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Prólogo
La presente obra es el resultado del esfuerzo conjunto
de un grupo de profesionales de la medicina que han
querido presentar a la comunidad científica de
Ecuador y el mundo un tratado sistemático y
organizado de patologías que suelen encontrarse en los
servicios de atención primaria y que todo médico
general debe conocer.

6



Psiquiatría en la Práctica Médica General Tomo 3

Farmacoterapia y Psicoterapia

Karolina Estefania Recalde Mejía

Médico por la Universidad Central del Ecuador
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Fármacos Antidepresivos

Depresión: El trastorno depresivo es un trastorno mental

común. Se estima que, a nivel mundial, el 5% de los

adultos sufren depresión. Según el DSM-5, los trastornos

depresivos se catalogan en varios tipos, estos son: 1) el

trastorno de desregulación disruptiva del estado de

ánimo, 2) la distimia, 2) el trastorno depresivo mayor, 4)

el trastorno disfórico premenstrual y 5) el trastorno

depresivo debido a otra condición médica. Todos estos

trastornos tienen síntomas como la tristeza, la sensación

de vacío o irritabilidad, acompañado de cambios

somáticos y cognitivos que perturban el funcionamiento

cotidiano de la persona. Existen tratamientos eficaces

para la depresión leve, moderada y grave. (1)

Fármacos que inhiben receptadores y bloquean

receptores

Antidepresivos tricíclicos

Fueron los primeros antidepresivos. Si bien siguen

teniendo eficacia ya no son administrados como primera

línea de tratamiento por sus múltiples efectos adversos.

Exhiben además innumerables interacciones con otros
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fármacos. Son ejemplos de ATC: clomipramina,

Imipramina, amitriptilina, desipramina, nortriptilina. (2)

Mecanismo de acción y farmacocinética: Los ATC

tienen acción en cerca de 5 vías de neurotransmisores

distintos. Son inhibidores de la recaptación de

serotonina y norepinefrina dentro de las terminales

presinápticas y también son antagonistas competitivos de

los receptores colinérgicos postsinápticos alfa-1 y alfa-2,

muscarínicos y de histamina H1. En cuanto a su

farmacocinética tienen absorción por vía oral, su pico

plasmático se produce entre las 2 y 8 horas de la

administración oral, si atraviesan la barrera placentaria.

La vida media de eliminación es de 10 a 20 horas lo que

admite 1 a 2 administraciones diarias. (2)

Interacciones farmacológicas: El uso concomitante de

ATC con IMAO, ISRS, IRSN tiene la posibilidad de

producir un síndrome serotoninérgico o crisis

hipertensiva. La administración conjunta con fármacos

anticolinérgicos como antihistamínicos, antipsicóticos o

antiparkinsonianos puede provocar efectos

anticolinérgicos aditivos como sequedad de boca,
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estreñimiento, retención urinaria, visión borrosa,

confusión o delirio. El uso concomitante con

anticoagulantes como la Warfarina o heparina podría

incrementar el riesgo de hemorragia. La administración

conjunta con litio podría producir neurotoxicidad o

síndrome neuroléptico maligno. (2)

Efectos adversos: Al inhibir los receptores colinérgicos

su administración puede provocar visión borrosa,

estreñimiento, xerostomía, confusión, retención urinaria,

y taquicardia. El bloqueo del receptor adrenérgico alfa-1

puede inducir hipotensión ortostática y mareos. El

bloqueo de H1 inducido por ATC puede llevar a la

sedación, aumento del apetito, aumento de peso y

confusión en los pacientes. Existen otros efectos como

son: estreñimiento, mareos, xerostomía, complicaciones

cardiovasculares. Es un grupo farmacológico con una

alta toxicidad y riesgo de muerte en casos de sobredosis.

(2)

Indicaciones: Depresión grave o refractaria al

tratamiento, distimia, trastorno obsesivo compulsivo,
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enuresis en pacientes pediátricos, depresión en niños,

TICS, narcolepsia, dolor crónico, trastorno de pánico,

TDAH. (2)

Fármacos que inhiben recaptadores

Inhibidores de la recaptación de serotonina (isrs)

Los inhibidores selectivos de la recaptación de

serotonina incluyen fármacos como el citalopram, el

escitalopram, la fluoxetina, la paroxetina y la sertralina.

Son considerados como tratamientos de primera elección

en muchas patologías debido a la buena relación entre la

eficacia y los riesgos de sus efectos adversos. (3)

Mecanismo de acción y farmacocinética: Inhiben de

forma potente y competitiva el recaptador de serotonina.

Tienen una buena absorción oral, su pico plasmático se

alcanza a las 6 a 8 horas, posee metabolismo hepático,

vida media de 24 a 72 horas. (3)

Interacciones farmacológicas: La administración

concomitante de antirretrovirales como ritonavir con

ISRS aumenta el riesgo de síndrome serotoninérgico.
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Los ISRA también conllevan a una disminución del

metabolismo de la Warfarina. La asociación con

antipsicóticos puede producir signos extrapiramidales.

También los ISRS inhiben el metabolismo de los

opiáceos generando aumento del riesgo de depresión del

SNC. También inhiben el metabolismo de la cafeína, el

propanolol, la metadona, la teofilina. Es recomendable

dejar pasar 14 días si se quiere cambiar de antidepresivo

por un IMAO o ATC debido al riesgo de síndrome

serotoninérgico. (3)

Efectos adversos: No producen efectos adversos

anticolinérgicos, ni hipotensión ortostática, o

alteraciones de la conducción cardiaca como los ATC.

Poseen efectos adversos gastrointestinales. (3)

Indicaciones: 1) Depresión mayor y distimia. 2)

Trastorno de angustia. 3) Trastorno de ansiedad

generalizada escitalopram y paroxetina. 4) Trastorno por

estrés postraumático.5) Trastorno obsesivo–compulsivo.

6) Bulimia. 7) Fobia social. 8) Trastorno disfórico

premenstrual. (3)
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Inhibidores selectivos de la recaptación de

noradrenalina

Atomoxetina: Inhibidor potente y altamente selectivo

del transportador presináptico de la noradrenalina con

imperceptible afinidad sobre otros receptores

noradrenérgicos. Se administra en pacientes con

trastorno por déficit de atención e hiperactividad en

niños mayores de 6 años y adolescentes. Efectos

adversos: sequedad en la boca, agresión, irritabilidad,

vomito, disminución del apetito, dispepsia, fatiga,

mareos, constipación, pérdida de peso, retención

urinaria, impotencia sexual y cambios bruscos en el

estado de ánimo. (3)

Reboxetina: Inhibidor altamente selectivo y potente de

la recaptación de noradrenalina. Tiene solo un efecto

débil sobre la recaptación de serotonina y no afecta a la

captación de la dopamina. Indicaciones: Tratamiento

agudo de los trastornos depresivos/depresión mayor.
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Inhibidores Selectivos De Los Recaptadores De

Serotonina Y Noradrenalina (Isrsna)

Venlafaxina: Potente inhibidor de la receptación de

serotonina, posee además potencia elevada para la

inhibición de la receptación de noradrenalina y es débil

para la recaptación de dopamina. Efectos adversos:

hipertensión, náuseas, anorexia, sedación, boca seca,

mareos, constipación e inquietud. También puede

producir sudoración, fatiga, visión borrosa. Interacciones

farmacológicas con otros antidepresivos como IMAO o

ATC por riesgo de síndrome serotoninérgico. (4)

Milnacipram: Inhibe la recaptación de 5HT Y

noradrenalina en forma equipotente. No posee afinidad

por los receptores alfa1, h1, m1. Bloquea los receptores

5-ht2. Efectos adversos: vértigos, sudoración, ansiedad,

sofocos, y disuria, sequedad de la boca, náuseas,

vómitos, constipación y palpitaciones. (3)

Duloxetina: Inhibidor de la recaptación de 5HT, y de

noradrenalina. Inhibe débilmente la recaptación de

dopamina, pero no exhibe afinidad por otros receptores.
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Interacciones farmacológicas con: ATC, ISRS,

venlafaxina, tramadol y litio. (4)

Inhibidores selectivos del recaptador de

noradrenalina y dopamina

Bupropion: Inhibidor selectivo de la recaptación de

catecolaminas noradrenalina y dopamina administrado

en el tratamiento de inatención, inquietud motriz y/o

impulsividad en pacientes con trastorno por déficit de

atención e hiperactividad, depresión mayor en adultos y

deshabituación tabáquica como coadyuvante del

tratamiento conductual en pacientes con dependencia a

nicotina. (3)

Fármacos que bloquean receptores

Mirtazapina: La mirtazapina antagoniza en forma

selectiva y potente los autorreceptores y

heterorreceptores adrenérgicos y serotoninérgicos α-2 en

el nivel central, también antagoniza a los receptores de

histamina, en el nivel periférico a los receptores

adrenérgicos α-1 y moderadamente a los receptores

muscarínicos. Efectos secundarios: sedación,
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xerostomía, incremento del apetito, aumento en las

concentraciones plasmáticas de colesterol total,

estreñimiento, ganancia de peso y mareo. Indicaciones:

trastorno depresivo mayor. (5)

Mianserina: Tiene propiedades anti adrenérgicas alfa,

antihistamínicas y sedantes. En contraste con los

antidepresivos tricíclicos, no inhibe la recaptura de

norepinefrina y sí incrementa su recambio. Tampoco

modifica de manera significativa la transmisión

serotoninérgica. Efectos adversos: sedación,

somnolencia, aumento de peso, glositis, agranulocitosis.

Indicaciones: Depresión endógena, bulimia, dolor

crónico. (4)

Fármacos que estimulan la recaptación

Tiapentina: La tiapentina es un medicamento que tiene

propiedades antidepresivas, ansiolíticas y estabilizadoras

del estado anímico. La tiapentina, así como su

metabolito activo MC5, se comportan como agonistas de

receptores opioides Mu y, en menor medida, Delta, sin

afectar al receptor Kappa. Aumenta la recaptación de
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serotonina a nivel de la sinapsis neuronal cerebral. No se

une a ningún receptor, evitando algunos de los efectos

adversos de otros fármacos. (5)

Fármacos que inhiben la degradación de las aminas

Inhibidores de la monoaminooxidasa (imao)

Fueron el primer grupo de fármacos con acción

antidepresiva, a pesar que su descubrimiento fue una

casualidad. El primer IMAO, fue inicialmente

desarrollado como un tratamiento para la tuberculosis,

demostrando además que tenía propiedades

antidepresivas en los pacientes. Posteriormente se

desarrollaron otros IMAO con distintas propiedades

farmacológicas en relación a su reversibilidad y al

subtipo de enzima que inhiben. Existen 2 subtipos de

MAO A y В, los cuales metabolizan distintos sustratos.

Un ejemplo IMAO no selectivos es la Tranilcipromina

ya que inhibe la MAO A y la MAO B, un IMAO

selectivos de la MAO B la Selegilina y también hay

IMAO selectivos de la MAO A como Moclobemida. (3)
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Mecanismo de acción y farmacocinética: Tanto la

MAO-A como la MAO- B impiden de manera no

selectiva e irreversible las monoaminas, y están

vinculadas al metabolismo de la serotonina. La MAO B

únicamente se halla en neuronas serotoninérgicas. Tiene

administración oral, con una biodisponibilidad de hasta

el 80%, alcanza pico plasmático a las 2 horas, atraviesa

barrera hematoencefálica, y pasa a leche materna.

Eliminación por vía biliar. (4)

Interacciones farmacológicas: Evitar la administración

conjunta de depresores del SNC como meperina y otros

narcóticos como alcohol y anestésicos. La meperina y

otros antagonistas opioides tienen el riesgo de producir

síndrome serotoninérgico en administración conjunta. Se

debe evitar el uso de ATC, bupropion, inhibidores de la

recaptación de serotonina y noradrenalina, e inhibidores

de la recaptación de serotonina selectivos. (3)

Efectos adversos: cefaleas, insomnio, inquietud

psicomotriz, hipotensión ortostática, mareos, trastornos
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sexuales, edema, aumento de peso, sedación diurna, las

mioclonías y la sequedad de la boca. (4)

Indicaciones: Depresión atípica. Fracaso terapéutico de

los ISRS o de los ATC.

