala de Hamilton para la
depresion. Sin embargo, debido al disefio del estudio no
es posible determinar si la hiperrespuesta del eje HHA a la
inyeccion inicial del IFN-a en pacientes que resultan con
depresion puede representar una hiperrespuesta al estrés
y no tanto al IFN-a. La respuesta equivalente inicial del
IL-6 al IFN-a apoya esta posibilidad.?’

Las citosinas pro-inflamatorias se han relacionado
estrechamente como mediadores de diversos estados
patologicos en el sistema nervioso central, como la de-
presion mayor. Un metanalisis que analiz6 la relacion
entre proteina C reactiva (PCR), IL-6 o IL-1 (51 estudios
para PCR, 62 para IL-6 y 14 para IL-1 y 9 para el receptor
antagonista de interleucina 1 6 IL-1ra) mostré que existe
una asociacion positiva entre la PCR y la depresion y el
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indice de masa corporal (IMC), las IL-6 e IL-1 influyen
en esta asociacion.?®

En un modelo animal se encontré que el incremento de
laIL-1P en el hipotalamo y el bazo, en respuesta al estrés,
puede bloquearse por un pre-tratamiento con propanolol,
un antagonista selectivo de los receptores B-adrenérgicos.
Por el contrario, la IL-1f se incrementa significativamente
con la administracion de desipramina, un antidepresivo
triciclico que aumenta la concentracion de norepinefrina.
La administraciéon de minociclina, un inhibidor putativo
microglial, como pre-tratamiento, bloquea el incremento
hipotalamico de IL-1 inducido por estrés, sin afectar el
incremento esplénico. Estos datos sugieren que la disponi-
bilidad de la norepinefrina en los receptores adrenérgicos
aparece como un determinante critico de la magnitud
de la respuesta de IL-1 después del estrés, al menos en
las dos estructuras examinadas. Ademas, el bloqueo del
incremento de IL-1P hipotalamica por la minociclina,
sugiere que los efectos observados en el sistema nervioso
central pueden ocurrir debido a la accion de los receptores
noradrenérgicos en la microglia.?

Entre la inflacion y la depresion parece existir una
relacion bidireccional. La inflamacidn puede asociarse
con cambios ateroscleroticos que afectan los circuitos
fronto-subcorticales que dan como resultado depre-
sion. En sentido opuesto, las emociones negativas y
las experiencias estresantes aumentan la producciéon
de citosinas proinflamatorias. Ademas, la depresion
promueve y mantiene la inflamacion por disminucion de
la sensibilidad del sistema inmunitario a las hormonas
glucocorticoides, responsables del cese de la respuesta
inflamatoria. En un seguimiento de 12 afios se observd
que los altos niveles basales de inflamacion se asocian
con sintomas cognitivos subsecuentes de depresion
en individuos de uno y otro sexo. El hecho de que los
sintomas basales de depresion no fueron predictores
de las concentraciones elevadas de PCR o IL-6 en el
seguimiento, sugiere que la direccion de la asociacion
es predominantemente de los marcadores inflamatorios
a los sintomas cognitivos de la depresion; es decir,
que la inflamacion inicia y contribuye al progreso de
la depresion, mas que contribuir al desarrollo de los
estadios mas avanzados de la depresion. Esto porque
los sintomas cognitivos de la depresion se consideran
un indicador de los estadios tempranos de la depresion
diagnosticada clinicamente.°

CONCLUSIONES

A partir de la aparicion de los antidepresivos han sucedido
avances importantes en la neurobiologia de la depresion.
De la hipotesis inicial de la participacion de las monoa-
minas hasta la actualidad han surgido numerosas teorias
que buscan identificar el factor causal de la depresion.
Aunque no se ha tenido éxito en encontrar la causa de la
depresion, existen multiples hipétesis acerca de los me-
canismos fisiopatologicos que subyacen a este trastorno,
cuyos avances han sido plasmados en esta revision. Sin
embargo, la bibliografia relacionada con este tema es ex-
tensa y dia a dia surgen nuevos descubrimientos.

