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      “El buen médico trata la enfermedad; el gran médico trata al paciente que tiene la enfermedad”
    

    
      William Osler
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Índice:
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      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.
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      Definición
    

    
      El trastorno de estrés postraumático es una enfermedad de salud mental desencadenada por una situación aterradora, ya sea que el paciente haya experimentado o presenciado en un momento en su vida. Los síntomas pueden incluir reviviscencias, pesadillas y angustia grave, así como pensamientos incontrolables sobre la situación.
    

    
      
    

    
      Muchas personas que pasan por situaciones traumáticas quizás tengan dificultad temporaria para adaptarse y afrontarlas, pero con el tiempo y el autocuidado generalmente mejoran. Caso contrario, los síntomas pueden empeoran y si no se le da una identificación más tratamiento, puede durar meses e incluso años, e interfieren con las actividades diarias del paciente.
    

    
      
    

    
      Obtener un tratamiento efectivo después de que se manifiesten los síntomas de trastorno de estrés postraumático es esencial para reducir los síntomas y mejorar la calidad de vida del paciente. (1)
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      Síntomas
    

    
      Los síntomas del trastorno de estrés postraumático (TEPT) pueden comenzar dentro de un mes de un suceso traumático, pero a veces pueden no aparecer hasta años después. Estos síntomas ocasionan considerables problemas en situaciones laborales, sociales y en las relaciones personales del paciente. También pueden interferir con la capacidad de realizar actividades diarias. 
    

    
      Los síntomas del trastorno de estrés postraumático por lo general se agrupan en cuatro tipos: recuerdos intrusivos, evasión, cambios en el pensamiento y en los estados de ánimo, y cambios en las reacciones físicas y emocionales. Los síntomas pueden variar con el paso del tiempo o según la persona.
    

    
      
    

    
      Recuerdos intrusivos
    

    
      Los síntomas de los recuerdos intrusivos pueden ser:
    

    
      	
        Recuerdos recurrentes, involuntarios y angustiantes del hecho traumático.
      

      	
        Revivir el hecho traumático como si estuviera sucediendo otra vez (reviviscencia).
      

      	
        Sueños perturbadores o pesadillas acerca del hecho traumático.
      

      	
        Angustia emocional grave o reacciones físicas a las cosas que te recuerdan el suceso traumático.
      

    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Evasión
    

    
      Los síntomas de la evasión pueden ser:
    

    
      	
        Tratar de evitar pensar o hablar acerca del suceso traumático.
      

      	
        Evitar lugares, actividades o personas que te recuerden el suceso traumático.
      

    

    
      
    

    
      Cambios negativos en el pensamiento y en los estados de ánimo
    

    
      Los síntomas de los cambios en el pensamiento y en el estado de ánimo pueden ser:
    

    
      	
        Pensamientos negativos sobre ti mismo, otras personas, o el mundo en general.
      

      	
        Desesperanza acerca del futuro.
      

      	
        Problemas de memoria, incluso no recordar aspectos importantes del suceso traumático.
      

      	
        Dificultad en mantener relaciones cercanas.
      

      	
        Sentirte distanciado de los familiares amigos.
      

      	
        Falta de interés en las actividades disfrutaba realizar el paciente. 
      

      	
        Dificultad para sentir emociones positivas.
      

    

    
      Cambios en reacciones físicas y emocionales
    

    
      Los síntomas de los cambios en las reacciones físicos y emocionales (también llamados síntomas de excitación) pueden ser:
    

    
      	
        Asombrarse o asustarse fácilmente.
      

      	
        Estar siempre alerta al peligro.
      

      	
        Conducta autodestructiva.
      

      	
        Trastornos del sueño.
      

      	
        Dificultad en concentrarse.
      

      	
        Irritabilidad, arrebatos de ira.
      

      	
        Conducta agresiva.
      

      	
        Sentimientos abrumadores de culpa o vergüenza
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      En los niños de 6 años y menores, los signos y síntomas también pueden incluir:
    

    
      	
        Recrear el evento traumático o aspectos de este a través del juego.
      

      	
        Sueños aterradores que podrían o no incluir aspectos del evento traumático.
      

    

    
      
    

    
      Intensidad de los síntomas
    

    
      Con el tiempo, los síntomas del trastorno de estrés postraumático pueden variar en intensidad. Se intensifican cuando el paciente se encuentra bajo estrés o ante el recuerdo del evento traumático. Por ejemplo, un soldado que haya regresado de algún conflicto bélico escucha el sonido de fuegos artificiales o petardeo de automóviles, podría revivir la experiencia de combate. Otras situaciones pueden ser que el paciente vea noticias sobre una agresión sexual y sentirse abrumado por los recuerdos de la agresión que sufrió el paciente. 
    

    
      
    

    
      
    

    
      Cuando consultar con el especialista.
    

    
      Si el paciente tiene pensamientos y sentimientos perturbadores acerca de una situación traumática durante más de un mes, o si siente que tiene problemas en retomar el control de su vida, requiere ser evaluado por un profesional de la salud (2).
    

    
      
    

    
      Causas
    

    
      El trastorno de estrés postraumático surge cuando el individuo sufre, ve o se entera de un acontecimiento que implique una amenaza de muerte, lesiones graves o violación sexual.
    

    
      
    

    
      Factores de riesgo
    

    
      El trastorno de estrés postraumático puede afectar a personas de todas las edades. Sin embargo, algunos factores pueden aumentar la probabilidad de padecer este trastorno como, por ejemplo:
    

    
      	
        Pasar por un trauma intenso o duradero.
      

      	
        Haber pasado por otro trauma en etapas previas de la vida, como maltrato infantil.
      

      	
        Tener un trabajo que aumente el riesgo de exposición a situaciones traumáticas, por ejemplo personal militar o de servicio de primeros auxilios.
      

      	
        Tener otros problemas de salud mental, como depresión o ansiedad.
      

      	
        Consumo de sustancias, como beber alcohol en exceso o tomar drogas.
      

      	
        Carecer de un buen sistema de apoyo de familiares y amigos.
      

      	
        Tener familiares cercanos con problemas de salud mental, como ansiedad o depresión.
      

    

    
      
    

    
      Las más frecuentes que provocan la aparición del trastorno de estrés postraumático son:
    

    
      	
        ·        Exposición al combate.
      

      	
        ·        Maltrato físico durante la infancia.
      

      	
        ·        Violencia sexual
      

      	
        ·        Agresión física
      

      	
        ·        Ser amenazado con un arma. (3)
      

    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      El tratamiento para sobrellevar el trastorno por estrés postraumático permitirá recuperar el sentido de control sobre las acciones que toma el paciente en su día a día. El tratamiento principal es la psicoterapia, pero esta afección también se trata con medicamentos. Combinar estos tratamientos permite mejorar los síntomas por los siguientes motivos:
    

    
      	
        El paciente conocerá estrategias para controlar los síntomas.
      

      	
        El paciente puede tener pensamientos más positivos sobre si mismo, sobre los demás y sobre el mundo.
      

      	
        El paciente aprenderá distintas maneras de afrontar los síntomas si vuelven a aparecer.
      

    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Psicoterapia
    

    
      Numerosos tipos de psicoterapia, pueden utilizarse para tratar a niños y adultos con trastorno de estrés postraumático. Algunos tipos de psicoterapia utilizados en el tratamiento del trastorno de estrés postraumático son:(4)
    

    
      	
        Terapia cognitiva. 
        Este tipo de terapia ayuda a reconocer las formas de pensar (patrones cognitivos) que no le permite avanzar o interrumpen las actividades del día a día del paciente. Por ejemplo, con modos negativos o inexactos de percibir situaciones normales. En el caso del trastorno de estrés postraumático, la terapia cognitiva a menudo se usa junto con la terapia de exposición.
      

      	
        Terapia de exposición. 
        Esta terapia conductual ayuda, en forma segura, a que el paciente afronte sus temores de forma efectiva. La terapia de exposición puede ser específicamente útil para las reviviscencias y las pesadillas. Un enfoque a la terapia de exposición hace uso de los programas de realidad virtual que te permiten volver a encontrarte en la situación en la que pasaste por el trauma.
      

      	
        Desensibilización y reprocesamiento del movimiento ocular.
         La desensibilización y el reprocesamiento del movimiento ocular combinan la terapia de exposición con una serie de movimientos oculares guiados ayudan a procesar los recuerdos traumáticos y a cambiar el modo en que reaccionas a ellos.
      

    

    
      
    

    
      El paciente en conjunto con el profesional de cuidado de la salud pueden analizar qué tipo de terapia o combinación de terapias pueden satisfacer las necesidades de la mejor forma (5).
    

    
      
    

    
      Tratamiento Farmacológico
    

    
      Múltiples medicamentos pueden ayudar a mejorar la sintomatología del TEPT, siendo: 
    

    
      	
        Antidepresivos.
         Estos medicamentos pueden ayudar con los síntomas de la depresión y la angustia. También pueden ayudar a mejorar los problemas de sueño y de concentración. Los medicamentos inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina (ISRS) están aprobados por la FDA para el tratamiento de este trastorno. La elección del mejor medicamento dependerá de los protocolos establecidos en donde se encuentre el profesional.
      

      	
        Medicamentos para la ansiedad. 
        Estos medicamentos ayudan a disminuir los síntomas de la ansiedad y otros relacionados. Estos medicamentos son sujetos a controles estrictos y requieren que sean evaluados por un profesional de la salud certificado dado a alto riesgo de adicción o uso inadecuado del mismo. 
      

      	
        Prazosina. 
        Mientras que varios estudios indican que la prazosina (Minipress) puede reducir o suprimir las pesadillas en algunas personas con trastorno de estrés postraumático, un estudio más reciente mostró que no proporcionaba más beneficio que el placebo.(6)
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      Introducción 
    

    
      La depresión es un padecimiento altamente incapacitante y altamente prevalente a nivel mundial. (1). Se ha podido observar que los pacientes con trastornos depresivos consultarán primero al médico de atención primaria, antes que a un especialista en esta área como es el psiquiatra. (1). 
    

    
      
    

    
      Sabiendo que la evaluación y el diagnostico de los trastornos depresivos esta basados en clínica y entrevista, siempre es necesario descartar la presencia de una afección orgánica que esté provocando esta sintomatología en el paciente (2). 
    

    
      
    

    
      El diagnóstico se da ante la presenta síntomas depresivos, con una duración de al menos 2 semanas, y al menos cuatro síntomas concomitantes, entre los que se puede mencionar: cambios en el apetito y el peso, en el sueño y la actividad, falta de energía, sentimientos de culpa, problemas para pensar y tomar decisiones, y pensamientos recurrentes de muerte o suicidio. Es por esto que se considera de suma importancia conocer los aspectos básicos del Trastorno de Depresión Mayor (TDM)
    

    
      
    

    
      Epidemiología
    

    
      Según datos de la Organización Mundial de la Salud (OMS), clasifica a al TMD como la undécima causa de discapacidad y mortalidad en el mundo, entre 291 enfermedades y lesiones.
    