Fármacos estabilizadores del ánimo

Trastorno bipolar: El trastorno bipolar es una patología

en la que se evidencia una presencia de alternancia de

fases maníacas, depresivas o mixtas en la vida del

paciente. Los fármacos estabilizadores del ánimo han

sido usados en el tratamiento de esta enfermedad. Se

considera estabilizador del ánimo a un fármaco que ha

demostrado tener eficacia en monoterapia en el

tratamiento de al menos dos de las tres fases que son

manía aguda, depresión aguda y profilaxis de la manía o

de la depresión. Actualmente, cumplen con este criterio

el litio, la olanzapina y la quetiapina, así como el ácido

valproico, la carbamazepina y la lamotrigina. (6)(7)

19



Psiquiatría en la Práctica Médica General Tomo 3

Litio

Mecanismo de acción: El litio actúa en diversos

sistemas de neurotransmisores y receptores en el cerebro,

lo que produce cambios en la neurotransmisión y en la

actividad celular. El litio influye en estos procesos: En la

neurotransmisión excitadora el litio disminuye los

niveles de dopamina y glutamato, reduciendo así la

neurotransmisión excitadora a nivel celular. Además, el

litio aumenta los niveles de GABA y serotonina,

promoviendo la transmisión inhibidora. El litio también

aumenta los niveles de GABA, activando directamente

los receptores GABA. Además, el litio reduce el

glutamato y regula negativamente los receptores de

NMDA, lo que también contribuye a la disminución de

la neurotransmisión excitadora. (6)

Farmacocinética: Absorción completa,

biodisponibilidad del 95%, pico plasmático entre 60 a 90

minutos, atraviesa barrera hematoencefálica, vida

plasmática de 20 a 24 horas, a los 4 o 5 días de su

administración alcanza los niveles de equilibrio en la

meseta, eliminación a través del filtrado glomerular. (6)
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Efectos adversos del litio: El litio tiene efectos adversos

leves, moderados y graves. Entre los efectos adversos

leves se encuentran evacuaciones intestinales frecuentes,

micción frecuente, deterioro del temblor existente, ataxia

leve, caries dental, falta de atención, falta de memoria,

sequedad de boca y sabor errático. Entre las reacciones

adversas moderadas que se puede presentar está la

confusión, agitación, delirio, taquicardia e hipertonía.

Las reacciones adversas graves incluyen coma,

convulsiones, hipertermia e hipotensión. (6)

Interacciones farmacológicas: Los fármacos que

incrementan los niveles plasmáticos del litio son:

antiinflamatorios no esteroideos, antibióticos, diuréticos,

inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina

(IECA), antagonistas de los receptores de angiotensina

II, Betabloqueantes y antidepresivos. Los fármacos que

disminuyen los niveles plasmáticos del litio son:

diuréticos, metilxantinas, y alcalinizantes de la orina. (7)

Interacciones farmacodinámicas: la administración en

conjunto de litio y haloperidol incrementa el riesgo de

síndrome neuroléptico maligno y de neurotoxicidad. La
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asociación de litio y clozapina incrementa el riesgo de

convulsiones y cetoacidosis diabética. La combinación

de litio con carbamazepina incrementa el riesgo de

disfunción tiroidea y de disfunción del nodo sinusal y

con ácido valproico puede incrementar el temblor. La

asociación de litio con diazepam aumenta el riesgo de

hipotermia. Los IECA incrementan la cardiotoxicidad.

La combinación de litio con sumatriptan o zolpitran

puede incrementar el riesgo de síndrome serotoninérgico.

(6)

Contraindicaciones y precauciones: Son

contraindicaciones absolutas la insuficiencia renal aguda

o crónica grave y contraindicaciones relativas la

leucemia, la miastenia gravis y el embarazo. Debe

administrarse con precaución en pacientes con epilepsia,

enfermedad de Parkinson, enfermedad de Addison y

diabéticos. En poblaciones especiales como niños y

ancianos es importante regular las dosis. (7)

Indicaciones: Trastorno bipolar y depresión unipolar

resistente.
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Fármacos antipsicóticos

Esquizofrenia: Enfermedad mental crónica, de inicio en

la juventud, y que deteriora en el tiempo. Se manifiesta

por síntomas positivos y síntomas negativos. La

esquizofrenia puede provocar una combinación de

alucinaciones, delirios y trastornos graves en el

pensamiento y el comportamiento, que afecta el

funcionamiento diario y puede ser incapacitante. Son

antipsicóticos de primera generación el haloperidol,

tioridazina, clorpromazina. Son antipsicóticos de

segunda generación: clozapina, olanzapina, risperidona y

quetiapina. (8)

Antipsicóticos de primera generacion

Mecanismo de acción y Farmacocinética: Producen

bloqueo de D2 que constituye la base de su efecto

antipsicótico. Además, bloquea otros receptores como

los H1, los alfa 1, y los M1, por lo que se producen

múltiples efectos adversos. Absorción por vía oral, pico

plasmático de 2 a 4 horas, alta unión a proteínas

plasmáticas, atraviesan barrera hematoencefálica, leche
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materna y circulación fetal, su vida media oscila entre las

18 y 40 horas, excreción por orina y bilis. (8)

Interacciones farmacológicas: Los antiácidos y

anticolinérgicos disminuyen su absorción. La

carbamazepina, la fenitoína, el fenobarbital y el alcohol

incrementan su metabolismo. El ácido valproico, los

ATC, y algunos ISRS inhiben su metabolismo. Los

antipsicóticos potencian el efecto antihipertensivo de la

alfa metil dopa y la clonidina. Potencian los efectos

adversos de los depresores del SNC, antidepresivos,

anticolinérgicos y antiarrítmicos. (8)

Efectos adversos: 1. Síndrome extrapiramidal: distonía

aguda, acatisia, parkinsonismo, síndrome neuroléptico.

2. Autonómicos: efecto atropínico, y efecto

antiadrenérgico. o maligno y disquinesias tardías. 3.

Neurológicos: sedación y disminución del umbral

convulsivo 4. Cardiovasculares: hipotensión ortostática,

alteraciones del electrocardiograma y eventuales

arritmias. 5. Hematológicos: agranulocitosis. 6.

Metabólicos: aumento de peso. 7. Endocrinos:

hiperprolactinemia. 8. Hepáticos: ictericia colestática 9.
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Dermatológicos: Rash. 10. Oftalmológicos: visión

borrosa, retinopatía pigmentaria. (8)

Indicaciones: Esquizofrenia. Psicosis no esquizofrénica

como trastorno bipolar con síntomas psicóticos y

trastorno delirante. Trastornos orgánicos: 1. Demencia

con síntomas psicóticos, 2. Psicosis tóxicas por alcohol o

drogas. 3. Síndrome confusional agudo con síntomas

psicóticos. 4. Enfermedad de Huntington. 5. Vértigo. (8)

Antipsicóticos de segunda generación

Mecanismo de acción: Poseen menor afinidad por los

receptores D2, realizan un bloqueo D2 selectivo a nivel

mesolímbico también un bloqueo de 5 HT2A el cual

produce una disminución del bloqueo dopaminérgico a

nivel cortical y estriatal, no así en el sistema límbico,

tienen una rápida disociación de receptores D2, un

agonismo parcial de receptores D2 y un mayor bloqueo

muscarínico.

Interacciones farmacológicas: Ritonavir disminuye

niveles de olanzapina aumentando su metabolismo

mediante inducción de enzimas CYP450-1A2 y
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uridin5´difosfatoglucuronosiltransferasa. y Lopinavir

produce una prolongación QTc con efectos aditivos, alto

riesgo de arritmias ventriculares. (8)

Efectos adversos: 1) SNC: síntomas extrapiramidales,

sedación, convulsiones, aumento de la temperatura

corporal, cefaleas. 2) Síntomas psiquiátricos: síntomas

obsesivos compulsivos, ataques de pánico, ansiedad,

agitación y nerviosismo. 3) Endocrinos y metabólicos:

aumento de peso, hiperprolactinemia, alteraciones de la

glucemia, aumento de colesterol y triglicéridos. 4)

Cardiovasculares: hipotensión, hipertensión arterial,

arritmias cardiacas. 5) Hematológicos: agranulocitosis,

eosinofilia, leucocitosis, alteraciones plaquetarias. 6)

Digestivos: sialorrea, aumento de transaminasas

hepáticas. 7) Genitourinario: incontinencia urinaria. (8)

Indicaciones: Las indicaciones clínicas incluyen el

tratamiento de la esquizofrenia, el trastorno bipolar y la

depresión resistente al tratamiento. (8)

Fármacos hipnóticos y ansiolíticos

Ansiedad: Trastorno mental que se caracteriza por

producir sensaciones de preocupación o miedo, tan
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fuertes que interfieren con las actividades diarias de

quien las padece. Las benzodiacepinas y los fármacos Z

son ansiolíticos que se utilizan para los trastornos de

ansiedad e insomnio. También se usan como anti

convulsionantes, relajantes musculares y en la

desintoxicación alcohólica. (9)

Benzodiazepinas

Son una clase de moléculas con un núcleo que consta de

anillos de benceno y diazepinas fusionados. Se clasifican

según su vida media: corta menor a 6 horas como el

bentazepam y midazolam; media de 6 a 24 horas como el

alprazolam, bromazepam, lorazepam, lormetazepam y

larga mayor a 24 horas como el diazepam, clonazepam y

ketazolam. (9)

Mecanismo de acción y farmacocinética: Aumentan la

afinidad del GABAA por el receptor y la frecuencia de

apertura del canal del cloro. Absorción oral, pico

plasmático de 30 minutos a 6 horas, excreción por

filtración glomerular. (9)

Interacciones farmacológicas: Los antiácidos que

contienen aluminio disminuyen su absorción. Los
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inhibidores del sistema oxidativo hepático como los

IMAO, anovulatorios orales, cimetidina, prolongan su

vida media, acentuando sus efectos adversos. La

carbamazepina, fenitoína y el fenobarbital reducen su

vida media. La administración conjunta con ritonavir

produce una sedación excesiva y eventualmente causa la

muerte del paciente.

Efectos adversos: Somnolencia diurna, sedación, fatiga,

cefaleas, vértigo, xerostomía, confusión, desorientación,

trastornos amnésicos. Riesgo de deterioro cognitivo, del

aprendizaje y de la atención, son relevantes y afectan al

rendimiento durante el día. Dependencia física/psíquica

y síndrome de abstinencia, motivo por el que el paciente

sigue teniendo síntomas, aun habiendo desaparecido el

problema que originó su prescripción.

Indicaciones: Sus efectos sedantes, amnésicos,

hipnóticos, ansiolíticos y anticonvulsivos se usan en el

tratamiento de una amplia gama de afecciones, como

ansiedad, pánico, insomnio, convulsiones, espasmos

musculares y abstinencia de alcohol. (10)
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Hipnóticos no benzodiazepínicos

Insomnio: El insomnio se trata de una dificultad para

iniciar y/o mantener el sueño, o la sensación de no haber

dormido un sueño reparador. Su tratamiento se realiza

con hipnóticos no benzodiazepínicos. Estos constituyen

un conjunto de fármacos conocidos popularmente como

drogas Z. Los fármacos Z, zolpidem y zolpiclona, se

promocionaron como hipnóticos con un perfil

farmacocinético mejor que el de las benzodiacepinas.

Zolpidem

Mecanismo de acción: Acción farmacológica vía el

receptor de benzodiacepina GABA A, y se une

preferentemente a los receptores que contienen las

subunidad alfa-12. Facilita la inducción y aumenta el

tiempo del sueño, reduce el número de despertares y el

periodo de latencia y mejora la calidad del sueño. (12)

Interacciones farmacológicas: Potencia los efectos del

alcohol y otros depresores del SNC. Los inhibidores del

CYP 3 A 4 potencian los efectos del zolpidem y los

inductores del CYP 3A4 disminuyen sus efectos. (12)
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Efectos adversos: Son poco frecuentes. Los principales

son: cefalea, caídas, somnolencia, resaca matinal,

sequedad de boca y algunos trastornos amnésicos.

También se han reportado casos de sonambulismo. (12)

Indicaciones: Tratamiento del insomnio a corto plazo

por máximo 10 días. (12)

Zopiclona

Mecanismo de acción: La zopiclona actúa como un

activador completo de los receptores GABAA que

contienen la subunidad α1, lo que resulta en una mayor

apertura de los canales de cloro en las células. Esta

acción lleva a una reducción en la excitabilidad celular al

causar una hiperpolarización de la membrana.