La interaccion de factores genéticos con un ambiente
estresor en la infancia puede ser un predictor de la atrofia
en areas cerebrales implicadas en la depresion y en su
aparicion en la edad adulta. Esta demostrada la participa-
cion de otros neurotransmisores, como la glutamato y el
GABA, y de su participacion en la citotoxicidad cerebral.
Recientemente también se ha implicado a la inflamacion
en la fisiopatologia de la depresion.

Por el momento no existe una explicacion que logre
unificar todos los hallazgos mencionados, lo que parece
sefalar que la depresion es un trastorno heterogéneo, lo
que explica que no todos los pacientes reaccionan igual y
favorablemente a los tratamientos disponibles.
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RESUMEN

Se describe el caso de una paciente internada en el servicio de Neuropsiquiatria del Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia
(INNN) debido a una gama de manifestaciones psiquiatricas asociadas con enfermedad de Parkinson. El objetivo de esta presentacion es
describir el cuadro clinico de las manifestaciones neuropsiquiatricas de la enfermedad de Parkinson y revisar la bibliografia relacionada

con este padecimiento.
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ABSTRACT

Key words:

a enfermedad de Parkinson es un trastorno pro-

gresivo y neurodegenerativo atribuido a la pérdida

selectiva de neuronas en la sustancia negra que
normalmente mandan proyecciones hacia los ganglios ba-
sales que producen sintomas y signos, como: bradicinesia,
temblor distal, rigidez e inestabilidad postural.!

Se estima que en el mundo 1 a 2% de la poblacion
mayor de 60 afos de edad padece enfermedad de Parkin-
son. En México se carece de estudios epidemioldgicos
acerca de la prevalencia o incidencia de la enfermedad; sin
embargo, con los datos anteriores se calcula una prevalen-
cia aproximada de 83,000 a 166,600 personas afectadas.>
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Los pacientes con la enfermedad de Parkinson, ade-
mas de los sintomas motores cldsicos, tienen sintomas
no motores relacionados con la severidad y el avance de
la enfermedad, aunque algunos sintomas pueden ocurrir
en los estadios tempranos de la enfermedad.’ En una
revision retrospectiva de casos comprobados de enferme-
dad de Parkinson se encontré que 21% de los pacientes
con manifestaciones motoras, inicialmente describieron
sintomas de hiposmia, trastornos del suefio, dolor, tras-
tornos neuropsiquiatricos o disfuncion autonémica.* En
nuestra poblacién se ha reportado que los sintomas no
motores coexisten en 95% de los sujetos con enfermedad
de Parkinson.?

En individuos con enfermedad de Parkinson es comun
observar sintomas neuropsiquiatricos; de manera conco-
mitante se reportan: depresion, alucinaciones, ansiedad o
psicosis; al menos uno de estos sintomas se encuentra en
64.7% de los pacientes.’ A pesar de que estas condiciones
son frecuentes en la enfermedad de Parkinson y que redu-
cen la capacidad cognitiva, el funcionamiento social y la
calidad de vida siguen subdiagnosticadas y, por ello, sin
tratamiento.® Se reporta que el clinico omite la identificacion
de sintomas conductuales en 40 a 75% de los pacientes.’
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Enseguida se describe el caso de una paciente internada
en el servicio de Neuropsiquiatria del Instituto Nacional de
Neurologia y Neurocirugia (INNN) debido a una gama de
manifestaciones psiquiatricas asociadas con enfermedad
de Parkinson. El objetivo de esta presentacion es describir
el cuadro clinico de las manifestaciones neuropsiquiatricas
de la enfermedad de Parkinson y revisar la bibliografia
relacionada con este padecimiento.

CASO CLIiNICO

Paciente femenina de 64 afios de edad, originaria del su-
reste de México y residente en su capital, con escolaridad
primaria, casada, catolica, de ocupacién ama de casa y
lateralidad diestra. Histerectomizada debido a miomatosis
uterina a los 54 afios de edad y artritis reumatoide diag-
nosticada clinicamente a la misma edad. Antecedentes de
neurocisticercosis en su madre y carcinoma gastrico en su
padre. Se desconocen los antecedentes perinatales y del
desarrollo. Se conoce como una persona de caracter fuer-
te e introvertido, con escasas relaciones extrafamiliares,
reservada para mostrar sus sentimientos.