    
      
    

    
      Debido a esta prevalencia es probablemente el trastorno mental más temido por su costo para la sociedad, en Estados Unidos (EE.UU.) en 2010, el costo anual por consecuencias de TDM, incluyendo gastos médicos y de trabajo, excedió los 200 mil millones de dólares (3,4). 
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Prevalencia 
    

    
      En todo el mundo la depresión es altamente prevalente y esta ha ido en aumento con los años. A lo largo de la vida, en países desarrollados, la prevalencia es de 18%, mientras que en países en vías de desarrollo es de 9,2%. 
    

    
      	
        Sexo. Se estima que la presentación en mujeres es el doble que, en hombres, sin importar el lugar del mundo en que se tome y esto se podría explicar debido a que la etiología del TMD es diferente para cada sexo (4). 
      

    

    
      
    

    
      	
        Etnia. 
        De acuerdo a datos de encuestas realizadas en EE.UU. en personas blancas es de 18%, en pacientes afrocaribeños 13% y en afroamericanos es de 10%, sin embargo, la severidad del TDM es menor en pacientes blancos que en los otros dos grupos (4) 
      

    

    
      
    

    
      	
        Edad. 
        Se han realizado estudios que indican que se presenta mayormente en adultos jóvenes, entre más edad menos prevalencia de depresión.
      

    

    
      
    

    
      Existen factores de riesgo en adultos mayores que aumentan la presentación de la enfermedad, por ejemplo, múltiples comorbilidades, institucionalizados, dependientes de las actividades básicas de la vida diaria, entre otros (5). 
    

    
      
    

    
      Etiología
    

    
      Los primeros hallazgos de la etiología del TDM surgieron de manera incidental al estudiar efectos secundarios de fármacos que disminuyen la concentración de monoaminas a nivel cerebral, como sucede con algunos antihipertensivos como la reserpina. 
    

    
      
    

    
      Hoy en día se conoce que la patogénesis del TDM es multifactorial y al menos se pueden hablar de tres vías que convergen para desarrollar esta patología, los factores biológicos, genéticos y piscosociales (6). 
    

    
      
    

    
      Factores biológicos 
    

    
      	
        Aminas biogenas 
      

    

    
      	
        Serotonina:
         es la mas asociada con frecuencia en la depresión, su disminución precipita está. Entre sus funciones principales están el sueño, actividad motora, percepción sensorial, comportamiento sexual, apetitos secreción de hormonas. Algunos pacientes con impulsos suicidas tienen concentraciones notablemente bajas de los metabolitos de la serotonina. También la concentración de receptores para serotonina se ha visto disminuida en pacientes con TDM. 
      

    

    
      
    

    
      	
        Noradrenalina: 
        se presenta una regulación negativa o disminución de la sensibilidad de los receptores beta -adrenérgicos, esta vía esta relacionada con los trastornos afectivos, ademas esta relacionado con la motivación, el estado de alerta-vigilia, el apetito, aprendizaje, recompensa, entre otros. 
      

    

    
      
    

    
      	
        Dopamina: su actividad se encuentra disminuida y se asocia a anhedonia que se considera por muchos es síntoma patonogmónico del TDM (7). 
      

    

    
      
    

    
      	
        Alteraciones de la regulación hormonal: 
        se cree también que existe una relación importante con el TDM y el estrés crónico, en esta hipótesis entran en juego las hormonas somatostatina y la CRH inhiben la secreción de noradrenalina y dopamina. Debido a una alteración en la plasticidad neuronal, en pacientes con TDM se observa cómo está alteración se refleja en un impacto mayor para el paciente ante cada evento estresante que se presente delante de él (8). 
      

      	
        Trastornos inflamatorios:
         desde hace dos décadas, se han publicado estudios que hablan de la relación entre estados proinflamatorios y el estado de animo, al estudiarse respuesta a medicamentos en pacientes con Hepatitis B, Cancer o VIH-SIDA, donde se observa como las citosinas inflamatorias producen una alteración de la plasticidad cerebral, similar a lo que se mencionó en el párrafo anterior (9). 
      

    

    
      
    

    
      	
        Consideraciones neuroanatómicas:
         pueden estar cuatro regiones involucradas como lo son: corteza prefrontal, zona cingulada anterior, hipocampo, amígdala. Estudios de imágenes cerebrales, estructurales y funcionales muestran hiperintensidades anormales en las regiones subcorticales, periventriculares, ganglios basales y el tálamo, en pacientes con TMD. Además, también se puede observar una reducción significativa hipocampal. Estudios como el PET sugieren que el TDM se caracteriza por anormalidades del sistema límbico-cortical, con disminución de la corteza prefontal, aumento de actividad de la amígdala (9). 
      

    

    
      
    

    
      Factores genéticos
       
    

    
      	
        Herencia familiar:
         si un padre tiene un trastorno de ánimo, su hijo tiene un riesgo del 10 al 25% de presentarlo, si ambos padres lo presentan tiene el doble del riesgo. El TDM hereditario afecta en mayor proporción a mujeres que hombres, éstas presentan 40% mientras que los hombres 30% (10). 
      

    

    
      
    

    
      	
        Genes: se han reportado casi 200 genes involucrados en la depresión, sin embargo, determinar cuales tienen una relación directa ha sido difícil debido a la influencia de otros factores como los sociales y ambientales, pero algunos de estos se han asociado con más fuerza debido a que producen alteraciones anatómicas, vías neuronales o en vías hormonales, como las que ya se han mencionado, entre ellos están: el gen COMT afecta el volumen del hipocampo, alelo FKBP5 que afecta el eje Hipotalamo-Pituitaria-Adrenal que se relaciona con la hormona ACTH y cortisol, gen BDNF que se relaciona con la severidad del TDM, gen 5-HTTLPR que codifica para el transportador de recaptura de serotonina, entre otros(11). 
      

    

    
      
    

    
      Factores psicosociales 
    

    
      	
        Situaciones vitales y estrés ambiental: 
        el estrés que da un evento lleva da a lugar a cambios de larga duración en la biología del cerebro, estados funcionales de varios neurotransmisores, perdida de neuronas y reducción excesiva de los contactos sinápticos. En un estudio de mujeres con antecedentes de abuso físico o sexual en la infancia se demostró tenían un mayor riesgo de depresión, ansiedad, abuso de drogas o de intentar suicidarse que las mujeres sin ese historial. Sin embargo, no todas las personas con eventos traumáticos-estresantes durante la niñez desarrollaran un TDM, se ha visto como en aquellos casos donde hay una red de apoyo positiva tienen menor riesgo de presentarla, estos representan un 48% de las personas que sufren eventos importantes durante su desarrollo. Hoy en día se habla de qué hay periodos de la infancia donde hay puntos críticos para el desarrollo posterior de TDM, y esto es lo que se estudia actualmente (12). 
      

    

    
      
    

    
      Factores de riesgo
    

    
      Debido a los múltiples factores y etiologías que están presentes en el TDM, asociado a las comorbilidades, aspectos psicosociales se presenta cierta dificultad para determinar factores de riesgo para el desarrollo de la patología en estudio, sin embargo, en múltiples estudios, siempre salen a resaltar factores de riesgo comunes, por lo que se pueden rescatar al menos de mayor importancia los siguientes (12,13). 
    

    
      	
        Enfermedad medica concomitante 
      

      	
        Dolor crónico 
      

      	
        Medicamentos: glucocorticoides 
      

      	
        Enfermedad psiquiátrica concomitante 
      

      	
        Eventos de vida adversos 
      

      	
        Rasgos de personalidad 
      

      	
        Estatus económico bajo 
      

      	
        Estado civil: separado, viudo, divorciado 
      

      	
        Fumador o exfumador 
      

      	
        Antecedente de enfermedad mental 
      

      	
        Conflictos en la infancia con los cuidadores. También se mencionan algunos factores protectores como son: creencias religiosas, soporte social, embarazo y tener hijos (13). 
      

    

    
      
    

    
      Comorbilidades
    

    
      El TDM se puede presentar junto con múltiples enfermedades, ya sean psiquiátricas o medicas, aunque también puede presentarse como una patología aislada. Muchos de los desórdenes psiquiátricos se presentan con un riesgo aumentado de presentar TDM y la mayoría de los padecimientos médicos incapacitantes crónicos también tienen un riesgo aumentado, sin embargo, en esta última afirmación existe controversia ya qué hay estudios que no encuentran relación directa entre el TDM asociado a una comorbilidad médica y otros si los siguieren (14). 
    

    
      
    

    
      	
        Psiquiátricas El TDM está típicamente relacionado a comorbilidades psiquiátricas, estudios han encontrado una prevalencia de esta relación desde un 69 hasta un 75%, entre los más comunes se encuentran (14): o Trastornos de ansiedad (una gran variedad de presentaciones) o Trastorno de estrés postraumático o Trastorno obsesivo-compulsivo o Trastorno de déficit atencional con hiperactividad o Trastorno de oposición desafiante o Trastorno de uso y abuso de sustancias o Trastornos de personalidad (algunas de ellas) En el caso de abuso de sustancias, se ha visto en diferentes estudios cómo estás aumentan el riesgo de TDM, pero en especial esta relacionado con ideación suicida y con intentos de autoeliminación. En cuanto a los trastornos de personalidad, dos estudios de tipo meta-análisis llegan a la conclusión que los trastornos de personalidad están presentes en un 45-60% de los pacientes con TDM, los mas comúnmente encontrados en conjunto con depresión son: Fronterizos, Obsesivos, Dependiente y Evitativo (14). 
      

    

    
      
    

    
      	
        Médicos También es común la presencia de comorbilidades y también se presenta un riesgo aumentado para los pacientes que indican con TDM de desarrollar enfermedad crónica (14). Varios trastornos médicos están asociados con la depresión algunos pueden deberse al proceso de la enfermedad como en hipotiroidismo o en hipercortisolismo, otros al deterioro del funcionamiento y la discapacidad que surge de algunas patologías médicas. Entre las condiciones médicas más comunes que se encuentran en conjunto con el TDM están: o Enfermedades neurológicas o Enfermedades infecciosas o Enfermedades endocrinos y metabólicos o Trastornos inflamatorios o Enfermedad cardíaca o Padecimientos oncológicos o Enfermedades renales Entre las afecciones neurológicas más importantes, que se encuentran en conjunto o que son riesgo para presentar TDM, están: epilepsias, enfermedad de Parkinson, esclerosis múltiple, enfermedad de Alzheimer, enfermedad cerebrovascular también estudios han demostrado que la prevalencia de lesión cerebral traumática en TDM alcanza una tasa de 1.46 (15). 
      