Interacciones farmacológicas: Posee interacciones con

el alcohol y otros depresores del SNC. Los inhibidores

del CYP3A4 potencian sus efectos. Como la zopiclona

se metaboliza parcialmente por el CYP2C8/9, los

inhibidores de este citocromo potencian sus efectos.

Efectos adversos: Frecuentes: somnolencia,

aturdimiento, mareo, cefalea, fatiga, incoordinación

muscular, sabor agrio en la boca, náusea, vómito. Con
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dosis altas y administración prolongada causa

dependencia psíquica y física. Poco frecuentes: sequedad

de boca, insomnio de rebote. Raras: sequedad residual,

palpitaciones, alucinaciones.

Indicaciones: Tratamiento de corta duración del

insomnio crónico.

Fármacos psicoestimulantes

Los psicoestimulantes tienen acciones que se identifican

por calmar la conducta y potenciar la función cognitiva

en el tratamiento del trastorno por déficit de

atención/hiperactividad.

Metilfenidato

Mecanismo de acción: Es seguro y posee muy buena

tolerancia. Actúa especialmente bloqueando el

transportador presináptico de dopamina, imposibilitando

la recaptación de dopamina en la neurona presináptica y

acrecentando así su concentración en la sinapsis

neuronal. Además, liberan catecolaminas de las vesículas

presinápticas. (13)
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Interacciones farmacológicas: La cafeína puede

potenciar el efecto psicoestimulante. Puede antagonizar

la acción de fármacos depresores del SNC. La

clorpromazina disminuye la acción terapéutica. La

administración concomitante con los que inhiben otros

recaptadores de aminas puede llevar a un cuadro de

toxicidad por estimulación dopaminérgica,

serotoninérgica, o noradrenérgica. (13)

Efectos adversos: Suelen ser leves, transitorios y

principalmente dosis dependientes. Incluyen: cefalea,

síntomas gastrointestinales disminución del apetito,

aparición o empeoramiento de tics, insomnio de

conciliación, síntomas cardiovasculares,

hiperconcentración e irritabilidad. (13)

Indicaciones: Trastorno de déficit de atención e

hiperactividad y narcolepsia. (13)

Psicoterapia

Psicoeducación: La psicoeducación brinda datos tanto al

individuo afectado como a las personas que lo rodean

acerca de los distintos aspectos de los trastornos

mentales. Esta información otorga al paciente una
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sensación de mayor confianza y control sobre sí mismo

al poder identificar los síntomas de alarma. Asimismo,

aquellos cercanos al paciente se benefician al

comprender los síntomas y mostrar empatía hacia su

malestar. (15)

Terapia cognitivo conductual: Consiste en una

estrategia psicoterapéutica fundamentada en la

identificación de los pensamientos automáticos

negativos y de las reacciones emocionales del paciente.

La TCC tiene como objetivo cambiar la forma en cómo

piensa la persona (cognitivo) y cómo actúa (conductual).

Favorece la resolución de conflictos a través de la

separación del problema en partes más pequeñas,

permitiendo esclarecer pensamientos, emociones,

sensaciones físicas y comportamientos de los pacientes y

como están conectados entre sí afectando a su bienestar

físico y emocional. La TCC actúa a través de

herramientas de modificación de los PAN. Entre ellas se

encuentra la experimentación, la búsqueda de evidencias

que ayuden a reafirmar o descartar un pensamiento, la

imaginación guiada ante sucesos provocadores de

33



Psiquiatría en la Práctica Médica General Tomo 3

malestar, la utilización del humor y de la palabra «alto»

como una forma de detención del pensamiento,

igualmente como la utilización de autoafirmaciones

positivas y de auto instrucciones que substituyan los

pensamientos disfuncionales. La TCC se centra en la

resolución de las dificultades actuales a diferencia de

otras psicoterapias que exploran retrospectivamente las

causas en contextos pasados. Se ha demostrado que la

TCC es efectiva para el tratamiento de ansiedad,

depresión, pánico, fobias, bulimia, trastorno obsesivo

compulsivo, trastorno de estrés postraumático,

esquizofrenia, ira, dolor y fatiga.

Terapia neuropsicológica: Tipo de terapia psicológica

que se encarga de examinar y abordar lesiones cerebrales

y trastornos del desarrollo. Su objetivo principal es

mejorar la calidad de vida del paciente mediante la

rehabilitación cognitiva. Esta terapia es adecuada para

personas con alteraciones cognitivas, conductuales y

emocionales derivadas de trastornos neurológicos o

psiquiátricos. Se indica en pacientes con accidentes

cerebrovasculares y Alzheimer. (15)
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Mindfulness: Tipo de terapia psicológica deriva del

budismo que admite que profesionales y pacientes

acepten cada uno de sus pensamientos y emociones, sean

cuales sean, sin juzgarlos. El mindfulness como proceso

psicológico se basa en poner atención en lo que estamos

haciendo o sintiendo, con el fin de ser conscientes del

devenir de nuestro organismo y conductas. Propone que

se debe pasar de las respuestas automáticas e

inconscientes de la mente, a las respuestas controladas y

conscientes. El mindfulness tiene efectividad en una

diversidad de trastornos mentales y físicos como estrés,

dolor, depresión, trastornos de ansiedad, trastornos de

conducta alimentaria, y cuadros emocionales vinculados

a cáncer.

Terapia sistémica breve: tipo de terapia basado en la

identificación y modificación de patrones de

comportamiento disfuncionales en las relaciones

interpersonales con su núcleo familiar y social. Consiste

en un método ensayo-error en el que se señalan y

potencian aquellas estrategias sanas que conllevan

conductas y respuestas correctas. Tiene como meta
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generar cambios rápidos y efectivos. Es utilizado en

depresión, ansiedad, terapia familiar, y problemas

emocionales. (15)

Terapia narrativa: tipo de terapia basado en la

narración de relatos para comunicar el problema por

parte del paciente. Para ello se propone la creación de

cartas, invitaciones y relatos personales escritos como

herramientas terapéuticas. Durante la terapia es

importante realizar una externalización del problema,

separando el problema de la persona, y que este no

define la identidad de la persona en sí. De esta forma, se

ubica el problema en el exterior, apartándose de la

identidad de la persona, consintiendo investigar su

significado y modo de controlarlo. (15)

Terapia grupal: La terapia grupal, independientemente

de la modalidad terapéutica empleada, ofrece una ventaja

adicional gracias al apoyo mutuo entre los participantes,

así como al sentido de pertenencia y conexión que se

desarrolla dentro del grupo. Se ha comprobado que este
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enfoque tiene un impacto positivo en la calidad de vida.

(15)
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Introducción

El insomnio y la somnolencia excesiva son síntomas

prevalentes en adolescentes con depresión, y su

presencia puede complicar significativamente el manejo

de esta condición [1]. En esta etapa crucial de desarrollo,

los trastornos del sueño no solo afectan el estado de

ánimo, sino que también interfieren con el rendimiento

académico, las relaciones sociales y la calidad de vida en

general. Es fundamental comprender la naturaleza

bidireccional de la relación entre los trastornos del sueño

y la depresión para abordar de manera efectiva estos

problemas [2].

El insomnio, caracterizado por dificultades para conciliar

o mantener el sueño, es frecuentemente reportado en

adolescentes deprimidos. Este trastorno puede perpetuar

los síntomas depresivos, creando un ciclo vicioso que

agrava ambos problemas. Por otro lado, la somnolencia

excesiva, definida como una necesidad abrumadora de

dormir durante el día, también es común en esta

población y puede ser un indicador de problemas

subyacentes en la arquitectura del sueño [3]. La

evaluación adecuada de estos síntomas es crucial para
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desarrollar un plan de tratamiento efectivo que aborde

tanto la depresión como los trastornos del sueño.

La identificación y evaluación de los trastornos del

sueño en adolescentes deprimidos requiere un enfoque

multidimensional. Esto incluye una historia clínica

detallada, el uso de cuestionarios específicos y, en

algunos casos, estudios de sueño. Además, es importante

considerar factores como el uso de dispositivos

electrónicos antes de dormir, la rutina diaria y el entorno

familiar, que pueden influir en los patrones de sueño [4].

La combinación de estos enfoques proporciona una

visión comprensiva de los problemas del sueño y guía la

intervención terapéutica adecuada.

Este capítulo aborda la identificación y evaluación del

insomnio y la somnolencia excesiva en adolescentes

deprimidos. Se exploran las características de cada

trastorno, sus causas potenciales y los métodos de

evaluación recomendados. Al comprender mejor estos

síntomas, los profesionales de la salud pueden ofrecer un

tratamiento más efectivo y mejorar la calidad de vida de

los adolescentes afectados.
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Insomnio en Adolescentes Deprimidos

Definición y Características

El insomnio en adolescentes se define como la dificultad

para iniciar o mantener el sueño, o la percepción de un

sueño no reparador, que ocurre a pesar de contar con las

oportunidades adecuadas para dormir [1]. Este trastorno

del sueño es particularmente prevalente entre

adolescentes con depresión, afectando significativamente

su funcionamiento diario y calidad de vida. Los

adolescentes con insomnio pueden presentar varios

síntomas distintivos, como la dificultad para conciliar el

sueño al acostarse, despertares nocturnos frecuentes o

prolongados, y el despertar temprano en la mañana con

incapacidad para volver a dormir [2].

La dificultad para conciliar el sueño se manifiesta

típicamente como una incapacidad para quedarse

dormido dentro de un período razonable después de

acostarse. Los despertares nocturnos frecuentes o

prolongados son episodios en los que el adolescente se

despierta varias veces durante la noche o permanece

despierto por largos períodos, lo que fragmenta el sueño

y reduce su calidad [3]. El despertar temprano en la
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mañana, por su parte, implica despertar antes de lo

deseado sin poder volver a dormirse, lo que resulta en un

tiempo total de sueño reducido y en un cansancio notable

durante el día.

Además de estos síntomas, los adolescentes con

insomnio a menudo reportan un sueño que no se siente

reparador, es decir, no experimentan la sensación de

descanso y recuperación tras una noche de sueño. Esta

percepción de un sueño no reparador puede conducir a

fatiga y somnolencia diurna, afectando negativamente su

rendimiento escolar, la concentración y las interacciones

sociales [4]. El insomnio no solo influye en el estado

físico, sino también en el emocional y cognitivo del

adolescente, exacerbando los síntomas de la depresión y

creando un ciclo vicioso difícil de romper.

La identificación temprana y precisa de los síntomas del

insomnio en adolescentes deprimidos es crucial para un

tratamiento efectivo. Los profesionales de la salud deben

estar atentos a las quejas de sueño de los adolescentes y

considerar el insomnio como un componente

significativo de la depresión. La intervención temprana

puede ayudar a mejorar no solo los problemas de sueño,
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sino también los síntomas depresivos, promoviendo una

mejor calidad de vida y bienestar general [5].

Etiología

El insomnio en adolescentes deprimidos puede tener

múltiples causas, reflejando una interacción compleja de

factores biológicos, psicológicos y sociales. Comprender

estos factores es crucial para el diagnóstico y tratamiento

efectivos. A continuación, se detallan algunas de las

principales causas del insomnio en esta población.

Alteraciones en la Regulación del Sistema Circadiano

Los adolescentes experimentan cambios naturales en su

ritmo circadiano que pueden predisponerlos al insomnio.

Durante la adolescencia, el ciclo de sueño-vigilia se

desplaza hacia una fase más tardía, lo que se conoce

como un retraso en la fase del sueño [1]. Este cambio

puede resultar en dificultades para conciliar el sueño a

horas tempranas y en la necesidad de dormir hasta más

tarde por la mañana.

Sin embargo, las obligaciones escolares y sociales a

menudo obligan a los adolescentes a despertarse

45



Psiquiatría en la Práctica Médica General Tomo 3

temprano, lo que reduce el tiempo total de sueño y

contribuye a la somnolencia diurna y la fatiga. Este

desajuste entre el ritmo circadiano interno y las

demandas externas puede exacerbar el insomnio y los

síntomas depresivos.