El padecimiento actual se inici6 en el afio 2005, ense-
guida que uno de sus hijos fue internado en un reclusorio;
animo bajo, tristeza, anhedonia, hiporexia, insomnio ini-
cial, ideas de culpa, pero sin ideas de muerte ni conductas
suicidas. Los sintomas persistieron durante dos afios, sin
pérdida de la funcionalidad. En el afio 2008, debido a
que trasladarian a su hijo a otro reclusorio, su cuadro se
exacerbod, agregandose insomnio global, descuido de su
higiene y alifio y en actividades domésticas, irritabilidad
e ideacion y planeacion suicida, asi como sintomas psico-
ticos caracterizados por alucinaciones visuales simples y
complejas, “decia que veia monstruos, mufiecos, sombras
y palabras” (sic. hijo). Por esta razon, la paciente fue valo-
rada en un hospital psiquiatrico estatal, en donde se inicio
tratamiento con fluoxetina 20 mg al dia y risperidona 1
mg al dia por espacio de un mes. Al no observar mejo-
ria se decidio su internamiento, fue referida al Instituto
Nacional de Neurologia y Neurocirugia (INNN). Estuvo
internada por espacio de 30 dias tratada con fluoxetina 20
mg al dia, risperidona 1 mg al dia y biperideno 2 mg al
dia. Fue dada de alta del hospital con remision del cuadro
afectivo y psicotico.

Se refiere que en el mes posterior a su internamiento
inicié con sensacion de miedo constante durante todo el

dia, con ideas catastroficas que le impedian salir de su
casa, “nos decia que si salia de la casa se iba a quemar el
coche o que algo nos iba a pasar” (sic. esposo). Tuvo ideas
intrusivas, repetitivas, egodistonicas, que consideraba irra-
cionales, acerca de hacerle dafio a su familia o matarlos con
armas punzocortantes, “se que es una tonteria, pero todo el
dia me molestan, me la paso repitiéndome que es ridiculo,
que yo no quiero hacerles dafio pero solo desaparecen por
instantes” (sic. paciente). Durante este periodo la paciente
tuvo mal apego al tratamiento por motivos econémicos,
nuevamente tuvo alucinaciones visuales y sintomas de-
presivos. Acudi6 al servicio de Urgencias del INNN, en
donde nuevamente se decidid su ingreso. Durante este
internamiento se evidencid un sindrome rigido-acinético,
se inicid un protocolo de estudio y se realiz6 prueba de
levodopa, con respuesta valorada objetivamente por medio
de la escala Unified Parkinson’s Disease Rating Scale
(UPDRS). Fue evaluada por el personal de la Clinica de
Movimientos Anormales, que establecieron el diagnéstico
de enfermedad de Parkinson. Se decidi6 el cambio de far-
maco a sertralina 50 mg al dia, quetiapina 50 mg al dia 'y
levodopa-carbidopa 250 y 25 mg al dia, sali6 del hospital
a los 15 dias de internamiento.

Ha sido evaluada en el servicio de consulta externa
cada seis meses, constantemente con mal apego al trata-
miento debido a estresores econdmicos. Desde su tltimo
internamiento, la paciente ha persistido con alucinaciones
visuales, ideas de dafio hacia su familia, de caracteristicas
obsesivas y sintomas depresivos. Se incrementaron las
dosis de sertralina 100 g al dia, quetiapina 100 mg al dia,
sin cambio en la dosis de levodopa. En el aspecto motor,
la paciente no experiment6é mejoria en la rigidez ni en la
bradicinesia, “me pone triste no poder hacer las cosas que
yo hacia, me siento muy tiesa” (sic. paciente).