    

    
      
    

    
      Diagnóstico
    

    
      La depresión puede manifestar una combinación de distintos síntomas, lo que hace su detección con un grado mayor de dificultad, y en especial en el contexto de otra enfermedad concomitante. Es por ello que se han creado múltiples herramientas a manera de tamizaje, que discrimina en primera instancia aquellos pacientes que tendrán necesidad de un mayor estudio, entre ellos podemos ver el Cuestionario de Salud del Paciente de 9 ítems, (PHQ-9, por sus siglas en inglés) Del cual también hay una versión acortada PHQ-2 que cuenta únicamente con dos ítems. Para la población geriátrica se suelen utilizar otros instrumentos de tamizaje, debido a que sus comorbilidades generan un grado de dificultad mayor, un ejemplo de esto es la escala de depresión geriátrica, con sus distintas versiones de 5, 15 y 30 ítems (15). 
    

    
      Una vez que algún tamizaje da positivo, se utilizan una serie de pautas para poder realizar el diagnóstico certero, la más utilizada es la establecida por el Manual Diagnóstico y Estadístico de Enfermedades Mentales, (DMS-5, por sus siglas en ingles). 
    

    
      En éste, se encuentran criterios para el diagnóstico de distintos trastornos depresivos, los cuales incluyen al menos (16): 
    

    
      	
        Trastorno de depresión mayor (Ver TABLA 1). 
      

      	
        Distimia (Trastorno depresivo persistente). 
      

      	
        Trastorno de desregulación del estado de ánimo disruptivo. 
      

      	
        Trastorno disfórico premenstrual. 
      

      	
        Trastorno depresivo inducido por sustancias / medicamentos. 
      

      	
        Trastorno depresivo debido a otra afección médica. 
      

      	
        Otros trastornos depresivos. 
      

      	
        Trastorno depresivo no especificado 
      

    

    
      
    

    
      Cuando se tiene la sospecha diagnóstica de un paciente con TDM, y ya se tiene un tamizaje positivo, pero los síntomas no concuerdan con los criterios de la TABLA1, entonces se debe de considerar alguna de los otros desordenes afectivos o mentales, como los mencionados anteriormente o los que se mencionan en la sección de diagnósticos diferenciales de esta misma revisión. Existen alternativas diagnósticas al DSM5, entre ellas una opción es la Clasificación Internacional de Enfermedades-Décima Revisión o CIE10 (por sus siglas en inglés) que es publicada por OMS, donde si comparamos los criterios establecidos por estas dos herramientas diagnósticas son básicamente los mismos, cuando se trata de TDM, mientras que, para otros trastornos como la distimia, los criterios difieren sustancialmente (17). 
    

    
      
    

    
      La utilización correcta de estos criterios diagnósticos, ayudaran al médico tratante a no caer en errores diagnósticos, como el de subdiagnósticar TDM, o bien confundirlo con alguna otra patología subyacente que presente una similitud, o bien alguna otra patología médica que no haya sido detectada aún (17). 
    

    
      
    

    
      Diagnósticos diferenciales
    

    
      Los síntomas del TDM como se ha mencionado en la sección anterior, pueden ser similares y superponerse a otros presentes en trastornos psiquiátricos y médicos en general. Por lo que es necesario que siempre se tenga presente la probabilidad de un diagnóstico alternativo para evitar dar un tratamiento inadecuado, como algunos ejemplos que se citan a continuación (18): 
    

    
      	
        Enfermedades medicas: trastornos tiroideos. 
      

      	
        Uso de medicamentos que generan depresión como efecto secundario, al suspenderlos cesan los síntomas. 
      

      	
        Duelo complicado: intenso, prolongado e incapacitante. 
      

      	
        Trastorno bipolar.
      

      	
        Esquizofrenia. 
      

      	
        Trastorno esquizoafectivo.
      

    

    
      Evolución
    

    
      Se han realizado múltiples estudios en los que se indica que con un tratamiento adecuado se presenta entre un 50 a 60% de remisión. Cuanto antes se administre la medicación, el efecto será más eficiente y efica. La resistencia en el tratamiento no está clara debido a la falta de una definición estándar, sin embargo, de acuerdo a estudios realizados para valorar eficacia de medicamentos se puede decir que ronda entre el 46 al 69% (18).
    

    
      
        [image: ]
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      Pronóstico 
    

    
      Estudios han demostrado que el riesgo de suicidio es hasta 20 veces mas alto en pacientes deprimidos. La mortalidad de estos va de 2.2 al 8.6%, y la mayoría de estos se realiza al primer intento. Del 47 al 69% de los pacientes deprimidos presentan ideación suicida (19). 
    

    
      
    

    
      Tratamiento
       
    

    
      Actualmente se habla de que el objetivo principal de los tratamientos antidepresivos, es lograr la remisión total de los síntomas y restaurar la funcionalidad del paciente, sin embargo, se debe saber que pese a estar comprobada la efectividad de los tratamientos antidepresivos, su efectividad en remisión alcanza una de tasa de 67% aproximadamente (19). 
    

    
      Es necesario, por lo tanto, se hace necesario definir los términos “respuesta” y “remisión” para evaluar la efectividad del medicamento utilizado en el paciente con TDM, una manera seria la siguiente (19): 
    

    
      	
        Respuesta: una mejoría de los síntomas ≥50% pero menor al umbral de remisión. 
      

      	
        Remisión: se define al obtener una puntuación de la escala de calificación de depresión menor o igual a un corte específico que define el rango normal. Como ejemplo, en la escala de calificación Hamilton remisión se alcanza a lograr 17 puntos o menos; o en la escala de Montgomery-Asberg una puntuación ≤7.
      

    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Tratamiento Farmacológico 
    

    
      El mecanismo preciso por el cual los antidepresivos modulan el estado de animo, aún permanece desconocido. Cuando se habla de tratamiento farmacológico puramente, éste se reserva para casos de moderados a severos, Múltiples estudios han identificado los diferentes factores que afectan la evolución y respuesta al tratamiento de la depresión, éstos interactúan de forma compleja, por lo que dificulta la generalización de como se debe dar el tratamiento a todos los pacientes (20). A pesar de que la modulación del estado de animo no esta clara, los antidepresivos en su gran mayoría tienen un denominador común en su mecanismo de acción, su efecto sobre el sistema monoaminérgico, regulando alguno de sus neurotransmisores, Serotonina (5-HT), dopamina (DA), noradrenalina (NA), independientemente de su mecanismo de acción. Pese a esto, la eficacia global de los antidepresivos actuales es similar entre ellos, aún así, las guías de tratamiento enfatizan la necesidad de seleccionar el fármaco de manera individualizada, de acuerdo a una serie de aspectos (20): 
    

    
      	
        Síntomas del trastorno depresivo 
      

      	
        Comorbilidades 
      

      	
        Efectos secundarios 
      

      	
        Interacciones farmacológicas
      

      	
        Disponibilidad y acceso al medicamento Se establece también, que el tratamiento farmacológico de un primer episodio de TDM debe extenderse entre 6 y 12 meses, después, de la remisión de los síntomas (21). Esto con el fin de evitar la recurrencia de los síntomas, y aunque no está establecido un punto fijo para hablar de resistencia a tratamiento, algunos autores sugieren este periodo de tiempo como un intervalo prudencial para esperar una respuesta adecuada al fármaco. Para facilitar su estudio, se abordarán los fármacos más comúnmente utilizados en el tratamiento de la TMD, agrupados de acuerdo a su mecanismo de acción: 
      

      	
        Inhibidores de la recaptura de serotonina (ISRS): su representante más conocido es la Fluoxetina, que está en el mercado desde la década de los 80. El mecanismo de acción común a todos los fármacos pertenecientes a este grupo es la inhibición del transportador de la 5-HT, en la brecha sináptica para ser reciclado, más específicamente en el 5-HT1A (tanto pre como postsinápticos); la diferencia esta en el grado de interacción secundaria con otros receptores, entre los ISRS se encuentran (21): 
      

      	
        Fluoxetina 
      

      	
        Sertralna 
      

      	
        Paroxetina 
      

      	
        Citalopram 
      

      	
        Escitalopram 
      

    

    
      
    

    
      Los efectos adversos que se presentan de manera más común con los ISRS están, nauseas, diarrea (en especial citalopram y fluoxetina), boca seca, disfunción sexual, ansiedad inicial, importante para tomar en cuenta en pacientes sexualmente activos y en pacientes con componente ansioso (21).
    

    
      
    

    
      	
        Inhibidores de la recaptura de serotonina y norepinefrina (IRSN):
         su mecanismo de acción es similar al de los ISRS, pero se adiciona su capacidad de bloqueo sobre el transportador de noradrenalina (NAT), por esta razón se les conoce como “duales”, que también produce un aumento de DA a nivel prefrontal debido a que, en esta zona, dopamina es recapturada por NAT. En este grupo se encuentran (21): 
      

      	
        Venlafaxina 
      

      	
        Desvenlafaxina 
      

      	
        Duloxetina 
      

      	
        Milnacipran 
      

    

    
      
    

    
      Sus efectos adversos más reportados son, cefalea, insomnio, nauseas y diarrea (más con venlafaxina), hiporexia, disfunción sexual, aumento de la tensión arterial, por lo qué hay que seleccionar pacientes de acuerdo a sus padecimientos crónicos (21). 
    

    
      
    

    
      	
        Inhibidores de la recaptura de noradrenalina y dopamina (IRND):
         su mecanismo de acción es a través del bloqueo NAT y DAT, por lo que aparte de su acción antidepresiva, también presenta efectos activantes, además que al no tener un efecto directo sobre la 5-HT, no presenta disfunción sexual, su único fármaco es Bupropion. Efectos adversos comunes, boca seca, constipación, nausea, hiporexia, insomnio, cefalea, ansiedad, aumento de la tensión arterial (21). 
      

    

    
      
    

    
      	
        Inhibidores selectivos de recaptura de noradrenalina (ISRN): 
        su mecanismo de acción consiste en el bloqueo de NAT, por ende, aumenta en general la disponibilidad de NA y DA aún nivel prefrontal, aún se debate su capacidad antidepresiva, por lo que este grupo es mayormente utilizado en el trastorno de déficit atencional con hiperactividad (TDAH). Dos fármacos están en este grupo reboxetina y atomoxetina. Entre sus efectos adversos están hiporexia, insomnio, mareo, ansiedad, boca seca, constipación, nausea y disfunción sexual (22). 
      

    

    
      
    

    
      	
        Agonistas de melatonina: 
        su utilidad radica en las alteraciones del sueño presentes en el TDM, y cómo estás alteraciones se ven manifiestas en cambios en la secreción de factores asociados a los ciclos cricadianos, al ser agonista de melatonina en receptores MT1 y MT2, modula estos ciclos; adicionalmente se ha visto que bloquea el receptor 5-HT2c, concediéndole efectos antidepresivos. Entre los principales efectos adversos de la agomelatonina están: nauseas, mareo, somnolencia, cefalea (22). 
      