Hipervigilancia y Activación Cognitiva

La hipervigilancia y la activación cognitiva antes de

dormir son factores psicológicos significativos que

contribuyen al insomnio en adolescentes deprimidos. La

preocupación constante, el estrés y la rumiación sobre

problemas personales o académicos pueden mantener a

los adolescentes en un estado de alerta elevado,

dificultando la relajación y la conciliación del sueño [2].

Además, los pensamientos negativos y la ansiedad sobre

no poder dormir pueden crear un ciclo de

retroalimentación negativa, donde el miedo al insomnio

perpetúa el problema. La activación fisiológica asociada,

como el aumento de la frecuencia cardíaca y la tensión

muscular, también puede interferir con la capacidad de

dormir.
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Factores Psicológicos

La depresión en sí misma es un factor contribuyente

importante al insomnio. Los adolescentes deprimidos a

menudo experimentan una combinación de

desesperanza, tristeza intensa y baja autoestima, que

puede interferir con el sueño [3]. Además, la

comorbilidad con otros trastornos psiquiátricos, como la

ansiedad, es común y puede complicar aún más los

problemas de sueño. La ansiedad y la depresión

comparten mecanismos subyacentes que afectan la

regulación del sueño, incluyendo alteraciones en los

neurotransmisores y los sistemas de estrés.

Efectos Secundarios de Medicamentos

El uso de medicamentos antidepresivos puede contribuir

al insomnio en adolescentes. Aunque estos

medicamentos son esenciales para el tratamiento de la

depresión, algunos antidepresivos pueden tener efectos

secundarios que afectan el sueño [4]. Por ejemplo, los

inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina

(ISRS) y los inhibidores de la recaptación de serotonina

y noradrenalina (IRSN) pueden causar insomnio en
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algunas personas. Es crucial que los médicos monitoreen

cuidadosamente los efectos secundarios de los

medicamentos y ajusten las dosis o cambien de

medicamentos si es necesario para minimizar el impacto

en el sueño.

Cuestionarios y Escalas

La utilización de cuestionarios y escalas específicas es

fundamental para evaluar la gravedad del insomnio y su

impacto en la vida diaria de los adolescentes deprimidos.

Estas herramientas no solo ayudan a cuantificar los

síntomas, sino que también proporcionan una base

objetiva para el diagnóstico y el seguimiento del

tratamiento. A continuación, se describen algunas de las

escalas y cuestionarios más utilizados en la evaluación

del insomnio en esta población.

Insomnia Severity Index (ISI)

El Insomnia Severity Index (ISI) es una herramienta

breve y auto-administrada diseñada para evaluar la

gravedad del insomnio. Consta de siete ítems que

evalúan la dificultad para conciliar el sueño, la dificultad
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para mantener el sueño, el despertar temprano, la

satisfacción con el sueño actual, la interferencia del

insomnio con el funcionamiento diario, la notabilidad del

insomnio para otros, y la preocupación o angustia

causada por el insomnio [1]. Cada ítem se califica en una

escala de 0 a 4, con puntuaciones totales que van de 0 a

28. Una puntuación más alta indica mayor severidad del

insomnio.

El ISI ha demostrado ser una herramienta válida y

confiable para evaluar el insomnio en adolescentes y

puede ser útil para monitorear la respuesta al

tratamiento.

Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI)

El Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI) es un

cuestionario autoadministrado que evalúa la calidad del

sueño en el último mes. Consta de 19 ítems agrupados en

siete componentes: calidad subjetiva del sueño, latencia

del sueño, duración del sueño, eficiencia habitual del

sueño, trastornos del sueño, uso de medicamentos para

dormir y disfunción diurna [2]. Cada componente se
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puntúa de 0 a 3, con una puntuación global que varía de

0 a 21.

Una puntuación total superior a 5 indica mala calidad del

sueño. El PSQI es una herramienta ampliamente

utilizada y validada que puede proporcionar una visión

comprensiva de los problemas de sueño en adolescentes

deprimidos.

Escala de Somnolencia de Epworth (ESS)

La Escala de Somnolencia de Epworth (ESS) mide la

probabilidad de quedarse dormido en diferentes

situaciones de la vida cotidiana. Consiste en ocho ítems

que evalúan la somnolencia en situaciones como sentarse

y leer, ver televisión, estar en lugares públicos, viajar en

coche, entre otros [3].

Cada ítem se califica de 0 a 3, con una puntuación total

que varía de 0 a 24. Puntuaciones más altas indican

mayor somnolencia diurna. La ESS es útil para

identificar la somnolencia excesiva en adolescentes y

puede complementar la evaluación del insomnio,

especialmente en aquellos con depresión.
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Children's Sleep Habits Questionnaire (CSHQ)

El Children's Sleep Habits Questionnaire (CSHQ) es un

cuestionario que evalúa los hábitos de sueño y los

problemas de sueño en niños y adolescentes. Consta de

33 ítems que cubren áreas como la resistencia a la hora

de acostarse, la latencia del sueño, la duración del sueño,

las ansiedades relacionadas con el sueño, las despertares

nocturnos y la somnolencia diurna [4]. Cada ítem se

califica en una escala de 3 puntos, con una puntuación

total que ayuda a identificar problemas de sueño

clínicamente significativos. El CSHQ es una herramienta

útil para evaluar los patrones de sueño y los problemas

de sueño en adolescentes con depresión, proporcionando

información valiosa para el diagnóstico y el tratamiento.

La integración de estos cuestionarios y escalas en la

evaluación clínica permite una comprensión más

completa del insomnio y la somnolencia excesiva en

adolescentes deprimidos. Estas herramientas no solo

facilitan el diagnóstico preciso, sino que también

permiten monitorear la efectividad de las intervenciones

terapéuticas y ajustar el tratamiento según sea necesario.
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Consideraciones Clínicas

El manejo del insomnio y la somnolencia excesiva en

adolescentes deprimidos requiere un enfoque

multidimensional que abarque tanto intervenciones

farmacológicas como no farmacológicas. A

continuación, se detallan algunas consideraciones

clínicas clave para abordar estos problemas de manera

efectiva.

Intervenciones No Farmacológicas

Las intervenciones no farmacológicas son fundamentales

para el manejo del insomnio en adolescentes deprimidos.

La Terapia Cognitivo-Conductual para el Insomnio

(CBT-I) es una de las intervenciones más efectivas. Esta

terapia aborda las creencias y comportamientos

disfuncionales relacionados con el sueño y enseña

técnicas de relajación y control de estímulos para

mejorar la calidad del sueño [9]. La CBT-I ha

demostrado ser eficaz en adolescentes, mejorando tanto

el insomnio como los síntomas depresivos.

Las estrategias de higiene del sueño son también

cruciales. Estas incluyen mantener una rutina de sueño
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regular, crear un ambiente de sueño adecuado, limitar el

uso de dispositivos electrónicos antes de dormir y evitar

el consumo de cafeína y otras sustancias estimulantes

[10]. Estas medidas pueden ayudar a regular el ritmo

circadiano y mejorar la calidad del sueño. La educación

sobre la importancia del sueño y la implementación de

estas estrategias debe ser una parte integral del plan de

tratamiento.

Intervenciones Farmacológicas

En algunos casos, las intervenciones farmacológicas

pueden ser necesarias para manejar el insomnio en

adolescentes deprimidos. Sin embargo, deben

considerarse con precaución debido a los posibles

efectos secundarios y la falta de estudios extensivos en

esta población [8]. Los medicamentos hipnóticos, como

los agonistas de los receptores de benzodiazepinas,

pueden ser utilizados a corto plazo bajo supervisión

médica estricta. Los antidepresivos sedantes, como la

mirtazapina o la trazodona, también pueden ser útiles en

casos de insomnio comórbido con depresión, aunque es
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esencial monitorizar a los adolescentes por cualquier

efecto adverso.

Es crucial que los médicos evalúen cuidadosamente los

beneficios y riesgos de los tratamientos farmacológicos y

realicen un seguimiento regular de los adolescentes para

ajustar las dosis y medicamentos según sea necesario. La

combinación de intervenciones farmacológicas y no

farmacológicas a menudo proporciona los mejores

resultados.

Evaluación y Seguimiento Continuo

La evaluación y el seguimiento continuos son esenciales

para el manejo efectivo del insomnio y la somnolencia

excesiva en adolescentes deprimidos. Los profesionales

de la salud deben realizar evaluaciones regulares

utilizando cuestionarios y escalas validadas para

monitorear los síntomas del sueño y su impacto en la

vida diaria [7]. Esto permite ajustar el plan de

tratamiento según sea necesario y asegurar que los

adolescentes estén respondiendo positivamente a las

intervenciones.
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Además, es importante involucrar a los padres y

cuidadores en el proceso de tratamiento. Ellos pueden

proporcionar información valiosa sobre los patrones de

sueño y comportamiento del adolescente y apoyar la

implementación de estrategias de higiene del sueño en el

hogar. La educación y el apoyo a la familia son

componentes clave para el éxito del tratamiento.

Importancia del Enfoque Multidisciplinario

El manejo del insomnio y la somnolencia excesiva en

adolescentes deprimidos a menudo requiere un enfoque

multidisciplinario. Colaborar con psicólogos, psiquiatras,

pediatras y otros profesionales de la salud puede

proporcionar una atención más comprensiva y

coordinada [5]. Este enfoque permite abordar no solo los

trastornos del sueño, sino también otros aspectos de la

salud mental y física del adolescente, mejorando los

resultados generales del tratamiento.

En conclusión, la identificación y manejo del insomnio y

la somnolencia excesiva en adolescentes deprimidos es

una parte esencial del tratamiento integral de la

depresión. Mediante el uso de intervenciones
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farmacológicas y no farmacológicas, la evaluación

continua y un enfoque multidisciplinario, los

profesionales de la salud pueden mejorar

significativamente la calidad de vida y el bienestar de los

adolescentes afectados.

Conclusión

La identificación y manejo del insomnio y la

somnolencia excesiva en adolescentes deprimidos son

esenciales para mejorar los resultados del tratamiento de

la depresión. Los trastornos del sueño no solo son

comunes en esta población, sino que también pueden

exacerbar los síntomas depresivos y afectar

significativamente el bienestar y la calidad de vida de los

adolescentes. Una comprensión detallada de las

características, etiología y métodos de evaluación de

estos trastornos del sueño es crucial para un diagnóstico

y tratamiento efectivos.

El insomnio en adolescentes deprimidos se caracteriza

por dificultades para conciliar el sueño, despertares

nocturnos y sueño no reparador, mientras que la

somnolencia excesiva se manifiesta como una necesidad
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abrumadora de dormir durante el día. Las causas de estos

trastornos del sueño son multifactoriales, incluyendo

alteraciones en el ritmo circadiano, hipervigilancia,

factores psicológicos y efectos secundarios de

medicamentos antidepresivos. Una historia clínica

detallada y el uso de cuestionarios y escalas específicas,

como el Insomnia Severity Index (ISI) y el Pittsburgh

Sleep Quality Index (PSQI), son fundamentales para

evaluar la gravedad y el impacto de estos síntomas.

El tratamiento del insomnio y la somnolencia excesiva

en adolescentes deprimidos requiere un enfoque

multidimensional. Las intervenciones no farmacológicas,

como la Terapia Cognitivo-Conductual para el Insomnio

(CBT-I) y las estrategias de higiene del sueño, son

fundamentales y deben ser implementadas antes de

considerar opciones farmacológicas. En casos donde se

requiera medicación, es esencial un monitoreo cuidadoso

para evitar efectos secundarios adversos. La evaluación

continua y el seguimiento regular son cruciales para

ajustar el tratamiento según sea necesario y asegurar la

eficacia de las intervenciones.
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Finalmente, un enfoque multidisciplinario que involucre

a psicólogos, psiquiatras, pediatras y otros profesionales

de la salud es clave para abordar los trastornos del sueño

y la depresión de manera integral. La colaboración entre

profesionales y la educación y apoyo a la familia son

componentes esenciales para el éxito del tratamiento.