Desde hace seis meses la paciente tiene exacerbacion
de sintomas depresivos sin motivo aparente, con animo
triste, anhedonia, aislamiento social, abulia y apatia; per-
manece sentada la mayor parte del dia sin realizar ninguna
actividad, alteraciones variables en el apetito, ideas de
culpa y minusvalia de caracter sobrevalorado, con ideas
de muerte, ideacion suicida y planeacion suicida. Acudid
a la cita programada en la consulta externa, y se decidio
su internamiento.

En el examen mental a su ingreso se observo que la
paciente era de edad aparente similar a la cronoldgica, en
regulares condiciones de higiene y alifio, fascies hipomi-
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mica, mirada fija, manteniendo una sola postura durante
toda la entrevista. Dirige por momentos la mirada al entre-
vistador. Dirige, fija y mantiene la atencion por periodos
prolongados. Se encuentra orientada en tiempo, lugar, es-
pacio, persona y circunstancia. Su discurso es de volumen
y velocidad menor al normal, prosodia conservada, con
aumento en latencia de respuesta. Emite lenguaje fuerte
de manera espontanea, comprende, repite, nomina, lee y
escribe. Animo “decaido y triste”, afecto hipotimico. Dis-
curso coherente, refiere alucinaciones visuales complejas
que le generan miedo, pero que puede reducir a la logica.
Tiene ideas intrusivas, egodistonicas, repetitivas, consi-
deradas irracionales acerca de hacerle dafio a su familia.
Gnosias y praxias conservadas, memoria declarativa y no
declarativa conservada, juicio conservado. La puntuacion
del Mini Mental fue de 23/30.

A la exploracion neuroldgica no se observan anor-
malidades en los pares craneales, tiembla en reposo de
aproximadamente 6 Hz, que disminuye a la intencion en
miembro toracico y pélvico izquierdos, bradicinesia de
predominio en el hemicuerpo izquierdo, REMs ++ gene-
ralizados, tono muscular aumentado en rueda dentada, de
predominio en el hemicuerpo izquierdo a las maniobras
de activacion, marcha de pasos cortos con disminucion del
braceo. No se observan otras anormalidades.

Durante su internamiento se modificé el esquema de
tratamiento a citalopram 40 mg al dia, imipramina 25 mg
al dia, levodopa-carbidopa 625 y 75 mg al dia, respectiva-
mente. Se iniciaron sesiones de terapia electroconvulsiva
(TEC), llegando hasta 10 sesiones con lo que experimentod
disminucion significativa de los sintomas motores, afecti-
vos, obsesivos y psicoticos; se decidié su egreso después
de 21 dias de internamiento. Se realizara seguimiento en
la consulta externa del INNN.

DISCUSION

El sello patologico distintivo de la enfermedad de Parkin-
son son los cuerpos de inclusion (cuerpos de Lewy) en
las neuronas dopaminérgicas de la pars compacta en la
sustancia negra. Sin embargo, este dafio se acompaiia de
hallazgos similares extra-nigrales, se observan alteraciones
en el nicleo dorsal de los nervios vago y glosofaringeo,
zona reticular intermedia y subntcleos de la formacion
reticular, sistema del rafé, el complejo coeruleus-sub-
coeruleus, nucleos magnocelulares del proencéfalo basal,

asi como en subntcleos talamicos y de la amigdala.® El
hecho de encontrar dafio en diversas zonas cerebrales y en
distintos estadios sugiere que la enfermedad de Parkinson
tiene una evolucion topografica. El dafio se inicia en los
nucleos olfatorios y en el tallo cerebral, se extiende desde
la médula en direccion cefalica y eventualmente alcanza
a la sustancia negra,;® este proceso abarca otras zonas
que conllevan a la aparicion de sintomas no motores y
neuropsiquiatricos. Los axones de la sustancia negra, area
tegmental ventral e hipotalamo (4reas dopaminérgicas cla-
ve) se proyectan extensamente en el cerebro para formar
cuatro vias: mesocortical, mesolimbica, nigroestriatal y
tuberoinfundibular. Estas vias también median varios de
los sintomas no motores de la enfermedad de Parkinson.!°