    

    
      
    

    
      	
        Antagonistas alfa-2: 
        bloquea receptores pre y postsinápticos alfa-2 noradrenérgicos, que se encarga del bloqueo de la liberación de NA y 5- HT, por lo que su efecto final es similar a de los IRSN. Dentro de este grupo se encuentran mirtazapina y mianserina. Sus efectos adversos más conocidos, aumento del apetito, boca seca, constipación, mareo, hipotensión arterial (22).
      

    

    
      
    

    
      	
        Moduladores de la serotonina:
         tiene múltiples acciones sobre la acción de la 5-HT, ya que inhiben al SERT, aumentando la disponibilidad de serotonina, y al mismo tiempo actúa como antagonista de receptores 5-HT2a y 5-HT2c, lo que le confiere otras propiedades antidepresivas. Dentro de este grupo encontramos Nefazodona, Trazodona, Vilazodona. Sus principales efectos adversos son nausea, edema, visión borrosa, boca seca, constipación, mareo, sedación, hiptension arterial (23). 
      

    

    
      
    

    
      	
        Inhibidores de la monoamino oxidada (IMAO):
         el primer grupo antidepresivo en ser descubierto, siendo iproniazida el primer fármaco que se utiliza como antidepresivo, aunque su finalidad inicial era el tratamiento de la tuberculosis. Su mecanismo de acción es el bloqueo de la enzima MAO-A que se encarga del metabolismo de 5-HT, NA, DA, por lo que, al estar bloqueada, aumenta el tiempo de disponibilidad de estos neurotrasmisores en la brecha sinaptica. Su uso ha disminuido debido a su potencial de generar crisis hipertensivas (12). Actualmente su representante más utilizado es la Isocarboxazid, en especial en tratamiento de TDM de pobre respuesta o resistente (23). 
      

    

    
      
    

    
      	
        Antidepresivos triciclicos (ATC):
         surgen como un intento de producir moléculas similares a la clorpromazina (antipsicótico), con sus tres anillos de benzeno (de ahí su nombre “triciclicos”). Su mecanismo de acción es multifocal, ya que al igual que los IRSN bloquean la recaptura de 5-HT y NA, también tienen efecto sobre receptores H1 de histamina, alfa-1 adrenérgicos y canales de sodio voltaje dependientes. Entre este grupo tenemos varios fármacos como son: o Imipramina o Desipramina o Maprotilina o Nortriptilina o Amitriptilina o Clomopramina Debido a que posee tantas vías de acción, son poco tolerados y presentan una serie de efectos adversos como visión borrosa, constipación, aumento de apetito, boca seca, nausea, diarrea, fatiga, sedación, disfunción sexual, aumento de la tensión arterial (23). 
      

    

    
      
    

    
      	
        Antidepresivos multimodales:
         de reciente aparición, Vortioxetina, incluye mecanismos como inhibición de SERT, DAT y NET, agonista de receptores de 5-HT (varios), que le confieren ademas de su capacidad antidepresiva, un efecto que mejora los síntomas cognitivos presentes en el TDM, con mínimos efectos adversos entre ellos nauseas, cefalea, mareo, boca seca (23). 
      

    

    
      
    

    
      Psicoterapia
       
    

    
      Se desarrolla en la década de los 70, se basa en mejorar las relaciones interpersonales problemáticas o las circunstancias que están directamente relacionadas con el episodio actual. Su principal fin es el de lograr la remisión de los síntomas y la funcionalidad del paciente. Este debe estar motivado e interesado en recibir el tratamiento. Existen varios tipos de acuerdo al padecimiento a tratar, también cada tipo de psicoterapia tiene distintos formatos, para adaptarse a cada paciente, de acuerdo a su sintomatología, padecimientos y patología. Al tocarse diferentes emociones durante la terapia, el paciente debe estar preparado. Los pacientes psicóticos no son candidatos para la psicoterapia, pero no existen contraindicaciones especificas. Puede ser utilizada en una serie de pacientes con distintos grados de depresión, en pacientes embarazadas, pospartos, y otros (21). Múltiples estudios han mostrado evidencias de su efectividad. Se puede utilizar como monoterapia o junto con la farmacoterapia, según el paciente y la severidad de la enfermedad, ya sea de forma aguda o de mantenimiento (22). Aunque en general se prefiere utilizar el formato “cara a cara” con el paciente, se pueden utilizar terapias de grupo, terapia en línea y terapia telefónica. Normalmente se divide en tres fases: inicial, media y terminación; la primera de estas se establece en las primeras 3 sesiones, la segunda puede durar hasta 10 sesiones, y la ultima entre 2 a 4 sesiones (23).
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      Definición
    

    
      El trastorno bipolar, antes denominado «depresión maníaca», es una enfermedad mental que causa cambios extremos en el estado de ánimo que comprenden altos emocionales (manía o hipomanía) y bajos emocionales (depresión).
    

    
      Cuando te deprimes, puedes sentirte triste o desesperanzado y perder el interés o el placer en la mayoría de las actividades. Cuando tu estado de ánimo cambia a manía o hipomanía (menos extrema que la manía), es posible que te sientas eufórico, lleno de energía o inusualmente irritable. Estos cambios en el estado de ánimo pueden afectar el sueño, la energía, el nivel de actividad, el juicio, el comportamiento y la capacidad de pensar con claridad.
    

    
      Los episodios de cambios en el estado de ánimo pueden ocurrir en raras ocasiones o muchas veces por año. Aunque la mayoría de las personas presenten síntomas emocionales entre los episodios, es posible que algunas no presenten ninguno.
    

    
      Aunque el trastorno bipolar es una afección de por vida, puedes controlar los cambios en el estado de ánimo y otros síntomas siguiendo un plan de tratamiento. En la mayoría de los casos, el trastorno bipolar se trata con medicamentos y apoyo psicológico (psicoterapia).(1)
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      Síntomas
    

    
      Existen distintos tipos de trastorno bipolar y de trastornos relacionados. Estos pueden consistir en manía o hipomanía y depresión. Los síntomas pueden causar cambios impredecibles en el estado de ánimo y el comportamiento, lo cual da como resultado un gran sufrimiento e importantes dificultades en la vida.
    

    
      
    

    
      Trastorno bipolar I
    

    
      Has sufrido al menos un episodio maníaco que puede estar precedido o seguido de un episodio hipomaníaco o un episodio depresivo mayor. En algunos casos, la manía puede provocar una desconexión de la realidad (psicosis).
    

    
      
    

    
      Trastorno bipolar II
    

    
      Has sufrido, al menos, un episodio depresivo mayor y, como mínimo, un episodio hipomaníaco, pero nunca tuviste un episodio maníaco.
    

    
      
    

    
      Trastorno ciclotímico
    

    
      Has tenido durante al menos dos años —o un año en el caso de niños y adolescentes— muchos períodos con síntomas de hipomanía y períodos con síntomas depresivos (aunque menos graves que la depresión mayor).
    

    
      
    

    
      Otros tipos.
       Estos comprenden, por ejemplo, el trastorno bipolar y los trastornos relacionados inducidos por ciertos medicamentos o bebidas alcohólicas, o debidos a una enfermedad, como la enfermedad de Cushing, la esclerosis múltiple o un accidente cerebrovascular.
    

    
      El trastorno bipolar II no es una forma más leve de trastorno bipolar I, sino un diagnóstico diferente. Mientras que los episodios maníacos del trastorno bipolar I pueden ser graves y peligrosos, las personas que tienen trastorno bipolar II pueden estar deprimidas durante períodos más largos, lo cual puede causar un deterioro importante.
    

    
      Si bien el trastorno bipolar puede aparecer a cualquier edad, generalmente se diagnostica en la adolescencia o poco después de los 20 años. Los síntomas pueden variar de una persona a otra y pueden cambiar con el paso del tiempo.(2)
    

    
      Manía e Hipomanía
    

    
      La manía y la hipomanía son dos tipos diferentes de episodios, pero tienen los mismos síntomas. La manía es más grave que la hipomanía y causa problemas más notorios en el trabajo, la escuela y las actividades sociales, así como dificultades en las relaciones. Además, la manía puede provocar una desconexión de la realidad (psicosis) y requerir hospitalizació
    

    
      
    

    
      Tanto los episodios maníacos como los hipomaníacos comprenden tres o más de los siguientes síntomas:
    

    
      	
        Episodios anormales de optimismo, nerviosismo o tensión
      

      	
        Aumento de actividad, energía o agitación
      

      	
        Sensación exagerada de bienestar y confianza en sí mismo (euforia)
      

      	
        Menor necesidad de dormir
      

      	
        Locuacidad inusual
      

      	
        Frenesí de ideas
      

      	
        Distracción
      

    

    
      Tomar malas decisiones, como hacer compras compulsivas, tener prácticas sexuales riesgosas o hacer inversiones absurdas.(3)
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      Episodio depresivo mayor
    

    
      Un episodio depresivo mayor consiste en síntomas que son lo suficientemente graves para causar dificultades evidentes en las actividades cotidianas, como el trabajo, la escuela, las actividades sociales o las relaciones. Un episodio comprende cinco o más de los siguientes síntomas:
    

    
      	
        Estado anímico depresivo, como sentirse triste, vacío, desesperanzado o tener ganas de llorar (en niños y adolescentes, el estado anímico depresivo puede manifestarse como irritabilidad)
      

      	
        Marcada pérdida del interés o de la capacidad para sentir placer en todas o en casi todas las actividades
      

      	
        Adelgazamiento importante sin hacer dieta, aumento de peso, o disminución o aumento del apetito (en niños, la imposibilidad para aumentar de peso según lo esperado puede ser un signo de depresión)
      

      	
        Insomnio o dormir demasiado
      

      	
        Agitación o comportamiento más lento
      

      	
        Fatiga o pérdida de la energía
      

      	
        Sentimientos de inutilidad, o culpa excesiva o inadecuada
      

      	
        Disminución de la capacidad para pensar o para concentrarse, o indecisión
      

      	
        Pensar en el suicidio, planificarlo o intentarlo
      

      	
        Otras características del trastorno bipolar
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      Los signos y síntomas del trastorno bipolar I y II pueden comprender otras características, como depresión ansiosa, melancolía, psicosis u otros. De acuerdo con el momento en que ocurren los síntomas, estos pueden tener etiquetas de diagnóstico tales como «de ciclos rápidos» o «mixtos». Asimismo, los síntomas del trastorno bipolar pueden presentarse durante el embarazo o cambiar de acuerdo con las estaciones del año.(4)
    

    
      
    

    
      
    

    
      Síntomas en niños y en adolescentes
    

    
      Los síntomas de trastorno bipolar pueden ser difíciles de identificar en niños y en adolescentes. Con frecuencia es difícil poder decir si esos altibajos son normales, si son el resultado de estrés o de un trauma, o señales de un problema de salud mental en lugar de trastorno bipolar.
    