Con un manejo adecuado y comprensivo, es posible

mejorar significativamente la calidad de vida y el

funcionamiento diario de los adolescentes deprimidos,

ayudándolos a superar los desafíos del insomnio y la

somnolencia excesiva.
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Introducción

La depresión es una de las enfermedades psiquiátricas

más prevalentes y debilitantes en el mundo. Afecta a

millones de personas y tiene un impacto significativo en

la calidad de vida, la capacidad funcional y la mortalidad

[1]. Recientemente, se ha incrementado el interés en la

relación entre el eje intestino-cerebro y su papel en la

patogénesis de trastornos psiquiátricos, incluida la

depresión. Este capítulo explorará la conexión entre la

disbiosis intestinal y la depresión en adultos jóvenes,

abordando la evidencia científica, los mecanismos

subyacentes y las implicaciones terapéuticas.

El eje intestino-cerebro es una vía bidireccional de

comunicación que involucra el sistema nervioso central

(SNC), el sistema nervioso entérico (SNE), el sistema

inmune y el microbioma intestinal [2]. Los

neurotransmisores, los metabolitos microbianos y las

citoquinas inflamatorias son algunos de los mediadores

que facilitan esta comunicación. La interacción entre

estos sistemas puede influir en la salud mental,

modulando el comportamiento, el estado de ánimo y las

respuestas al estrés [3]. El entendimiento de esta
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compleja interacción ha llevado a nuevas perspectivas en

el tratamiento de la depresión.

Numerosos estudios han señalado que las alteraciones en

el microbioma intestinal, conocidas como disbiosis,

pueden estar asociadas con trastornos psiquiátricos,

incluyendo la depresión [4]. Este vínculo es

particularmente relevante en adultos jóvenes, una

población que a menudo experimenta tanto cambios en

el microbioma debido a factores dietéticos y

ambientales, como un aumento en la prevalencia de

trastornos del estado de ánimo [5]. Este capítulo revisará

la literatura actual sobre disbiosis intestinal y depresión,

destacando los posibles mecanismos biológicos y las

estrategias terapéuticas emergentes.

La depresión en adultos jóvenes es un problema de salud

pública significativo que requiere un enfoque

multidisciplinario para su manejo y tratamiento. La

investigación sobre el eje intestino-cerebro ofrece una

nueva dimensión en la comprensión de los factores

etiológicos de la depresión y sugiere que las

intervenciones dirigidas al microbioma podrían ser una

vía prometedora para la prevención y el tratamiento de
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este trastorno [6]. A medida que avancemos en el

conocimiento del microbiota intestinal y su relación con

la salud mental, es crucial integrar estos hallazgos en la

práctica clínica.

Este capítulo proporciona una revisión detallada de la

relación entre la disbiosis intestinal y la depresión en

adultos jóvenes. A través de una evaluación exhaustiva

de la evidencia disponible, se espera ofrecer una

comprensión más clara de cómo el microbioma intestinal

puede influir en la salud mental y cómo este

conocimiento puede ser aplicado en el desarrollo de

nuevas estrategias terapéuticas para tratar la depresión.

El Eje Intestino-Cerebro

El eje intestino-cerebro es una vía bidireccional de

comunicación que involucra el sistema nervioso central

(SNC), el sistema nervioso entérico (SNE), el sistema

inmune y el microbioma intestinal [7]. Esta compleja red

de interacciones permite que el intestino y el cerebro se

influyan mutuamente en aspectos tanto fisiológicos

como psicológicos. Las investigaciones en este campo

han revelado que los desequilibrios en uno de estos
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sistemas pueden tener repercusiones significativas en el

otro [8].

Microbioma Intestinal

El microbioma intestinal es una comunidad compleja de

microorganismos que habitan en el tracto

gastrointestinal. Estos microorganismos desempeñan

roles cruciales en la digestión, la producción de

vitaminas, la regulación del sistema inmune y la

protección contra patógenos [9]. La diversidad y la

composición de estos microorganismos son esenciales

para mantener la homeostasis y la salud del huésped.

Alteraciones en el microbioma pueden tener

consecuencias sistémicas, incluyendo efectos sobre el

sistema nervioso y la salud mental.

Investigaciones han demostrado que el microbioma

intestinal está involucrado en la producción de

neurotransmisores como la serotonina, el ácido

gamma-aminobutírico (GABA) y la dopamina, los

cuales son cruciales para la regulación del estado de

ánimo y el comportamiento [10]. La capacidad del

microbioma para influir en la producción y la función de

64



Psiquiatría en la Práctica Médica General Tomo 3

estos neurotransmisores sugiere un vínculo directo con la

salud mental. Por ejemplo, ciertas bacterias intestinales

pueden sintetizar neurotransmisores que luego pueden

influir en el SNC [11].

La composición del microbioma puede verse

influenciada por diversos factores como la dieta, el uso

de antibióticos, el estrés y las enfermedades. Estos

factores pueden alterar la estructura y la función del

microbioma, llevando a un estado de disbiosis [12]. La

disbiosis se ha asociado con una variedad de condiciones

de salud, incluyendo enfermedades inflamatorias del

intestino, obesidad y trastornos psiquiátricos [13].

Disbiosis Intestinal

La disbiosis se refiere a un desequilibrio en la

composición y función del microbioma intestinal. Este

desequilibrio puede resultar de factores como la dieta,

los antibióticos, el estrés y las enfermedades [14]. La

disbiosis se ha asociado con diversas condiciones,

incluyendo enfermedades inflamatorias del intestino,

obesidad y trastornos psiquiátricos [15]. En el contexto

de la depresión, la disbiosis puede influir en la
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inflamación sistémica y la permeabilidad intestinal,

contribuyendo a la neuroinflamación y la disfunción

neuroquímica [16].

Estudios han mostrado que los pacientes con depresión

tienen una menor diversidad microbiana y una presencia

alterada de bacterias específicas en comparación con

individuos sanos [17]. Estas alteraciones pueden afectar

la producción de metabolitos microbianos beneficiosos,

como los ácidos grasos de cadena corta, que tienen

efectos antiinflamatorios y neuroprotectores. La pérdida

de estos metabolitos puede exacerbar la inflamación y

contribuir a la patogénesis de la depresión [18].

El microbioma también influye en la producción de

metabolitos como los ácidos grasos de cadena corta

(AGCC), que tienen efectos antiinflamatorios y pueden

influir en la función cerebral [19]. La disbiosis puede

reducir la producción de estos metabolitos, lo que puede

contribuir a un estado proinflamatorio y afectar la salud

mental. La restauración del equilibrio microbiano a

través de intervenciones como los probióticos y los

prebióticos ha mostrado potencial en la modulación de la

inflamación y la mejora de los síntomas depresivos [20].
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Disbiosis Intestinal y Depresión

Evidencia Clínica

Varios estudios han encontrado diferencias en la

composición del microbioma intestinal de individuos con

depresión en comparación con individuos sanos. Por

ejemplo, investigaciones han demostrado que pacientes

con depresión presentan una disminución en la

abundancia de bacterias beneficiosas como

Bifidobacterium y Lactobacillus [1]. Estas bacterias son

conocidas por su papel en la producción de metabolitos

antiinflamatorios y en la modulación de la respuesta

inmune. La disminución de estas bacterias puede

contribuir a un estado proinflamatorio, lo que se ha

relacionado con la patogénesis de la depresión [2].

Además, se ha observado que los individuos con

depresión tienen un aumento en bacterias potencialmente

patógenas, como ciertas especies del género Clostridium

[3]. Estas bacterias pueden producir toxinas y

metabolitos que promueven la inflamación y la

disfunción de la barrera intestinal. La permeabilidad

intestinal aumentada permite que endotoxinas

bacterianas ingresen al torrente sanguíneo, lo que puede
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desencadenar una respuesta inflamatoria sistémica y

afectar negativamente al cerebro [4].

La relación entre disbiosis intestinal y depresión también

ha sido apoyada por estudios de intervención. Por

ejemplo, la administración de probióticos específicos ha

mostrado mejoras en los síntomas depresivos en algunos

estudios [5]. Estos probióticos pueden restaurar la

composición del microbioma, mejorar la barrera

intestinal y reducir la inflamación. Sin embargo, no

todos los estudios han encontrado efectos significativos,

lo que sugiere que la eficacia de los probióticos puede

depender de la cepa específica y del perfil individual del

microbioma [6].

Finalmente, estudios en modelos animales han

proporcionado evidencia adicional sobre la conexión

entre el microbioma intestinal y la depresión. Por

ejemplo, ratones libres de gérmenes (germ-free)

muestran comportamientos similares a la depresión, que

pueden ser mitigados mediante la colonización con un

microbioma sano [7]. Estos hallazgos sugieren que un

microbioma equilibrado es crucial para la salud mental y
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que la disbiosis puede contribuir directamente a la

patogénesis de la depresión [8].

La investigación sobre el microbioma y la depresión

también ha revelado diferencias en la producción de

metabolitos microbianos entre individuos deprimidos y

sanos. Por ejemplo, los pacientes con depresión pueden

tener niveles alterados de ácidos grasos de cadena corta,

que son producidos por la fermentación bacteriana de

fibras dietéticas y tienen propiedades antiinflamatorias

[9]. Estos cambios en el perfil metabólico pueden

contribuir a la neuroinflamación y a los síntomas

depresivos, destacando la importancia de un microbioma

equilibrado para la salud mental [3].

Mecanismos Subyacentes

Inflamación Sistémica

Una de las vías propuestas por las cuales la disbiosis

intestinal puede contribuir a la depresión es a través de la

inflamación sistémica. La disbiosis puede causar un

aumento de la permeabilidad intestinal, permitiendo que

endotoxinas bacterianas, como el lipopolisacárido (LPS),

ingresen al torrente sanguíneo [1]. El LPS puede activar
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el sistema inmune, provocando la liberación de

citoquinas proinflamatorias como el factor de necrosis

tumoral alfa (TNF-α) y la interleucina-6 (IL-6). Estas

citoquinas pueden cruzar la barrera hematoencefálica e

inducir neuroinflamación, afectando negativamente la

función neuronal y contribuyendo a los síntomas

depresivos [2].

Además, la inflamación sistémica puede alterar la

señalización de neurotransmisores en el cerebro. Por

ejemplo, se ha demostrado que las citoquinas

proinflamatorias pueden reducir la disponibilidad de

triptófano, un precursor de la serotonina, y aumentar la

producción de metabolitos neurotóxicos como la

quinurenina [3]. Estos cambios pueden contribuir a la

disfunción serotoninérgica, que se ha asociado con la

depresión. La inflamación también puede afectar otros

sistemas neurotransmisores, incluyendo el sistema

dopaminérgico y el GABAérgico, exacerbando aún más

los síntomas depresivos [4].

Los estudios han mostrado que los pacientes con

depresión tienen niveles elevados de marcadores

inflamatorios en comparación con individuos sanos [5].
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Estos marcadores incluyen citoquinas como IL-6 y

TNF-α, así como proteínas de fase aguda como la

proteína C-reactiva (PCR). La inflamación crónica de

bajo grado se ha asociado con una mayor gravedad de

los síntomas depresivos y una menor respuesta al

tratamiento con antidepresivos [36]. La disbiosis

intestinal puede ser un factor clave en el mantenimiento

de este estado inflamatorio.

El eje intestino-cerebro también puede influir en la

inflamación sistémica a través del nervio vago. La

estimulación del nervio vago puede reducir la

inflamación mediante la activación del sistema nervioso

parasimpático [7]. Sin embargo, la disbiosis intestinal

puede alterar esta señalización vagal, contribuyendo a un

aumento de la inflamación. Estudios en modelos

animales han mostrado que la estimulación del nervio

vago puede reducir los síntomas depresivos, sugiriendo

una posible intervención terapéutica para los pacientes

con depresión y disbiosis intestinal [8].

La disbiosis intestinal también puede influir en la

inflamación sistémica a través de la producción de

metabolitos microbianos. Por ejemplo, los ácidos grasos
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de cadena corta (AGCC) tienen propiedades

antiinflamatorias y pueden modular la respuesta inmune

[39]. La reducción en la producción de AGCC debido a

la disbiosis puede contribuir a un estado proinflamatorio.