Depresion

El sintoma psicopatologico mas frecuente en la enferme-
dad de Parkinson es la depresion, sin tomar en cuenta los
sintomas cognitivos. La prevalencia reportada es muy
variable, desde 2.7 hasta 76%, con una media de 35%.6
Esta variabilidad puede atribuirse a la carencia de criterios
diagnosticos adecuados. Un estudi¢ identifico que la mitad
de los casos cumple criterios de episodio depresivo ma-
yor o distimia, segin el DSM-IV.!" La depresion también
esta presente en estadios tempranos de la enfermedad;
es comun en individuos que padeceran la enfermedad de
Parkinson y puede aparecer, en promedio, 3 a 6 afios antes
de los sintomas motores.’

En enfermedad de Parkinson, la depresion se asocia con
pérdida de la inervacion dopaminérgica y noradrenérgica
de componentes corticales y subcorticales del sistema
limbico.'? En pacientes con enfermedad de Parkinson y
depresion se ha observado mayor pérdida de neuronas
serotoninérgicas de los nucleos del rafe y menor con-
centracion de acido S-hidroxindolacético en el liquido
cefalorraquideo en comparacion con enfermos sin sinto-
mas depresivos. 14 En la enfermedad de Parkinson existen
cambios neuropatologicos en estructuras que componen
el sistema limbico, como la amigdala y el talamo.* En
estudios de neuroimagen se han observado cambios estruc-
turales en el cingulo anterior derecho, insula, giro frontal
medio izquierdo, giro angular y corteza orbitofrontal,'
hallazgos similares a los encontrados en la depresion.

Diagnosticar sintomas depresivos puede ser dificil
debido a que los sintomas y signos afectivos pueden
coincidir con sintomas motores y no motores propios de
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la enfermedad de Parkinson. Por ejemplo, sintomas como
la fatiga, el retraso psicomotor y la pérdida del interés
pueden ser depresivos o parte de la enfermedad neurolo-
gica. Los criterios diagnodsticos de depresion aplicados a
personas sin enfermedad de Parkinson no necesariamente
son aplicables a pacientes con enfermedad de Parkinson.
Los sintomas depresivos observados en la enfermedad de
Parkinson comprenden: anhedonia, disforia, pesimismo,
sensacion de vacio, desesperanza, disminucion de la reac-
tividad emocional a estimulos o sintomas somaticos. Pocas
veces se observan fluctuaciones en el animo o en ideas de
culpa. Se ha reportado que a pesar de existir ideacion sui-
cida con frecuencia, el riesgo de realizar intentos suicidas
es bajo. Los sintomas vegetativos, como la alteracion en
el suefo o el apetito, no son tan confiables para establecer
el diagnoéstico. '

Existen instrumentos diagnosticos utilizados para el
tamizaje y diagnostico de depresion en pacientes con enfer-
medad de Parkinson, como el Beck Depression Inventory
(BDI), Hamilton Depression Scale (Ham-D), Center for
Epidemiologic Studies Depression Rating Scale—Revised
(CESD-R) o Geriatric Depression Scale (GDS), esta ultima
es la recomendada para realizar un correcto tamizaje.'”
A pesar de la gran cantidad de instrumentos para apoyar
el diagndstico, éste siempre debe establecerse de forma
clinica.

Los inhibidores selectivos de la recaptura de serotonina
(ISRS) son los antidepresivos que mas se prescriben a
pacientes con enfermedad de Parkinson. Son bien tole-
rados en adultos mayores, tienen un perfil favorable de
efectos secundarios, aunque se ha reportado exacerbacion
de los sintomas motores. En pacientes deprimidos con
enfermedad de Parkinson se ha reportado disminucién o
agudizacion de sintomas motores durante el tratamiento
con inhibidores selectivos de la recaptura de serotonina.
Distintos estudios abiertos han demostrado la eficacia de
sertralina, paroxetina, citalopram, fluoxetina y fluvoxamina
en el tratamiento de los sintomas depresivos en pacientes
con enfermedad de Parkinson.®!® Los antidepresivos trici-
clicos pueden ser de beneficio en el tratamiento del temblor
debido a sus propiedades anticolinérgicas; sin embargo,
pueden empeorar la funcidén cognitiva. Si un paciente se
encuentra tomando algin anticolinérgico, los antidepre-
sivos triciclicos estan contraindicados. La nortriptilina y
desipramina son los antidepresivos triciclicos con menores
propiedades sedantes y anticolinérgicas; su indicacion