    
      Los niños y los adolescentes pueden tener episodios diferentes de trastorno depresivo mayor o de manía o hipomanía; sin embargo, el patrón puede apartarse del de los adultos con trastorno bipolar. Y los estados de ánimo pueden cambiar con rapidez durante los episodios. Es posible que algunos niños tengan, entre los episodios, períodos en los que no presenten síntomas relacionados con el estado de ánimo.
    

    
      Los signos más notables de trastorno bipolar en niños y en adolescentes pueden comprender cambios importantes en el estado de ánimo que se diferencian de sus cambios anímicos habituales.
    

    
      
    

    
      Cuándo consultar al médico
    

    
      A pesar de los extremos anímicos, las personas que padecen trastorno bipolar a menudo no reconocen hasta qué punto su inestabilidad emocional altera su vida y la de sus seres queridos, y no reciben el tratamiento que necesitan.
    

    
      Además, si eres como algunas personas que tienen trastorno bipolar, quizás disfrutes de la sensación de euforia y de los ciclos de ser más productivo. Sin embargo, la euforia siempre viene seguida de un bajón emocional que puede dejarte deprimido, exhausto y hasta quizá con problemas económicos, legales o de relaciones.(5)
    

    
      
    

    
      Cuándo pedir ayuda de urgencia
    

    
      Los pensamientos y los comportamientos suicidas son frecuentes en las personas que tienen trastorno bipolar. El trastorno bipolar no mejora solo. Recibir tratamiento de parte de un profesional de salud mental con experiencia en trastornos bipolares puede ayudarte a controlar los síntomas.
    

    
      El tratamiento suele ser de por vida e incluir una combinación de medicamentos y psicoterapia.
    

    
      
    

    
      Terapias
    

    
      Grupo de apoyo, Terapia cognitivo-conductual, Psicoeducación, Terapia familiar y Psicoterapia
    

    
      
        [image: ]
      
    

    
      
    

    
      Medicamentos
    

    
      Antiepiléptico, Antipsicótico e Inhibidor selectivo de la recaptación de serotonina
    

    
      Cuidado de apoyo
    

    
      Hospitalización.(6)
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      El trastorno de ansiedad (TA) se encuentra clasificado dentro de los trastornos de ansiedad según el Manual diagnóstico y estadístico de los trastornos mentales, quinta edición (DSM-5), de la American Psychiatric Association (1). Sus manifestaciones clínicas principales son un estado de anticipación aprensiva y dificultad para controlar la preocupación (1) Uno de los posibles síntomas asociados es la dificultad para concentrarse o quedarse con la mente en blanco (1) 
    

    
      
    

    
      Clasificación de los TA 
    

    
      Basados en los criterios propuestos en el DSM-V, los TA en general producen una intensa angustia y miedo,(2) acompañada de opresión en el pecho y un deterioro significativo del funcionamiento, niveles crecientes de preocupación y tensión por alguna situación temida.(3) 
    

    
      Dependiendo del tipo de trastorno se presentan síntomas particulares. A continuación, se describe la sintomatología de los diferentes TA: 
    

    
      	
        TA por separación:
         Se caracteriza por la presencia de miedo excesivo y poco adecuado para la etapa del desarrollo en relación con la separación de las figuras de apego. Para cumplir con el umbral de diagnóstico se debe mantener la sintomatología durante 4 semanas en niños y adolescentes y 6 meses en adultos.(3) Las características recurrentes son angustia al anticipar o experimentar la separación, preocupación persistente, reticencia a cambiar de entorno, miedo a estar solo.(5) 
      

    

    
      
    

    
      	
        Mutismo selectivo:
         Se presenta en individuos, principalmente niños, que no hablan en ciertas situaciones sociales donde se espera que hablen,14,16 aunque sean capaces de hablar en otras situaciones. Se relaciona con ansiedad social y excesiva timidez. No se relaciona con déficits lingüísticos o intelectuales.(3)(5) Para su diagnóstico los síntomas deben estar presentes al menos un mes, excluyendo el primer mes de escuela16 en niños. 
      

    

    
      
    

    
      	
        Fobia específica (a los animales, entorno natural, sangre, etc.): 
        Miedo excesivo a objetos o situaciones, desproporcionados al peligro real. El diagnóstico de este trastorno se considera cuando la duración es de al menos 6 meses. Las principales fobias son a animales (arañas, insectos, perros, etc.), a ambientes naturales (alturas, agua, tormentas), agujas, sangre y algunas situaciones como ascensores y aviones.(5) 
      

    

    
      
    

    
      	
        TA social:
         Conocido también como fobia social, se caracteriza por presentar temor en situaciones sociales basadas principalmente en el escrutinio o evaluación por otros del desempeño del individuo, por ejemplo, grupos de personas en público, miedo a fallar y ser juzgado.(5) 
      

      	
        Trastorno de pánico: 
        Son episodios repentinos de pánico con miedo e incomodidad intensa, que alcanzan un pico en pocos minutos y se asocia a síntomas somáticos como sudoración, temblor, falta de aliento, sensación de ahogo, palpitaciones(5) 
      

    

    
      
    

    
      Agorafobia:
       Se asocia con el trastorno de pánico, se da principalmente en lugares abiertos como cines, mercados, transporte público.(6) 
    

    
      
    

    
      TA generalizada: 
      Es el desorden de ansiedad más común en adultos. Se diagnóstica en casos de excesiva preocupación relacionada con eventos o con la actividad cotidiana durante la mayoría de los días en un periodo de seis meses. Se asocia con una inquietud constante, fatiga, dificultad para concentrarse, tensión muscular, interrupción o sueño insatisfecho. En promedio el inicio de este desorden es alrededor de los 30 años.(6) 
    

    
      TA inducido por sustancias/ medicamentos: 
      Ansiedad o ataques de pánico durante o después de consumo de sustancias o el retiro de éstas, o durante la exposición a algún medicamento. Algunas sustancias son la cafeína, cannabis, cocaína, anfetaminas, corticosteroides y hormonas tiroideas, entre otros estimulantes.(6) 
    

    
      
    

    
      TA debido a otra afección médica: 
      Es una consecuencia fisiopatológica directa a causa de otra condición médica, como por ejemplo patologías del sistema endocrino (hipertiroidismo) y metabólico (deficiencia de vitamina B12) (6) 
    

    
      
    

    
      TA especificados:
       Periodos de ansiedad o angustia que no son persistentes en la persona. Se presentan síntomas significativos, pero no se cumple con los criterios diagnósticos, se especifica el motivo por el que no cumple con los criterios.(6) 
    

    
      
    

    
      TA no especificados:
       Síntomas característicos de los TA. Se presentan síntomas significativos, pero no se cumple con todos los criterios diagnósticos, no se especifica el motivo por el que no cumple con los criterios.(6) 
    

    
      
    

    
      Prevalencia 
    

    
      La prevalencia de los TA está en constante aumento. En las últimas tres décadas se ha convertido en la séptima condición agravada de todas las enfermedades en el mundo. 
    

    
      En algunas encuestas epidemiológicas se ha reportado que los TA son más comunes que la depresión en adultos. En el año 2015, la Organización Mundial de la Salud (OMS) estimó una prevalencia de los TA a nivel mundial del 3.6% 
    

    
      
    

    
      Factores de riesgo 
    

    
      Los factores de riesgo para los TA son múltiples, por lo que es importante realizar una historia clínica del paciente para dar un diagnóstico y con ello determinar un tratamiento. Dentro de los factores de riesgo podemos encontrar a los antecedentes heredofamiliares de ansiedad, experiencias adversas en la infancia (abuso físico o sexual, separación de los padres y maltrato emocional), factores estresantes de la vida (problemas financieros, problemas de pareja)35 y el uso de sustancias (alcohol y cigarro), entre otros. 
    

    
      Además, existen otros trastornos psiquiátricos que pueden enmascarar la ansiedad, por lo que es importante abordar cada una de las comorbilidades y el uso de tratamientos asociados. La clasificación de los TA se hace más compleja en la práctica clínica y en la investigación, ya que es común encontrar la coexistencia de dos o más afecciones diagnosticables en un mismo paciente. Por ejemplo, existen pacientes con TA, depresión, abuso del alcohol y drogas, etc. Para identificar trastornos mentales comórbidos y diferenciarlos de los TA, se recomienda la aplicación de las herramientas de detección especificas de los TA. 
    

    
      Entre los trastornos que se superponen en gran medida con la ansiedad se encuentra la depresión. Los trastornos depresivos se caracterizan por anhedonia y desesperanza, sensaciones no esenciales en los TA, pero sí muchos pacientes con depresión experimentan conductas ansiosas.9 El desafío principal es el uso adecuado de las herramientas de detección utilizando el DSM-V para categorizar un trastorno como una patología. 
    

    
      Finalmente otro factor de riesgo es el sexo (mayor prevalencia en el sexo femenino), se ha reportado recientemente un mayor riesgo de los síntomas de ansiedad en mujeres que se encuentran en periodo de la posmenopausia con respecto al periodo de premenopausia.(8) 
    

    
      
    

    
      Intervenciones terapéuticas para los TA 
    

    
      Las intervenciones terapéuticas de los TA tienen como objetivo reducir los síntomas de miedo y angustia de los TA, disminuyéndolos hasta en un 40%.
    

    
      Para alcanzar estos objetivos se han propuesto terapias tanto no- farmacológicas como farmacológicas. 
    

    
      
    

    
      Terapia No-farmacológica 
    

    
      Se utilizan intervenciones psicoterapéuticas, aplicando estrategias cognitivo- conductuales y técnicas de exposición para ayudar a los pacientes a superar las creencias desadaptativas y las conductas de evitación que refuerzan la patología.(8) 
    

    
      La mayoría de los pacientes con TA requieren psicoeducación que incluye información sobre la fisiología de los síntomas y los tratamientos. La terapia cognitivoconductual es aplicada por períodos de entre 10 a 20 semanas, es orientada a objetivos y basada en habilidades que reducen los sesgos impulsados por la ansiedad para interpretar estímulos ambiguos como amenaza, reemplazo de evitación y búsqueda de comportamientos de seguridad. 
    