Además, otros metabolitos microbianos, como el indol y

sus derivados, pueden influir en la inflamación y la

función del SNC. La restauración del equilibrio

microbiano mediante intervenciones como los

probióticos y prebióticos puede ayudar a reducir la

inflamación y mejorar los síntomas depresivos [4].
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Introducción

El Trastorno del Espectro Autista (TEA) es un trastorno

del neurodesarrollo caracterizado por déficits

persistentes en la comunicación social y

comportamientos, intereses y actividades restrictivas y

repetitivas. Aunque el diagnóstico de TEA generalmente

se realiza en la infancia, un número significativo de

adultos no recibe este diagnóstico hasta una etapa

posterior de la vida. Este retraso en el diagnóstico puede

deberse a una variedad de factores, incluyendo una

menor conciencia sobre el TEA en generaciones

anteriores, la variabilidad en la presentación de los

síntomas y la capacidad de algunos individuos para

compensar o enmascarar sus dificultades.

El aumento en la comprensión del TEA ha llevado a una

expansión de los criterios diagnósticos y a la evolución

de los métodos de evaluación para abordar las

necesidades específicas de la población adulta. Este

capítulo explorará en profundidad los métodos de

diagnóstico actuales para TEA en adultos, los desafíos

que presentan y las estrategias específicas desarrolladas

para esta población.
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1. Evaluación Clínica

1.1 Historia Clínica Detallada

La historia clínica detallada es fundamental en la

evaluación de adultos con sospecha de TEA. Implica la

recopilación de información exhaustiva sobre el

desarrollo temprano, desempeño académico y social,

relaciones interpersonales e historial laboral del

individuo. Este proceso ayuda a construir una imagen

completa de la trayectoria del desarrollo y las

experiencias de vida del paciente, lo cual es crucial para

identificar los síntomas de TEA que pueden haber sido

pasados por alto en la infancia.

En primer lugar, se debe explorar el desarrollo temprano

del individuo, prestando especial atención a los hitos del

desarrollo como el habla y las habilidades motoras. Los

adultos con TEA a menudo presentan retrasos en estas

áreas que pueden no haber sido reconocidos

adecuadamente en su juventud. Es importante

documentar si el individuo comenzó a hablar más tarde

de lo esperado, si tuvo dificultades para aprender a

caminar o si mostró un interés inusual por ciertos objetos

o actividades. Estos detalles pueden proporcionar pistas

78



Psiquiatría en la Práctica Médica General Tomo 3

valiosas sobre la presencia de TEA desde una edad

temprana [1].

En segundo lugar, es crucial revisar el desempeño

académico y social durante la infancia y adolescencia.

Las dificultades en la integración social, adaptación a

entornos escolares y respuesta a las demandas

académicas pueden ser indicativos de TEA. Los

informes de padres, maestros y otros cuidadores sobre el

comportamiento del individuo en la escuela y en

situaciones sociales pueden ser extremadamente útiles.

Se deben buscar patrones de aislamiento social,

dificultades para hacer amigos, y comportamientos

repetitivos o inusuales que pueden haber sido evidentes

desde una edad temprana [2].

Además, se debe investigar el historial de relaciones

interpersonales y patrones de comunicación a lo largo de

la vida del individuo. Los adultos con TEA a menudo

tienen dificultades para entender y responder a las

normas sociales implícitas, lo que puede llevar a

problemas en las relaciones personales y profesionales.

Es esencial preguntar sobre la calidad y consistencia de

las relaciones del individuo, tanto en el ámbito personal
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como laboral. Por ejemplo, se puede indagar si el

individuo ha tenido dificultades para mantener

amistades, ha experimentado conflictos frecuentes en el

trabajo debido a malentendidos sociales, o si ha

mostrado un interés restringido en ciertos temas que ha

afectado su interacción con los demás [3].

El historial laboral del individuo también proporciona

información importante para el diagnóstico de TEA. Las

personas con TEA pueden enfrentar desafíos específicos

en el entorno laboral, como dificultades para adaptarse a

cambios en la rutina, problemas con la comunicación en

el lugar de trabajo, y la necesidad de adaptaciones

específicas para desempeñar sus tareas de manera

efectiva. Se debe preguntar sobre las experiencias

laborales del individuo, las adaptaciones que ha

necesitado, y cualquier patrón de dificultades o éxitos en

el entorno laboral. Este aspecto de la historia clínica

puede revelar cómo el TEA ha impactado la vida

profesional del individuo y ayudar a guiar las

recomendaciones para el apoyo y las adaptaciones

necesarias [4].
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En resumen, la historia clínica detallada es una

herramienta fundamental en la evaluación de TEA en

adultos. Proporciona una visión integral de la trayectoria

del desarrollo y las experiencias de vida del individuo, lo

que permite identificar patrones de comportamiento y

dificultades que son característicos del TEA. Este

enfoque exhaustivo es esencial para un diagnóstico

preciso y para desarrollar un plan de tratamiento y apoyo

adecuado para cada individuo [5].

1.2 Entrevistas Clínicas Estructuradas

Las entrevistas clínicas estructuradas son esenciales para

evaluar los síntomas nucleares del TEA en adultos. Estas

entrevistas permiten una evaluación sistemática y

detallada de los comportamientos y habilidades sociales

del individuo, proporcionando una base sólida para el

diagnóstico. Herramientas como la Entrevista para el

Diagnóstico del Autismo en Adultos (ADIR) y la

Entrevista Diagnóstica de Autismo-Revisada (ADI-R)

son ampliamente utilizadas en este contexto.

La Entrevista Diagnóstica de Autismo-Revisada

(ADI-R) es una herramienta estándar de referencia que
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se utiliza para evaluar a adultos con sospecha de TEA.

Esta entrevista estructurada se centra en tres áreas

principales: la comunicación y el lenguaje, la interacción

social recíproca, y los comportamientos, intereses y

actividades restrictivos y repetitivos. El ADI-R

proporciona un marco para explorar en profundidad los

síntomas del TEA y cómo se han manifestado a lo largo

de la vida del individuo. Los entrevistadores pueden

obtener una visión detallada de los patrones de

comportamiento y las dificultades experimentadas por el

individuo, lo que facilita un diagnóstico preciso [6].

Otra herramienta útil es la Entrevista para el Diagnóstico

del Autismo en Adultos (ADIR). Similar al ADI-R, el

ADIR se centra en la evaluación de los síntomas

nucleares del TEA y proporciona una estructura para la

recopilación de información detallada. El ADIR incluye

preguntas específicas sobre el desarrollo temprano, la

comunicación, la interacción social y los

comportamientos repetitivos. Esta entrevista permite a

los clínicos identificar los síntomas de TEA que pueden

no ser evidentes en una evaluación clínica estándar [7].
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La utilización de entrevistas clínicas estructuradas

también permite una evaluación más objetiva y

consistente de los síntomas del TEA. Estas herramientas

estandarizadas aseguran que todos los aspectos

relevantes del comportamiento y la interacción social del

individuo sean evaluados de manera sistemática. Esto es

especialmente importante en el diagnóstico de adultos,

donde los síntomas pueden ser menos evidentes o estar

mejor compensados que en los niños. Las entrevistas

estructuradas proporcionan un marco para explorar en

profundidad los síntomas y su impacto en la vida del

individuo, lo que facilita un diagnóstico preciso y

completo [8].

Además, las entrevistas clínicas estructuradas permiten

la participación de familiares y otras personas

significativas en el proceso de evaluación. Los familiares

pueden proporcionar información valiosa sobre el

comportamiento del individuo y su desarrollo temprano,

lo que puede ser crucial para un diagnóstico preciso. La

inclusión de múltiples fuentes de información ayuda a

crear una imagen más completa del individuo y a
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identificar patrones de comportamiento que pueden ser

indicativos de TEA [9].

En resumen, las entrevistas clínicas estructuradas son

una herramienta esencial en la evaluación de TEA en

adultos. Proporcionan un marco sistemático y detallado

para la evaluación de los síntomas nucleares del TEA,

asegurando una evaluación objetiva y consistente. La

utilización de herramientas como el ADI-R y el ADIR

permite a los clínicos obtener una visión completa de los

patrones de comportamiento y las dificultades

experimentadas por el individuo, facilitando un

diagnóstico preciso y completo [10].

2. Evaluaciones Estandarizadas

2.1 Cuestionarios de Autoinforme

Los cuestionarios de autoinforme son una herramienta

valiosa en el diagnóstico de TEA en adultos. Estos

cuestionarios permiten a los individuos proporcionar

información sobre sus propios síntomas y experiencias,

lo que puede ser especialmente útil en la evaluación de

adultos que han aprendido a compensar o enmascarar sus

dificultades. Algunos de los cuestionarios de
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autoinforme más utilizados en la evaluación de TEA en

adultos incluyen el Autism-Spectrum Quotient (AQ) y la

Ritvo Autism Asperger Diagnostic Scale-Revised

(RAADS-R).

El Autism-Spectrum Quotient (AQ) es un cuestionario

de autoinforme que evalúa características del espectro

autista en adultos. El AQ consta de 50 ítems que se

centran en cinco áreas principales: habilidades sociales,

habilidades de comunicación, imaginación, atención a

los detalles y tolerancia al cambio. Los individuos

responden a cada ítem utilizando una escala de Likert de

cuatro puntos, lo que permite una evaluación detallada

de sus experiencias y comportamientos. El AQ es una

herramienta útil para identificar individuos que pueden

estar en el espectro autista y para guiar la evaluación

clínica posterior [11].

La Ritvo Autism Asperger Diagnostic Scale-Revised

(RAADS-R) es otro cuestionario de auto-informe

ampliamente utilizado en la evaluación de TEA en

adultos. El RAADS-R consta de 80 ítems que evalúan

características del espectro autista en cuatro áreas

principales: interacción social, lenguaje, intereses y
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comportamientos repetitivos, y síntomas sensoriales y

motores. Al igual que el AQ, el RAADS-R utiliza una

escala de Likert para evaluar la frecuencia y la severidad

de los síntomas. Este cuestionario proporciona una

evaluación completa de los síntomas del TEA y puede

ser una herramienta valiosa para guiar la evaluación

clínica [12].

Los cuestionarios de autoinforme tienen varias ventajas

en la evaluación de TEA en adultos. En primer lugar,

permiten a los individuos proporcionar información

sobre sus propios síntomas y experiencias, lo que puede

ser especialmente útil en la evaluación de adultos que

han aprendido a compensar o enmascarar sus

dificultades. Además, estos cuestionarios son fáciles de

administrar y pueden completarse en un tiempo

relativamente corto, lo que los hace convenientes tanto

para los pacientes como para los clínicos. Finalmente,

los cuestionarios de autoinforme pueden ayudar a

identificar áreas específicas de dificultad que pueden no

ser evidentes en una entrevista clínica estándar, lo que

facilita una evaluación más completa y precisa [13].
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Sin embargo, también es importante tener en cuenta

algunas limitaciones de los cuestionarios de autoinforme.

En primer lugar, la exactitud de la información

proporcionada depende de la autopercepción del

individuo y su capacidad para reconocer y describir sus

propios síntomas. En algunos casos, los individuos

pueden subestimar o sobrestimar sus dificultades, lo que

puede afectar la precisión de la evaluación. Además, los

cuestionarios de auto-informe no pueden sustituir a una

evaluación clínica completa y deben utilizarse en

combinación con otras herramientas de evaluación para

obtener una imagen completa del individuo [14].

En conclusión, los cuestionarios de autoinforme son una

herramienta valiosa en la evaluación de TEA en adultos.

Permiten a los individuos proporcionar información

sobre sus propios síntomas y experiencias, lo que puede

ser especialmente útil en la evaluación de adultos que

han aprendido a compensar o enmascarar sus

dificultades. Sin embargo, es importante utilizarlos en

combinación con otras herramientas de evaluación para

obtener una imagen completa y precisa del individuo

[15].
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2.2 Cuestionarios de Informe de Terceros

Además de los cuestionarios de auto-informe, los

cuestionarios de informe de terceros son otra

herramienta valiosa en la evaluación de TEA en adultos.

Estos cuestionarios permiten a los familiares, amigos o

colegas proporcionar información sobre el

comportamiento del individuo y sus dificultades en

diferentes contextos. Algunos de los cuestionarios de

informe de terceros más utilizados en la evaluación de

TEA en adultos incluyen el Social Responsiveness

Scale-Adult Version (SRS-A) y el Autism Diagnostic

Observation Schedule (ADOS).