se prefiere en pacientes con enfermedad de Parkinson y
deterioro cognitivo.'® La terapia electroconvulsiva sigue
siendo un tratamiento efectivo para diversos trastornos
psiquiatricos. La mayor parte de los reportes que evalian
su indicacion en pacientes con enfermedad de Parkinson
y depresion comoérbida apunta a que es un tratamiento
efectivo para disminuir los sintomas afectivos. Incluso,
se han observado resultados favorables en medidas que
evaltan las manifestaciones motoras de la enfermedad de
Parkinson, independientemente de la disminucion de los
sintomas neuropsiquiatricos."”

Ansiedad

En la enfermedad de Parkinson se han descrito todo tipo de
trastornos de ansiedad; sin embargo, los encontrados con
mas frecuencia son el trastorno de ansiedad generalizada,
trastorno de angustia y fobia social,® aunque también se han
reportado sintomas obsesivo compulsivos, particularmente
en pacientes con enfermedad de Parkinson en estadios
avanzados.” Se estima que la prevalencia de trastornos de
ansiedad en pacientes con enfermedad de Parkinson es de
25% y pueden preceder a los sintomas motores. Aunque se
ha observado una asociacion entre el inicio de los sintomas
ansiosos y el tratamiento contra la enfermedad Parkinson,
sea con levodopa o anticolinérgicos, la evidencia al res-
pecto es ambigua.?!

Los sintomas ansiosos pueden deberse, directamente, al
déficit dopaminérgico caracteristico de la enfermedad o a
las interacciones entre éste y los déficits de norepinefrina
y serotonina que también ocurren en la enfermedad de
Parkinson. Tanto el area tegmental ventral como el locus
coeruleus muestran pérdida neuronal significativa. La
dopamina inhibe la tasa de disparo del locus coeruleus y
la pérdida de la inhibicién dopaminérgica podria explicar
la alta prevalencia de trastornos de ansiedad. También se
ha sugerido que el tratamiento antiparkinsénico con le-
vodopa o anticolinérgicos se relaciona con el inicio de los
sintomas ansiosos; sin embargo, la evidencia al respecto
es ambigua.?? Se ha encontrado que la enfermedad de Par-
kinson no tratada se asocia con aumento de la sensibilidad
de receptores 02 adrenérgicos, por lo que podria existir
mayor susceptibilidad a los ataques de panico.?

La ansiedad y la depresion suelen coexistir en pacien-
tes con enfermedad de Parkinson. Un estudio demostrd
que 92% de los pacientes con enfermedad de Parkinson
y ansiedad tenian algln trastorno depresivo comoérbido,
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mientras que 67% de los pacientes tenian sintomas depre-
sivos y trastorno de ansiedad comdrbido.?® Los sintomas
ansiosos pueden exacerbar los sintomas motores, que se
asocian con los estados ON y OFF del tratamiento. Durante
la fase OFF los pacientes pueden experimentar desespera,
desesperacion y panico, que ceden en la fase ON.>*

En pacientes con enfermedad de Parkinson el trastorno
de angustia es mucho mas frecuente que en la poblacion
general, sobre todo si estan en tratamiento o son casos
avanzados.?> Durante una crisis de panico los déficits mo-
tores se exacerban, hay inmovilidad (freezing) o aumento
del temblor. A diferencia de una crisis de panico idiopatica
que alcanza su intensidad maxima a los 10 minutos y pos-
teriormente cede, las crisis en pacientes con enfermedad
de Parkinson pueden durar horas y recurrir varias veces
al dia. En algunos individuos, incluso, puede predecirse
el tiempo de aparicion.?! El trastorno de ansiedad gener-
alizada es el segundo trastorno de ansiedad mas comun
en la enfermedad de Parkinson, después del trastorno de
angustia; sus caracteristicas fenomenoldgicas son indis-
tintas del trastorno de ansiedad generalizada idiopatico.?!
En la enfermedad de Parkinson las fobias tienden a ser
situacionales; se reporta que la agorafobia y la fobia social
son las mas comunes.*