    
      La herbolaria también se ha utilizado dentro de las terapias no farmacológicas, en la actualidad son varias las plantas medicinales que se conocen con un efecto ansiolítico, algunos ejemplos utilizados en México son la tila (Tilia mexicana) preparada como infusión de sus partes aéreas y la Valeriana (Valeriana edulis ssp.) utilizando sus raíces para la infusión, entre otras.(9) 
    

    
      
        

        Terapia Farmacológica 
      
    

    
      Los TA son enfermedades crónicas que pueden llevar a la discapacidad. Por lo que su diagnóstico y el inicio de tratamiento es fundamental para la calidad de vida, usualmente se brindas tratamiento con antidepresivos y Benzodiacepinas (BZD). 
    

    
      Es de suma importancia informar al paciente de su prescripción, inicio del tratamiento, efectos adversos, riesgo por discontinuidad o suspensión del mismo. Las terapias farmacológicas disponibles para la ansiedad, tienen resultados significativos para el descenso de la ansiedad, produce una mejoría significativa en la calidad de vida y reducción por discapacidad. 
    

    
      Los antidepresivos son el tratamiento farmacológico de primera línea para la mayoría de los TA a excepción de fobias específicas. Las terapias psicodinámicas y TCC son clínicamente eficaces en los trastornos de fobia especifica. La efectividad del tratamiento no farmacológico para el trastorno de fobia específica, teniendo efectividad en las primeras cinco sesiones. Las implicaciones del sobretratamiento de los TA, son diversos e implican riesgos en la salud del paciente. La Iatrogenia y la medicación con potencial adictivo es un problema relevante de salud con potencial de genera graves consecuencias a nivel individual, familiar y social. 
    

    
      La adición por fármacos eleva el riesgo de accidentes, lesiones físicas, intoxicaciones y muerte prematura. Antidepresivos Los antidepresivos contribuyen al tratamiento de los TA, el efecto ansiolítico es recomendado por Consensus Statement on Social Anxiety Disorder del International Consensus Group on Depression and Anxiety, ayuda a prevenir episodios de ansiedad. 
    

    
      La mayoría de antidepresivos tiene su acción en el sistema monoaminérgico, el cual tiene efecto en el sistema de neurotransmisores, principalmente la dopamina, serotonina y la noradrenalina, aumentando la disponibilidad en la hendidura sináptica estableciendo regulación en los receptores postsinápticos, el efecto clínico se manifestará de 2 - 4 semanas tras el inicio de su uso, debido a los cambios adaptativos en los neurotransmisores y su receptor. Todo paciente debe de ser informado del inicio de su tratamiento, así como posible sintomatología ansiosa al inicio del tratamiento, posibles efectos adversos, riesgos por discontinuidad y suspensión brusca del mismo. 
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Clasificación:
    

    
      	
        I
        nhibidores selectivos de la recaptación de serotonina (ISRS) Ejemplos: Escitalopram, Sertralina.
      

      	
        Inhibidores de la recaptación de serotonina noradrenalina (IRSN) Ejemplos: Venlafaxina, Duloxetina, Paroxetina.
      

      	
        Antidepresivos tricíclicos (TCA) Ejemplo: Clomipramina, Imipramina. 
      

      	
        Inhibidores de la monoaminooxidasa (IMAO) Ejemplo; moclobemida, fenelzina. 
      

    

    
      
    

    
      Entre los antidepresivos, los más comúnmente utilizados son los inhibidores de la receptación selectiva de serotonina (ISRS) y los Inhibidores de la recapturación de serotonina noradrenalina (IRSN). (9) 
    

    
      
    

    
      Cabe destacar que no todos los ISRS y los IRSN son aprobados por US Food and Drug Administration and European Medicines Agency para TA. 
    

    
      Los TCA y IMAO tienen una base sólida para la eficacia de los TA, pero la seguridad de los mismos, son cuestionados y limitan su uso. 
    

    
      Según Bamdelow, (10) los TCA, la imipramina y clomipramina son igual de eficaces como los antidepresivos de segunda generación para los TA, sin embargo; la frecuencia de los efectos adversos es mayor en los TCA, por lo que se debe de considerar los ISRS o IRSN primero que los TCA. 
    

    
      Los TCA deben de ser usados con precaución por riesgo de toxicidad y suicidio. Según Craske, (11) los pacientes con trastornos de Ansiedad tienden a ser más sensibles a los efectos secundarios de los antidepresivos. 
    

    
      
    

    
      Efectos Adversos comunes 
    

    
      	
        Náuseas
      

      	
        Vómito
      

      	
        Dispepsia
      

      	
        Sequedad en la boca 
      

      	
        Aumento de peso 
      

      	
        Insomnio 
      

      	
        Cefalea
      

      	
        Agitación 
      

      	
        Ansiedad Prurito 
      

      	
        Alteración del sueño 
      

      	
        Disfunción sexual 
      

    

    
      
    

    
      Benzodiazepinas 
    

    
      Las BZD son psicotrópicos que poseen efectos ansiolíticos, hipnóticos, miorrelajantes, anticonvulsivantes y amnésicos. Se han utilizado en diferentes trastornos de Ansiedad.
    

    
      Debido a que presenta una eficacia en síntomas de ansiedad e insomnio. Sin embargo, se debe considerar los efectos adversos como ataxia, sedación, discontinuación y su posible sintomatología de abstinencia, alteraciones cognitivas, la problemática cuando se asocia al abuso de alcohol y riesgo de dependencia con el uso a largo plazo. 
    

    
      Las BZD se clasifican en tres, según la semivida de eliminación, dependen de la liposolubilidad del fármaco, metabolismo hepático, presencia de metabolitos activo y grasa corporal de paciente. Clasificación de los benzodiacepinas según semivida de eliminación (11): 
    

    
      Acción larga: > 24 horas Acción intermedia: 6-24 horas Acción corta: <6 horas 
    

    
      Efectos adversos más comunes 
    

    
      	
        Dolor de cabeza.
      

      	
        Somnolencia.
      

      	
        Ataxia. 
      

      	
        Disartria. 
      

      	
        Mareos
      

      	
        Confusión. 
      

      	
        Caídas. 
      

      	
        Depresión.
      

      	
        Síncope.
      

      	
        Vértigo.
      

      	
        Temblores. 
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      Definición
    

    
      El delirio es un estado de alteración mental, de corta duración, habitualmente reversible que afecta la atención y las funciones cognitivas, , puede desencadenarse a partir de múltiples condiciones y a menudo es temporal y tratable.
    

    
      
    

    
      El delirio es un síndrome caracterizado por una disfunción cerebral de carácter agudo o subagudo, que presenta un estado agudo de alteración de la conciencia, caracterizado por un trastorno de la atención junto con una disminución de la velocidad, la claridad y la coherencia del pensamiento, que no se explica por desórdenes neurocognitivos previos, y se presenta por múltiples etiologías orgánicas de forma reversible y temporal. (1)
    

    
      
    

    
      Su duración es variable al igual que el grado de afectación. Dentro de las funciones cognitivas que se ven afectadas la memoria, la orientación, el leguaje y la percepción. Mientras que en el caso de las funciones no intelectivas existen alteraciones del estado afectivo, del ciclo de sueño vigilia. (1)
    

    
      Los fármacos que con mayor frecuencia precipitan el desarrollo de delirium son las benzodiacepinas, anticolinérgicos, antihistamínicos, anticonvulsivantes, analgésicos y la deprivación de drogas, fármacos o alcohol. El delirium por abstinencia representa una subcategoría de delirio que se presenta tras la discontinuación abrupta de una droga o fármaco de uso prolongado y clínicamente se manifiesta con agitación psicomotriz, alucinaciones e ideas delirantes. (2)
    

    
      
    

    
      Epidemiología
    

    
      Esta entidad afecta de un 15-30% de los pacientes durante la estancia hospitalaria, mientras que en la comunidad presenta una prevalencia de aproximadamente 1-2%.
    

    
      Se presenta con mayor frecuencia en hombres, principalmente en adultos mayores, e incluso según estudios por cada año de vida posterior a los 50 años el riesgo de delirio aumenta en un 10%. El síndrome confusional agudo, es la complicación post quirúrgica más frecuente en el adulto mayor, con una frecuencia del 15-20%. Si se trata de una cirugía de riesgo llega hasta un 50% de los casos. En las unidades de cuidados intensivos, la incidencia supera el 75% al combinarse con estupor o coma. (1)
    

    
      
    

    
      Factores de riesgo
    

    
      Entre los factores predisponentes se encuentra la edad avanzada especialmente en adultos mayores de 80 años, el sexo masculino, historia de episodios previos de delirio, baja escolaridad, antecedentes de evento cerebrovascular, demencia, deterioro funcional y fragilidad. 
    

    
      Dentro de los factores precipitantes figuran los cateterismos vesicales, las vías centrales o periféricas, ingresos a unidades de cuidados intensivos o unidades coronarias, patologías neurológicas agudas, trastornos hidroelectrolíticos, traumas, infecciones, cirugías y ciertos fármacos  (1)
    

    
      Fisiopatología
    

    
      El mecanismo exacto por el cual se desarrolla el delirio no está claramente identificado, sin embargo, es probable que las manifestaciones del delirio tengan origen en la alteración de múltiples neurotransmisores, factores proinflamatorios y determinación genética de la respuesta ante factores predisponentes del delirio (4). La fisiopatología del delirio no se conoce aún en profundidad, fundamentalmente por la heterogeneidad del síndrome, las complejas características de los sujetos que lo presentan y la dificultad de disponer de modelos experimentales fiables. Existe una desregulación en el equilibrio de producción y función de neurotransmisores que genera una disfunción en la actividad neuronal que junto a la liberación de sustancias proinflamatorias provocan alteración de la perfusión cerebral, disfunción endotelial y alteración en la permeabilidad de la barrera hematoencefálica (5). En cuanto a las anomalías en el sistema de neurotransmisores, el principal es el déficit colinérgico, en donde la deficiencia de acetilcolina explica el desarrollo de delirio desencadenado por fármacos anticolinérgicos en pacientes con factores predisponentes. Además, existen patologías tales como la demencia tipo Alzheimer, demencia con cuerpos de Lewy o demencia por Parkinson que presentan un déficit colinérgico crónico a raíz de la neurodegeneración en el núcleo basal de Meynert, el cual es el principal productor de acetilcolina en el sistema nervioso central. Otro neurotransmisor involucrado es la dopamina, ya que los niveles elevados de esta pueden desencadenar delirio, razón por la cual la L-dopa puede desencadenar delirio. (4)
    

    
      
    

    
      Etiología
    

    
      El delirio se produce cuando se ve afectado el proceso normal de envío y recepción de señales del cerebro. Lo que provoca este deterioro suele ser una combinación de factores que hacen más vulnerable al cerebro y desencadenan el funcionamiento inadecuado de la actividad cerebral. (3)
    

    
      El delirio puede tener una causa única o más de una causa, como la combinación de un trastorno médico y la toxicidad de los medicamentos. En ocasiones, no se puede identificar la causa. Entre las causas posibles se incluyen las siguientes:
    

    
      	
        La toxicidad de determinados medicamentos o drogas.
      