El Social Responsiveness Scale-Adult Version (SRS-A)

es un cuestionario de informe de terceros que evalúa

características del espectro autista en adultos. El SRS-A

consta de 65 ítems que se centran en cinco áreas

principales: percepción social, habilidades sociales,

comunicación social, comportamientos repetitivos y

comportamientos restringidos. Los informantes

responden a cada ítem utilizando una escala de Likert de

cuatro puntos, lo que permite una evaluación detallada

del comportamiento del individuo en diferentes
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contextos. El SRS-A es una herramienta útil para

identificar individuos que pueden estar en el espectro

autista y para guiar la evaluación clínica posterior [6].

El Autism Diagnostic Observation Schedule (ADOS) es

otro cuestionario de informe de terceros ampliamente

utilizado en la evaluación de TEA en adultos. El ADOS

consta de cuatro módulos que evalúan características del

espectro autista en diferentes contextos. Al igual que el

SRS-A, el ADOS utiliza una escala de Likert para

evaluar la frecuencia y la severidad de los síntomas. Este

cuestionario proporciona una evaluación completa de los

síntomas del TEA y puede ser una herramienta valiosa

para guiar la evaluación clínica [15].

Los cuestionarios de informe de terceros tienen varias

ventajas en la evaluación de TEA en adultos. En primer

lugar, permiten obtener información sobre el

comportamiento del individuo en diferentes contextos, lo

que puede ser especialmente útil en la evaluación de

adultos que han aprendido a compensar o enmascarar sus

dificultades. Además, estos cuestionarios pueden

proporcionar una perspectiva más objetiva del

comportamiento del individuo, lo que puede ayudar a

89



Psiquiatría en la Práctica Médica General Tomo 3

identificar áreas específicas de dificultad que pueden no

ser evidentes en una entrevista clínica estándar.

Finalmente, los cuestionarios de informe de terceros son

fáciles de administrar y pueden completarse en un

tiempo relativamente corto, lo que los hace convenientes

tanto para los informantes como para los clínicos [8].

Sin embargo, también es importante tener en cuenta

algunas limitaciones de los cuestionarios de informe de

terceros. En primer lugar, la exactitud de la información

proporcionada depende de la percepción del informante

y su capacidad para observar y describir el

comportamiento del individuo. En algunos casos, los

informantes pueden subestimar o sobrestimar las

dificultades del individuo, lo que puede afectar la

precisión de la evaluación. Además, los cuestionarios de

informe de terceros no pueden sustituir a una evaluación

clínica completa y deben utilizarse en combinación con

otras herramientas de evaluación para obtener una

imagen completa del individuo [9].

En conclusión, los cuestionarios de informe de terceros

son una herramienta valiosa en la evaluación de TEA en

adultos. Permiten obtener información sobre el
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comportamiento del individuo en diferentes contextos, lo

que puede ser especialmente útil en la evaluación de

adultos que han aprendido a compensar o enmascarar sus

dificultades. Sin embargo, es importante utilizarlos en

combinación con otras herramientas de evaluación para

obtener una imagen completa y precisa del individuo [2].

2.3 Observación Directa

La observación directa es una herramienta esencial en la

evaluación de TEA en adultos. Permite a los clínicos

observar el comportamiento del individuo en diferentes

contextos y evaluar directamente sus habilidades de

comunicación social, interacción social y

comportamientos repetitivos. Algunas de las

herramientas de observación directa más utilizadas en la

evaluación de TEA en adultos incluyen el Autism

Diagnostic Observation Schedule (ADOS) y el

Observation of Social Interaction (OSI).

El Autism Diagnostic Observation Schedule (ADOS) es

una herramienta de observación directa que evalúa

características del espectro autista en adultos. El ADOS

consta de cuatro módulos que evalúan características del
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espectro autista en diferentes contextos. Los clínicos

utilizan una escala de Likert para evaluar la frecuencia y

la severidad de los síntomas en cada módulo. El ADOS

proporciona una evaluación completa de los síntomas del

TEA y puede ser una herramienta valiosa para guiar la

evaluación clínica [1].

El Observation of Social Interaction (OSI) es otra

herramienta de observación directa ampliamente

utilizada en la evaluación de TEA en adultos. El OSI

consta de 20 ítems que evalúan características del

espectro autista en diferentes contextos. Al igual que el

ADOS, el OSI utiliza una escala de Likert para evaluar

la frecuencia y la severidad de los síntomas. Esta

herramienta proporciona una evaluación completa de los

síntomas del TEA y puede ser una herramienta valiosa

para guiar la evaluación clínica [2].

La observación directa tiene varias ventajas en la

evaluación de TEA en adultos. En primer lugar, permite

a los clínicos observar directamente el comportamiento

del individuo, lo que puede ser especialmente útil en la

evaluación de adultos que han aprendido a compensar o

enmascarar sus dificultades. Además, la observación
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directa proporciona una evaluación objetiva y

consistente de los síntomas del TEA en diferentes

contextos, lo que facilita un diagnóstico preciso y

completo. Finalmente, la observación directa permite a

los clínicos identificar áreas específicas de dificultad que

pueden no ser evidentes en una entrevista clínica

estándar o en cuestionarios de autoinforme [3].

Sin embargo, también es importante tener en cuenta

algunas limitaciones de la observación directa. En primer

lugar, la exactitud de la observación depende de la

habilidad del clínico para observar y evaluar el

comportamiento del individuo de manera objetiva y

consistente. En algunos casos, los clínicos pueden

subestimar o sobrestimar las dificultades del individuo,

lo que puede afectar la precisión de la evaluación.

Además, la observación directa no puede sustituir a una

evaluación clínica completa y debe utilizarse en

combinación con otras herramientas de evaluación para

obtener una imagen completa del individuo [4].

En conclusión, la observación directa es una herramienta

esencial en la evaluación de TEA en adultos. Permite a

los clínicos observar directamente el comportamiento del

93



Psiquiatría en la Práctica Médica General Tomo 3

individuo en diferentes contextos y evaluar

objetivamente sus habilidades de comunicación social,

interacción social y comportamientos repetitivos. Sin

embargo, es importante utilizarla en combinación con

otras herramientas de evaluación para obtener una

imagen completa y precisa del individuo [5].

3. Evaluaciones Neuropsicológicas

3.1 Evaluaciones Cognitivas

Las evaluaciones cognitivas son una parte importante de

la evaluación de TEA en adultos. Permiten a los clínicos

evaluar las habilidades cognitivas del individuo,

incluyendo la memoria, la atención, la resolución de

problemas y la capacidad de planificación. Algunas de

las herramientas de evaluación cognitiva más utilizadas

en la evaluación de TEA en adultos incluyen la Escala de

Inteligencia de Wechsler para Adultos (WAIS) y la

Batería de Evaluación Neuropsicológica de

Luria-Nebraska (LNNB).

La Escala de Inteligencia de Wechsler para Adultos

(WAIS) es una herramienta de evaluación cognitiva que

evalúa las habilidades cognitivas generales del
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individuo. La WAIS consta de varios subtests que

evalúan diferentes aspectos de la cognición, incluyendo

la memoria de trabajo, la velocidad de procesamiento, la

comprensión verbal y la organización perceptual. La

WAIS proporciona una evaluación completa de las

habilidades cognitivas del individuo y puede ser una

herramienta valiosa para guiar la evaluación clínica [6].

La Batería de Evaluación Neuropsicológica de

Luria-Nebraska (LNNB) es otra herramienta de

evaluación cognitiva ampliamente utilizada en la

evaluación de TEA en adultos. La LNNB consta de

varios subtests que evalúan diferentes aspectos de la

cognición, incluyendo la atención, la memoria, la

resolución de problemas y la capacidad de planificación.

Al igual que la WAIS, la LNNB proporciona una

evaluación completa de las habilidades cognitivas del

individuo y puede ser una herramienta valiosa para guiar

la evaluación clínica [7].

Las evaluaciones cognitivas tienen varias ventajas en la

evaluación de TEA en adultos. En primer lugar, permiten

a los clínicos evaluar las habilidades cognitivas

generales del individuo, lo que puede ser especialmente
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útil en la evaluación de adultos que han aprendido a

compensar o enmascarar sus dificultades. Además, estas

evaluaciones proporcionan una evaluación objetiva y

consistente de las habilidades cognitivas del individuo,

lo que facilita un diagnóstico preciso y completo.

Finalmente, las evaluaciones cognitivas permiten a los

clínicos identificar áreas específicas de dificultad que

pueden no ser evidentes en una entrevista clínica

estándar o en cuestionarios de autoinforme [8].

Sin embargo, también es importante tener en cuenta

algunas limitaciones de las evaluaciones cognitivas. En

primer lugar, la exactitud de la evaluación depende de la

habilidad del clínico para evaluar y analizar las

habilidades cognitivas del individuo de manera objetiva

y consistente. En algunos casos, los clínicos pueden

subestimar o sobrestimar las dificultades del individuo,

lo que puede afectar la precisión de la evaluación.

Además, las evaluaciones cognitivas no pueden sustituir

a una evaluación clínica completa y deben utilizarse en

combinación con otras herramientas de evaluación para

obtener una imagen completa del individuo [9].
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En conclusión, las evaluaciones cognitivas son una parte

importante de la evaluación de TEA en adultos. Permiten

a los clínicos evaluar las habilidades cognitivas

generales del individuo, lo que puede ser especialmente

útil en la evaluación de adultos que han aprendido a

compensar o enmascarar sus dificultades. Sin embargo,

es importante utilizarlas en combinación con otras

herramientas de evaluación para obtener una imagen

completa y precisa del individuo [3].

3.2 Evaluaciones Funcionales

Las evaluaciones funcionales son una parte importante

de la evaluación de TEA en adultos. Permiten a los

clínicos evaluar las habilidades funcionales del

individuo, incluyendo la capacidad para realizar

actividades de la vida diaria, la independencia y la

adaptabilidad. Algunas de las herramientas de

evaluación funcional más utilizadas en la evaluación de

TEA en adultos incluyen la Evaluación de Habilidades

Adaptativas de Vineland (VABS) y la Evaluación

Funcional de Comportamientos Problemáticos (FBA).
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La Evaluación de Habilidades Adaptativas de Vineland

(VABS) es una herramienta de evaluación funcional que

evalúa las habilidades funcionales del individuo en

diferentes áreas, incluyendo la comunicación, la vida

diaria, la socialización y las habilidades motoras. La

VABS consta de varios subtests que evalúan diferentes

aspectos de las habilidades funcionales del individuo,

proporcionando una evaluación completa de sus

habilidades adaptativas. La VABS es una herramienta

útil para identificar áreas de dificultad y guiar la

intervención y el apoyo [1].

La Evaluación Funcional de Comportamientos

Problemáticos (FBA) es otra herramienta de evaluación

funcional ampliamente utilizada en la evaluación de

TEA en adultos. La FBA evalúa los comportamientos

problemáticos del individuo y las circunstancias en las

que ocurren, proporcionando información valiosa sobre

las causas y las funciones de estos comportamientos. La

FBA es una herramienta útil para identificar estrategias

de intervención y apoyo que pueden ayudar a reducir los

comportamientos problemáticos y mejorar la calidad de

vida del individuo [2].
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Las evaluaciones funcionales tienen varias ventajas en la

evaluación de TEA en adultos. En primer lugar, permiten

a los clínicos evaluar las habilidades funcionales del

individuo, lo que puede ser especialmente útil en la

evaluación de adultos que han aprendido a compensar o

enmascarar sus dificultades. Además, estas evaluaciones

proporcionan una evaluación objetiva y consistente de

las habilidades funcionales del individuo, lo que facilita

un diagnóstico preciso y completo. Finalmente, las

evaluaciones funcionales permiten a los clínicos

identificar áreas específicas de dificultad que pueden no

ser evidentes en una entrevista clínica estándar o en

cuestionarios de autoinforme [3].

Sin embargo, también es importante tener en cuenta

algunas limitaciones de las evaluaciones funcionales. En

primer lugar, la exactitud de la evaluación depende de la

habilidad del clínico para evaluar y analizar las

habilidades funcionales del individuo de manera objetiva

y consistente. En algunos casos, los clínicos pueden

subestimar o sobrestimar las dificultades del individuo,

lo que puede afectar la precisión de la evaluación.

Además, las evaluaciones funcionales no pueden
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sustituir a una evaluación clínica completa y deben

utilizarse en combinación con otras herramientas de

evaluación para obtener una imagen completa del

individuo [4].