Desde el punto de vista de un modelo psicoanalitico,
el trastorno obsesivo-compulsivo se reconoce como un
trastorno neurotico. El hecho de que varios trastornos que
afectan a los ganglios basales produzcan sintomas obsesivo-
compulsivos llevo a la conclusion que también podria
haber una patogénesis neurologica, llegando al punto de
proponerse diferencias entre los sintomas “psiquicos” y
los “neurologicos”.? Esta reportado que los pacientes con
enfermedad de Parkinson tienen mayores puntuaciones
en las mediciones de los sintomas obsesivo-compulsivos,
esto debido a la severidad y duracion de la enfermedad,
aunque no exista mayor prevalencia de trastorno obsesivo-
compulsivo propiamente dicho.”** Un estudio no pudo
demostrar que los sintomas obsesivo-compulsivos o el
trastorno obsesivo-compulsivo sean mas frecuentes en la
enfermedad de Parkinson.?® Sin embargo, si se encontro aso-
ciacion entre ciertos sintomas obsesivo-compulsivos (ideas
de contaminacion, compulsiones de limpieza, simetria,
ordenamiento) y predominio de sintomas motores en el
hemicuerpo izquierdo, lo que sugiere que en los pacientes
que si tienen sintomas obsesivo-compulsivos, el hemisferio
derecho podria estar especialmente involucrado.*

En la actualidad no existe suficiente evidencia respecto
a la eficacia y tolerabilidad de agentes ansioliticos para
el tratamiento de los sintomas ansiosos en pacientes con
enfermedad de Parkinson. Los ansioliticos mas prescritos
son las benzodiacepinas, antidepresivos ISRS y ATC. Los
adultos mayores son mas sensibles a los efectos de las
benzodiacepinas, pero se incrementa el riesgo de caidas y
sedacion excesiva, por eso deben indicarse con precaucion.
Aunque atn no existen ensayos aleatorizados doble ciego
que evaluen distintos farmacos contra la ansiedad, si hay
evidencia que apoya la prescripcion de antidepresivos
ISRS a pacientes con enfermedad de Parkinson.®

Psicosis

Los sintomas psicoticos son comunes en pacientes con
enfermedad de Parkinson, aparecen en 20 a 30%, sobre
todo en adultos mayores. En la etiologia de la psicosis
existen factores exdgenos (asociados con el tratamiento)
y endogenos (propios de la enfermedad).”” La psicosis
ocurre con mas frecuencia después del tratamiento con
agonistas dopaminérgicos o con levodopa, debido a que
estos agentes estimulan los receptores de dopamina en
las vias mesolimbicas y mesocorticales, donde causan
hipersensibilidad.”® La enfermedad misma provoca la
pérdida de proyecciones colinérgicas desde los nucleos
basales hacia la corteza frontal y afecta las funciones
ejecutivas y los procesos de atencion, esto puede llevar a un
procesamiento defectuoso de los estimulos sensoriales vy,
eventualmente, a la aparicion de sintomas psicoticos, atin
en ausencia de agonistas dopaminérgicos o medicamentos
anticolinérgicos.?”’

Los factores de riesgo de psicosis en enfermedad de
Parkinson incluyen: deterioro cognitivo, demencia, edad
mayor de 65 afos, duracion de la enfermedad mayor a
seis afios, trastornos del suefio, depresion concomitante,
historia familiar de demencia, tratamiento con agonistas
dopaminérgicos y parkinsonismo axial.”®

Las alucinaciones visuales son el tipo de sintoma
psicotico mas comun en la enfermedad de Parkinson,
seguido de alucinaciones auditivas. Las alucinaciones
visuales tienden a ser complejas, mas frecuentes durante
la noche, precedidas o acompaiiadas de pesadillas, suefios
vivos u otros trastornos del suefio. Suelen repetirse de
manera estereotipada y, generalmente, incluyen formas
de personas familiares, insectos o animales domésticos,
aunque también pueden ser alucinaciones simples. Las alu-
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cinaciones visuales son el efecto secundario neuropsiquiatrico
observado con mas frecuencia en el tratamiento de la en-
fermedad de Parkinson.?*3!