      	
        El abuso o la abstinencia de drogas o de alcohol.
      

      	
        Un trastorno médico, como un accidente cerebrovascular, un ataque cardíaco, empeoramiento de la enfermedad pulmonar o hepática o una lesión por una caída.
      

      	
        Desequilibrios metabólicos, como niveles bajos de sodio o de calcio.
      

      	
        Enfermedades graves, crónicas o terminales.
      

      	
        Fiebre e infección aguda, particularmente en niños.
      

      	
        Infección del tracto urinario, neumonía o gripe, especialmente en adultos mayores.
      

      	
        Exposición a una toxina, como el monóxido de carbono, el cianuro u otros venenos.
      

      	
        Desnutrición y deshidratación.
      

      	
        Privación del sueño o angustia emocional grave.
      

      	
        Dolor
      

      	
        Cirugías u otros procedimientos quirúrgicos que requieren anestesia. (3)
      

    

    
      
    

    
      Cuadro clínico
    

    
      El Manual Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales de la Asociación Estadounidense de Psiquiatría, quinta edición (DSM-5), enumera cinco características clave que caracterizan el delirio (6):
    

    
      
    

    
      	
        Alteración de la atención (capacidad reducida para dirigir, enfocar, mantener y cambiar la atención) y la conciencia.
      

    

    
      
    

    
      	
        La alteración se desarrolla en un período breve (por lo general, de horas a días), representa un cambio con respecto al valor inicial y tiende a fluctuar durante el transcurso del día.
      

    

    
      
    

    
      	
        Una alteración adicional en la cognición (déficit de memoria, desorientación, lenguaje, capacidad visuoespacial o percepción).
      

    

    
      
    

    
      	
        Las alteraciones no se explican mejor por otro trastorno neurocognitivo preexistente, en evolución o establecido, y no ocurren en el contexto de un nivel de excitación gravemente reducido, como el coma.
      

    

    
      
    

    
      	
        Hay evidencia de la historia clínica, el examen físico o los hallazgos de laboratorio de que la alteración es causada por una condición médica, intoxicación o abstinencia de sustancias, o efectos secundarios de medicamentos.
      

    

    
      
    

    
      Las características adicionales que pueden acompañar al delirio y la confusión incluyen las siguientes:
    

    
      
    

    
      	
        Alteraciones del comportamiento psicomotor, como hipoactividad, hiperactividad con aumento de la actividad simpática y alteración de la duración y la arquitectura del sueño.
      

    

    
      
    

    
      	
        Alteraciones emocionales variables, que incluyen miedo, depresión, euforia o perplejidad. (6)
      

    

    
      
    

    
      Diagnóstico
    

    
      El delirio es una manifestación reversible de enfermedad aguda que puede tener diversas etiologías. La sospecha clínica es la herramienta más importante. La alteración de la atención, conciencia, percepción, el pensamiento, el ciclo sueño - vigilia, así como su aparición aguda y la fluctuación de los síntomas son factores claves para el diagnóstico (7). El diagnóstico se establece con los datos recolectados en la historia clínica, sin embargo, se puede complementar con el uso de escalas para evaluar la gravedad ha demostrado tener un valor predictivo en relación con la duración del internamiento, riesgo de institucionalización y mortalidad. Entre las escalas más utilizadas se encuentra Delirium Rating Scale - Revised 98 (DRS-R-98), la Memorial Delirium Assessment Scale o la CAM -s everity scale (CAM-S) (7). El abordaje del paciente debe incluir anamnesis completa, valoración del estado neurológico y examen físico exhaustivo. 
    

    
      	
        Exploración física. 
        Estará enfocada a detectar signos que sugieran factores etiológicos específicos, mediante examen físico y neurológico completos.(8)
      

      	
        Examen mental: 
        En esta sección es necesario efectuar un examen mental mediante el cual se obtiene información respecto al grado de alerta, el juicio, la inteligencia, la memoria, el estado de ánimo. Estos son aspectos que forman parte de la evaluación del estado mental de una persona y es necesario saber identificarlos y analizarlos. (9)
      

      	
        Estudios complementarios como hemograma, leucograma, electrolitos, prueba funciona renal y hepática, examen general de orina, hemocultivo, punción lumbar indicado si existe cefalea, fiebre o síntomas sugestivos de infección del sistema nervioso central, electroencefalograma en paciente con antecedente de trauma de cráneo, ictus o epilepsia. Tomografía axial computarizada del sistema nervioso central (SNC) cuando exista hallazgos de focalización neurológica, radiografía de tórax, electrocardiograma, entre otros. 
      

    

    
      Preguntar acerca de consumo de drogas o síndrome de abstinencia de alcohol. Entre los factores precipitantes y predisponente están el patrón de uso de medicamentos como opioides, benzodiacepinas, medicamentos anti nauseosos o antimigrañosos, estabilizadores del estado de ánimo que tiene actividad serotoninérgica. La inmunosupresión aumenta el riesgo de infecciones oportunistas en el SNC, metástasis a SNC, corrección rápida de trastornos metabólicos como en la hiponatremia, accidente cerebro vascular. Otras etiologías que provocan delirio son retención urinaria, impactación fecal, trastorno pulmonar y del miocardio, sepsis de tejido blando. Además, debemos tomar en cuenta la demencia, psicosis, depresión, paranoia como diagnósticos diferenciales. (10).
    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      El objetivo del tratamiento debe de buscar limitar la morbilidad y mortalidad incluido el riesgo de deterioro cognitivo a largo plazo del paciente. Podemos dividirlo en tratamiento no farmacológico y en tratamiento farmacológico. (1)
    

    
      
    

    
      Tratamiento no farmacológico 
    

    
      Las intervenciones no farmacológicas son parte fundamental del tratamiento en el delirio. Entre las intervenciones que se sugieren se encuentra disminución en la perturbación del medio ambiente, permitir un área oscura para conciliar el sueño, así como durante el día haya adecuada iluminación, que se pueda optimizar la visión y audición en el medio donde se desenvuelva el paciente ya sea en su lugar de residencia o internamiento hospitalario, facilitar el uso de herramientas para orientar al paciente como calendario, relojes, etc.; evitar las restricciones físicas, proporcionar una adecuada ingesta de líquidos y nutrición (11). La prevención es la forma más efectiva para evitar que se desarrolle el delirio. Los enfoques no farmacológicos redujeron significativamente la incidencia de delirio y recaída. (12).
    

    
      
    

    
      Tratamiento farmacológico 
    

    
      Se usa sólo durante el episodio, para revertir signos y síntomas psicóticos, tratar la ansiedad y agitación, cuando las anteriores medidas han sido insuficientes. Se debe usar la mínima dosis durante el menor tiempo posible.
    

    
      
    

    
      	
        NEUROLÉPTICOS:
         Son los fármacos de elección.
      

    

    
       Neurolépticos de alta potencia:
    

    
      	
        HALOPERIDOL. 
        Dosis total variable: 0,125-10 mg.
      

    

    
      Oral. Pico de acción 2-6 h.
    

    
      Dosis 0,5-5 mg (1, 2 ó 3 veces/día). 1gota=0,1 mg.
    

    
      I.M. Pico de acción 30-60 minutos.
    

    
      Dosis 0,5-5 mg. [1 ampolla=5 mg(1 ml)].
    

    
      	
        RISPERIDONA. (Risperdal ®)
      

    

    
      Tiene la ventaja respecto al anterior en los escasos efectos extrapiramidales, pero limitado su uso por solo disponer de la vía oral para su administración.
    

    
      Dosis inicial 0,5 mg/12 h, que se puede aumentar hasta 1-2 mg/12h.
    

    
      
    

    
      Neurolépticos de baja potencia:
    

    
      	
        LEVOMEPROMACINA (Sinogán).
      

    

    
      Dosis inicial 25-50 mg/d.
    

    
      Dosis total 25-200 mg/d.
    

    
      1 gota=1mg. [Comprimidos 25 y 100 mg. 1 ampolla=25 mg.]
    

    
      
    

    
      	
        BENZODIACEPINAS.
      

    

    
       De uso para controlar de forma inmediata la agitación, ansiedad o para asegurar el sueño. Es el fármaco de elección en los casos de deprivación de sedantes-hipnáticos y alcohol, y son útiles como adyuvantes de los neurolépticos.
    

    
      	
        De elección las de vida media corta: Lorazepam: 0,5-1 mg.
      

    

    
      En demencias puede haber respuestas paradójicas y aumentar el delirium.
    

    
      El Midazolam tiene una vida media corta, se han usado bajo control estricto pero sin embargo se han asociado con un alto riesgo de deprivación cuando se suspende y con agitación paradójica cuando se usa en pacientes con deprivación por sedantes-hipnóticos, además produce metabolitos activos que pueden acumularse en pacientes con hepatopatía y causar toxicidad. Permite la administración IV pero hay que tener en cuenta el efecto depresor del SNC.
    

    
      
    

    
      	
        OTROS. Uso más limitado y puntual para control de determinados síntomas.
      

    

    
      	
        TRAZODONA: Golpeteos o alaridos.
      

      	
        FISOSTIGMINA: Uso limitado en delirium por anticolinérgicos.
      

      	
        CARBAMACEPINA: Agresión o hiperactividad, si alteraciones EEG.
      

      	
        NARCÓTICOS, BETABLOQUEANTES: No claro efecto beneficioso
      

      	
        TIAMINA: im- iv en deprivación etílica, para prevenir Síndrome de Korsakoff.
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      La esquizofrenia en paciente pediátrico o esquizofrenia de aparición temprana EOS por sus siglas en inglés (Early Onset Schizophrenia) es una enfermedad psiquiátrica crónica poco común en los niños, se estima que afecta al 0,5% de los adolescentes y el 25% de los ingresos psiquiátricos de menores de 18 años corresponden a esta enfermedad (1).  
    

    
      
    

    
      Si el inicio de los síntomas se presenta antes de los 13 años se describe como esquizofrenia de inicio en la infancia COS por sus siglas en inglés (Childhood-Onset Schizophrenia).
    

    
      
    

    
      Diagnóstico
    

    
      El diagnóstico de EOS se realiza siguiendo los mismos criterios que en adultos:
    

    
      El DSM-5 requiere 2 o más síntomas: 
    

    
      	
        Alucinaciones
      

      	
        Delirios
      

      	
        Habla desorganizada
      

      	
        Comportamiento desorganizado o catatónico y/o síntomas negativos.
      

    

    
      
    

    
      Estos síntomas deben estar presentes durante al menos 1 mes (o menos si se trata con éxito) (2).
    