En conclusión, las evaluaciones funcionales son una

parte importante de la evaluación de TEA en adultos.

Permiten a los clínicos evaluar las habilidades

funcionales del individuo, lo que puede ser

especialmente útil en la evaluación de adultos que han

aprendido a compensar o enmascarar sus dificultades.

Sin embargo, es importante utilizarlas en combinación

con otras herramientas de evaluación para obtener una

imagen completa y precisa del individuo [5].

Conclusión

El diagnóstico del Trastorno del Espectro Autista (TEA)

en adultos presenta desafíos únicos que requieren un

enfoque multidimensional y exhaustivo. Los métodos de

diagnóstico actuales incluyen una combinación de

historia clínica detallada, entrevistas clínicas

estructuradas, cuestionarios de autoinforme y de informe

de terceros, observación directa y evaluaciones
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neuropsicológicas y funcionales. Cada uno de estos

métodos aporta una pieza esencial al rompecabezas

diagnóstico, permitiendo a los clínicos obtener una

visión completa y precisa de los síntomas y dificultades

del individuo. Es fundamental que los profesionales de la

salud utilicen un enfoque integrado que combine estas

herramientas para garantizar un diagnóstico preciso y un

plan de tratamiento y apoyo adecuado para cada

individuo con TEA.
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Introducción

La neuroimagen ha revolucionado la psiquiatría

moderna, proporcionando una ventana al cerebro que

permite comprender mejor las bases neurobiológicas de

los trastornos psiquiátricos. Este capítulo revisará las

principales técnicas de neuroimagen utilizadas en

psiquiatría, sus aplicaciones clínicas y de investigación,

y las perspectivas futuras en el campo.

La integración de estas técnicas en la práctica clínica y

de investigación ha permitido avances significativos en

la identificación de biomarcadores y en la comprensión

de los mecanismos patofisiológicos subyacentes a

diversas condiciones psiquiátricas [1].

Técnicas de Neuroimagen

1. Imágenes por Resonancia Magnética (IRM)

Resonancia Magnética Estructural (IRM-E)

La resonancia magnética estructural (IRM-E) se utiliza

para obtener imágenes detalladas de la anatomía

cerebral, permitiendo la identificación de cambios

estructurales en el cerebro. En psiquiatría, esta técnica ha

permitido la identificación de alteraciones morfológicas
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en diversas enfermedades. Por ejemplo, estudios han

demostrado reducciones volumétricas en la corteza

prefrontal y el hipocampo en pacientes con

esquizofrenia, lo que sugiere una relación entre estas

alteraciones y los síntomas cognitivos y emocionales del

trastorno [2].

Además, la IRM-E ha sido fundamental para el estudio

del trastorno bipolar, donde se han observado cambios en

la materia blanca y en las estructuras subcorticales. Estas

alteraciones pueden estar relacionadas con los episodios

maníacos y depresivos característicos de este trastorno.

Del mismo modo, en la depresión mayor, se han

identificado reducciones volumétricas en la amígdala y

el hipocampo, lo que podría estar relacionado con la

disfunción emocional y cognitiva observada en estos

pacientes [3].

Otra aplicación importante de la IRM-E es la

identificación de biomarcadores de riesgo en poblaciones

clínicas y no clínicas. Por ejemplo, en individuos con

antecedentes familiares de trastornos psiquiátricos, la

IRM-E puede revelar anomalías estructurales que

podrían predisponer al desarrollo de estos trastornos.
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Estos hallazgos son cruciales para el desarrollo de

intervenciones preventivas y tratamientos personalizados

[4].

Finalmente, la IRM-E también ha sido utilizada para

estudiar el impacto de las intervenciones terapéuticas en

el cerebro. Por ejemplo, se ha observado que la terapia

cognitivo-conductual y el tratamiento farmacológico

pueden inducir cambios estructurales en el cerebro de

pacientes con trastornos de ansiedad y depresión,

sugiriendo un mecanismo neurobiológico subyacente a la

eficacia de estos tratamientos [5].

Figura 1. Imágenes por Resonancia Magnética (IRM)

Fuente. Shahzadi, Malhotra., Gaurav, Rajender. Functional Human

Brain Mapping. (2019). doi: 10.4018/978-1-7998-2860-0.CH011

Resonancia Magnética Funcional (IRMf)
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La resonancia magnética funcional (IRMf) mide los

cambios en el flujo sanguíneo cerebral relacionados con

la actividad neuronal, proporcionando una imagen

dinámica de la función cerebral. En psiquiatría, la IRMf

ha sido fundamental para estudiar las redes neuronales y

su implicación en diversas funciones cognitivas y

emocionales. Esta técnica ha revelado disfunciones en la

conectividad neuronal en trastornos como el trastorno

por déficit de atención e hiperactividad (TDAH) y el

trastorno obsesivo-compulsivo (TOC) [6].

En el TDAH, la IRMf ha permitido identificar

alteraciones en la conectividad de redes fronto-estriatales

y fronto-parietales, que están relacionadas con los

síntomas de inatención e impulsividad. Estos hallazgos

han proporcionado una base neurobiológica para el

diagnóstico y el desarrollo de tratamientos más

específicos y efectivos. Asimismo, en el TOC, la IRMf

ha revelado una hiperactividad en el circuito

cortico-estriato-talamo-cortical, lo que explica la

presencia de pensamientos intrusivos y conductas

compulsivas características del trastorno [7].
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Además, la IRMf se ha utilizado para estudiar la

respuesta cerebral a diversos tratamientos en pacientes

con trastornos psiquiátricos. Por ejemplo, se ha

observado que la terapia cognitivo-conductual puede

normalizar la actividad neuronal en la amígdala y la

corteza prefrontal en pacientes con trastornos de

ansiedad, lo que sugiere un mecanismo de acción de la

terapia basado en la modulación de la reactividad

emocional [8].

Finalmente, la IRMf también ha sido aplicada en el

estudio de la depresión mayor, donde se ha identificado

una conectividad disfuncional en la red de modo

predeterminado (DMN) y la red frontoparietal. Estas

alteraciones están asociadas con síntomas como la

rumiación y la dificultad para concentrarse. La

comprensión de estas disfunciones ha llevado al

desarrollo de tratamientos más dirigidos, como la

estimulación magnética transcraneal, que puede modular

estas redes y mejorar los síntomas depresivos [9].
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2. Tomografía por Emisión de Positrones (PET)

Figura 2. Tomografía PET

Fuente. Ashley, N, Anderson., Jace, B., King., Jeffrey, S.,

Anderson. Neuroimaging in Psychiatry and Neurodevelopment: why

the emperor has no clothes.. British Journal of Radiology, (2019).

doi: 10.1259/BJR.20180910

La tomografía por emisión de positrones (PET) utiliza

trazadores radiactivos para medir el metabolismo

cerebral y la actividad de neurotransmisores. En

psiquiatría, esta técnica ha proporcionado información

valiosa sobre los mecanismos neurobiológicos

subyacentes a diversos trastornos. Por ejemplo, estudios
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con PET han demostrado alteraciones en el sistema

dopaminérgico en pacientes con esquizofrenia, lo que ha

contribuido a la comprensión de los síntomas positivos

como las alucinaciones y los delirios [10].

La PET también ha sido utilizada para investigar el

sistema serotoninérgico en la depresión mayor y los

trastornos de ansiedad. Se ha observado una disminución

en la disponibilidad de transportadores de serotonina en

diversas regiones cerebrales, lo que respalda la hipótesis

de la disfunción serotoninérgica en estos trastornos.

Estos hallazgos han sido fundamentales para el

desarrollo de tratamientos farmacológicos que modulan

el sistema serotoninérgico, como los inhibidores

selectivos de la recaptación de serotonina (ISRS) [11].

Además, la PET ha permitido estudiar la

neuroinflamación en trastornos psiquiátricos. Se ha

observado una activación microglial en diversas regiones

cerebrales de pacientes con depresión mayor y trastorno

bipolar, lo que sugiere un componente inflamatorio en la

patogénesis de estos trastornos. Estos hallazgos abren

nuevas vías para el desarrollo de tratamientos
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antiinflamatorios como posibles terapias en psiquiatría

[12].

Finalmente, la PET ha sido aplicada para investigar el

impacto de los tratamientos en el cerebro. Por ejemplo,

estudios han demostrado que los antipsicóticos pueden

normalizar la actividad dopaminérgica en pacientes con

esquizofrenia, mientras que los antidepresivos pueden

aumentar la disponibilidad de serotonina en pacientes

con depresión mayor. Estos estudios son cruciales para

entender los mecanismos de acción de los tratamientos y

optimizar las estrategias terapéuticas [13].

Conclusiones

La utilización de neuroimagen en psiquiatría ha

permitido avances significativos en la comprensión y el

tratamiento de los trastornos mentales. A través de

técnicas como la resonancia magnética estructural y

funcional, la tomografía por emisión de positrones (PET)

y la tomografía por emisión de fotón único (SPECT), los

investigadores y clínicos han podido identificar cambios

estructurales y funcionales en el cerebro que están

asociados con diversas condiciones psiquiátricas.

112



Psiquiatría en la Práctica Médica General Tomo 3

La neuroimagen ha facilitado el diagnóstico de

trastornos psiquiátricos al permitir la identificación de

biomarcadores específicos. Estos biomarcadores ayudan

a distinguir entre diferentes trastornos y a predecir la

respuesta a tratamientos específicos, lo que permite una

medicina más personalizada y efectiva. Por ejemplo, la

reducción del volumen del hipocampo en la depresión

mayor o las alteraciones en la conectividad de la red

fronto-parietal en el TDAH son hallazgos que han

mejorado nuestra capacidad diagnóstica y terapéutica.

Además, la neuroimagen ha sido crucial para el estudio

de los mecanismos patofisiológicos subyacentes a los

trastornos psiquiátricos. La resonancia magnética

funcional ha revelado disfunciones en redes neuronales

específicas, proporcionando una mejor comprensión de

la neurobiología de condiciones como la esquizofrenia,

el trastorno bipolar y el trastorno obsesivo-compulsivo

(TOC). Estas investigaciones han permitido el desarrollo

de nuevas intervenciones terapéuticas, como la

estimulación magnética transcraneal (EMT), que se

basan en la modulación de la actividad cerebral para

mejorar los síntomas clínicos.
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A pesar de estos avances, existen desafíos y limitaciones

en el uso de la neuroimagen en psiquiatría. La

heterogeneidad de los trastornos psiquiátricos y la

variabilidad individual en la respuesta al tratamiento

complican la identificación de biomarcadores

universales. Además, la accesibilidad y el costo de las

técnicas de neuroimagen pueden limitar su uso en la

práctica clínica diaria. Sin embargo, los continuos

avances tecnológicos y metodológicos prometen superar

estas barreras, permitiendo una mayor integración de la

neuroimagen en la psiquiatría clínica.

El futuro de la neuroimagen en psiquiatría es

prometedor. La combinación de diferentes modalidades

de imagen proporcionará una visión más completa de la

neurobiología de los trastornos psiquiátricos. La

identificación de nuevos biomarcadores específicos

mejorará el diagnóstico y el tratamiento personalizado, y

la implementación de estos hallazgos en la práctica

clínica cotidiana será crucial para mejorar la atención a

los pacientes.

En resumen, la neuroimagen ha transformado la

psiquiatría, proporcionando una comprensión más
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profunda de los mecanismos cerebrales subyacentes a los

trastornos mentales y abriendo nuevas vías para el

diagnóstico y el tratamiento. Este capítulo ha explorado

en detalle las diversas técnicas de neuroimagen, sus

aplicaciones y el futuro prometedor de esta área en

constante evolución, destacando su impacto significativo

en la mejora de la atención psiquiátrica y la salud mental

global.

La neuroimagen ha proporcionado avances significativos

en la comprensión de los trastornos psiquiátricos,

permitiendo una mejor identificación de biomarcadores y

la elucidación de mecanismos patofisiológicos. Las

técnicas como la IRM estructural y funcional, así como

la PET, han sido fundamentales para revelar las bases

neurobiológicas de diversas condiciones psiquiátricas.

Estos avances no solo han mejorado el diagnóstico y el

tratamiento de los trastornos psiquiátricos, sino que

también han abierto nuevas vías para la investigación y

el desarrollo de intervenciones más efectivas y

personalizadas [14].
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