Las alucinaciones auditivas pueden ser complejas,
descritas como voces humanas percibidas fuera de la
cabeza, incomprensibles, sin ser de contenido imperativo
o paranoide e incongruentes con el estado de &nimo. Por
lo general, las voces no son familiares. También las alu-
cinaciones pueden ser simples e indistintas.’*? Ademas
se han descrito alucinaciones gustatorias, olfatorias o
tactiles.® Pueden existir delirios, que generalmente son de
tipo paranoide, persecucion, o celotipicos.?!

El tratamiento de eleccion para la psicosis en la enfer-
medad de Parkinson son los antipsicéticos atipicos. En dos
ensayos aleatorizados, doble ciego, se demuestra que la
clozapina a bajas dosis (50 mg al dia 0 menos) disminuye
los sintomas psicoticos sin empeorar los sintomas mo-
tores.**34 La quetiapina se ha evaluado en ensayos abiertos
y ha demostrado eficacia y tolerabilidad.?*¢ Sin embargo,
en ensayos aleatorizados, doble ciego, los resultados no
han sido positivos, demostrandose buena tolerabilidad
al medicamento pero no disminucién significativa de
los sintomas psicoticos.’”* Olanzapina, risperidona y
aripiprazol empeoran los sintomas motores; por lo
tanto, no se recomienda su prescripcion a pacientes con
enfermedad de Parkinson.*!

CONCLUSION

Los sintomas neuropsiquiatricos son muy prevalentes en
pacientes con enfermedad de Parkinson pero no suelen
diagnosticarse y tratarse de manera adecuada. Esto puede
deberse a falta de experiencia del clinico en identificar este
tipo de sintomas que pueden ser dificiles de separar de las
manifestaciones neuroldgicas propias de la enfermedad.
Muchos de los estudios que evaltian distintos abordajes
terapéuticos para los sintomas neuropsiquiatricos en enfer-
medad de Parkinson no son lo suficientemente robustos, lo
que podria dificultar su aplicacién a una poblacion clinica
diversa. Se ha propuesto que los cambios fisiopatologicos
mismos de la enfermedad de Parkinson podrian ser el
factor etiologico de los sintomas psiquiatricos; sin em-
bargo, hay que tomar en cuenta que la misma carga de la
enfermedad puede ocasionar reacciones adaptativas que,
posteriormente, se transforman en trastornos, por lo que
la psicoterapia en estos pacientes puede ser de mucha uti-

lidad. El tratamiento de la enfermedad de Parkinson debe
ser multidisciplinario porque se ha asociado con sintomas
neuropsiquiatricos, disminucion de la funcionalidad y de
la calidad de vida de los pacientes con este padecimiento.
Es importante que el neur6logo, psiquiatra o el médico
de atencion primaria estén atentos a la manifestacion de
estos sintomas.
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y como se asignaron al estudio (pacientes o animales de
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paréntesis) y procedimientos con suficiente detalle, para
permitir a otros profesionales reproducir la investigacion.
Explicar brevemente los métodos publicados pero que
no son bien conocidos, describir los métodos nuevos o
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por las que se usaron y se evalian sus limitaciones. Des-
cribir los métodos estadisticos. Indicar los medicamentos
y productos quimicos utilizados con nombres genéricos,
dosis y vias de administracion.
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discrepancias y el porqué de éstas.
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et al. Psicocirugia en un paciente con Trastorno Obsesivo Compulsivo
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Capitulo de libro:

Silver LB. Trastorno por Déficit de Atencion con Hiperactividad. En:
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Internet:
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