    
      
    

    
      Diagnóstico diferencial
    

    
      Es importante determinar si estamos frente a un caso de esquizofrenia y no otro tipo de psicosis, para ello, la siguiente tabla ofrece las diferencias entre la esquizofrenia y otros trastornos psicóticos (3).
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Tabla 1.
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      Fuente: 
      Diferencias entre la esquizofrenia y otros trastornos psicóticos Díaz Luján, Paula Evaluación, diagnóstico y tratamiento de la esquizofrenia. 2019 Recuperado de https://riull.ull.es/xmlui/handle/915/15396
    

    
      
    

    
      Patologías médicas
    

    
      Hay varias enfermedades relacionadas a los síntomas psicóticos: patologías infecciosas (sepsis, meningitis, encefalitis...), trastornos neurológicos (epilepsia del lóbulo temporal, procesos neurodegenerativos como la enfermedad de Wilson, tumores...), trastornos endocrinos (tirotoxicosis, insuficiencia suprarrenal, déficit de vitamina B12…) o exposición a tóxicos (4). 
    

    
      
    

    
      Recomendaciones diagnósticas
    

    
      No existen estudios de imagen que nos permitan diagnosticas EOS, por lo que ciertas preguntas como: “¿alguna vez te engaña la mente?”, “¿oyes voces que te hablan cuando no hay nadie?”, y «¿alguna vez tu mente se siente confundida?”, ayudan a provocar posibles síntomas (5).
    

    
      
    

    
      Al evaluar a pacientes menores de 12 años, debe asegurarse de que el niño comprende la pregunta. Los verdaderos síntomas psicóticos confunden al individuo y se experimentan como fenómenos externos angustiantes más allá de su control. Los informes muy detallados, organizados y/o específicos de la situación tienen menos probabilidades de representar una verdadera psicosis (5). 
    

    
      
    

    
      Detección temprana
    

    
      Es de vital importancia tener en cuenta los factores de riesgo para la aparición de los síntomas psicóticos para la detección temprana, como por ejemplo antecedentes familiares de psicosis, alteraciones perinatales y del neurodesarrollo. Estos aspectos se pueden examinar dentro de programas de detección temprana donde participan trabajadores de la salud, de manera que se pueda determinar los síntomas y el funcionamiento de los pacientes a mediano y largo plazo con las intervenciones del personal (6).
    

    
      
    

    
      Epidemiología
    

    
      Presenta una prevalencia de 1/10.000 a 30.000 en los casos de COS y de 1,4/10.000 en pacientes de menos de 15 años (3). Es más frecuente en varones y a medida que la edad aumenta la relación hombre/mujer tiende a igualarse (7).
    

    
      
    

    
      Factores de Riesgos
    

    
      Los factores de riesgo que ofrece la literatura académica comprenden:
    

    
      
    

    
      Factores genéticos.
       Los hermanos e hijos de esquizofrénicos tienen 10 veces más probabilidades de presentar EOS. Los genes con mayor relevancia en la esquizofrenia son la Disbindina localizada en el cromosoma 6, la Neuroregulina 1 en el cromosoma 8, el gen DAAO ubicado en el cromosoma 12 y el gen G72 en el cromosoma 13(8).
    

    
      
    

    
      Factores ambientales y psicosociales durante el embarazo: 
    

    
      	
        La exposición o contagio de influenza en el primer trimestre.
      

      	
        Exposición a la rubéola e infecciones respiratorias durante el segundo y tercer trimestre. 
      

      	
        Condiciones infecciosas como la toxoplasmosis, el virus del herpes simple tipo 2, infecciones virales del sistema nervioso central, infecciones por citomegalovirus. 
      

      	
        Desnutrición fetal. 
      

      	
        Consumo de tabaco y otras sustancias nocivas. 
      

      	
        Edad avanzada del padre.
      

      	
        Desnutrición en mujeres embarazadas
      

      	
        Estudios sugieren que la falta de reelina, una proteína esencial para la plasticidad de la corteza cerebral puede desencadenar el EOS (9).
      

    

    
      
    

    
      Bases biopsicosociales
    

    
      La esquizofrenia es un trastorno del neurodesarrollo de etiología multifactorial incluyendo factores genéticos y el entorno. Desarrollar el trastorno a una edad temprana es un factor de mal pronóstico pudiendo ser el fenotipo más grave. Los estudios publicados han implicado diferentes genes y loci genómicos, incluido el complejo principal de histocompatibilidad 6p21.1, MIR137 y ZNF804a. Los pacientes con esquizofrenia de inicio en la infancia también tienen tasas más altas de anomalías citogenéticas, como el síndrome de deleción 22q11.2 (anteriormente conocido como síndrome velocardiofacial o síndrome de DiGeorge) (10).
    

    
      
    

    
      Algunos de los hallazgos que se observan en los cerebros de las personas con esquizofrenia son la pérdida de materia gris, el adelgazamiento cortical anormal y la reducción de las estructuras sinápticas en las neuronas piramidales corticales (10).
    

    
      
    

    
      Se han planteado hipótesis acerca de varios factores ambientales en el desarrollo de la esquizofrenia, incluida la exposición a la marihuana, la exposición intrauterina a la hambruna, las infecciones prenatales, la edad paterna avanzada y las complicaciones obstétricas. Pese a no existe literatura que apoye los factores psicológicos o sociales que causan la esquizofrenia en este momento, se estima que estos factores pueden influir en el inicio, la exacerbación y la recaída del trastorno (10).
    

    
      
    

    
      Clasificación 
    

    
      Se clasifica en fase premórbida o de riesgo, fase prodrómica, fase aguda o primer episodio psicótico y fase estable o crónica (11).
    

    
      
    

    
      Etapa premórbida
    

    
      En los cuadros de esquizofrenia hay que tener en cuenta los síntomas y signos que aparecen en la etapa prodrómica, que puede durar meses e incluso años antes del diagnóstico de esquizofrenia. 
    

    
      
    

    
      Dentro de la etapa prodrómica podemos distinguir los siguientes síntomas:
    

    
      	
        Síntomas prodrómicos tempranos: Uno de estos síntomas básicos estaría presente, al menos, en los últimos 3 meses: interferencias del pensamiento, presión de pensamiento, pensamiento bloqueado, trastornos de la comprensión verbal, trastornos del pensamiento abstracto (concretismo), ideas de referencia inestable, desrealización, trastornos perceptivos (visuales y acústicos) y falta de discriminación entre las ideas-percepciones y la fantasía-recuerdos.
      

      	
        Síntomas prodrómicos tardíos. Presencia de alguno de estos síntomas atenuados en los últimos 3 meses, entre los que destacan los pensamientos inusuales/ideas delirantes, la presencia de suspicacia/ideas persecutorias, ideas de grandiosidad, anomalías perceptivas/alucinaciones, comunicación desorganizada y comportamiento o apariencia extraños.
      

      	
        Síntomas psicóticos: breves, intermitentes y limitados, con alucinaciones, delirios, trastornos formales del pensamiento y conductas catatónicas (muy próximos a la aparición de la esquizofrenia) (12).
      

    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      Fases de la esquizofrenia
      
        [image: ]
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Fuente: 
      Esquizofrenia Dr. Fernando Jesús Pérez-Beltrán Ponencia Congreso estudiantil de medicina Sonora 2019
    

    
      Farmacológico.
       Los agentes antipsicóticos se consideran tratamiento de primera línea para los trastornos del espectro de la esquizofrenia en la juventud, siendo los de segunda generación los tratamientos de primera elección. Se recomienda que se utilicen junto con intervenciones psicoterapéuticas (5).
    

    
      
    

    
      Los medicamentos de primera línea de tratamiento para esquizofrenia infantil son:
    

    
      	
        Quetiapina
      

      	
        Risperidona
      

      	
        Olanzapina
      

    

    
       
    

    
      Se deben utilizar inicialmente en monoterapia y mantenerse como un mínimo de 4-6 semanas y en dosis correctas proporcionales al peso del paciente. 
    

    
      
    

    
      De no haber respuesta positiva, es necesario el cambio de antipsicótico, como los de segunda línea o la combinación de dos antipsicóticos (8). En este sentido, una combinación de Clozapina + Aripiprazol en ha demostrado eficacia en casos de esquizofrenia de inicio muy precoz (13).
    

    
       
    

    
      Y en caso extremos de no haber respuesta alguna, se hace uso de los antipsicóticos de tercera línea, de tal manera que en esta etapa el fármaco más indicado y efectivo es la clozapina para el tratamiento de la esquizofrenia resistente tanto en niños como adolescentes a pesar de sus efectos secundarios como: disminución del umbral convulsivo, acatisia, aumento de peso, riesgo potencial de neutropenia (8). 
    

    
      
    

    
      Una vez que la fase aguda es controlada, el tiempo de medicación debe mantenerse en un rango de 6 a 12 meses con pequeñas modificaciones (de acuerdo a los efectos adversos que podrían presentarse) antes de la suspensión gradual del fármaco (8).
    

    
      
    

    
      
    

    
      Psicoterapia
    

    
      La psicoterapia debe usarse como complemento al tratamiento farmacológico. Tiene como objetivo ofrecer información sobre la enfermedad, manejo de síntomas, adaptación al diagnóstico, mejorar el funcionamiento psicosocial, reducir la comorbilidad y prevenir el abandono de medicación. Se suelen realizar terapias breves de 10 a 20 sesiones de terapia cognitiva-conductual (8).
    

    
      
    

    
      Es importante tener en cuenta que los niños y adolescentes necesitan de un tratamiento multidisciplinario a fin de mejorar el pronóstico de los pacientes que padecen de este trastorno
    

    
      
    

    
      Prevención
    

    
      Existen tres niveles de prevención:
    

    
      	
        Eliminar los síntomas. 
      

      	
        Prevenir la aparición de nuevas crisis y 
      

      	
        Rehabilitar al paciente para favorecer un mejor funcionamiento. 
      

    

    
      Complicaciones en la edad adulta
    

    
      Las complicaciones abarcan:
    

    
      	
        Suicidio
      

      	
        Abuso de sustancias
      

      	
        Depresión y 
      

      	
        Violencia. 
      

    

    
      
    

    
      La esquizofrenia se considera la enfermedad incapacitante más grave en el área de la psiquiatría y el principal padecimiento que se atiende en hospitales psiquiátricos que limita la esperanza y calidad de vida del paciente (14).
    

    
      
    

    
      Pronóstico 
    

    
      En general, la esquizofrenia de inicio temprano tiene un peor pronóstico que la esquizofrenia de inicio en la edad adulta. El 15,4% de los pacientes con esquizofrenia de inicio temprano presenta un buen pronóstico, un 24,5% moderado y un 60,1% malo (15).
    

    
      
    

    
      Existe un elevado número de pacientes que deben ser hospitalizados varias veces, presentan resistencia al tratamiento o poca respuesta al mismo (14).
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      Definición 
    

    
      La enfermedad de Alzheimer es un trastorno neurológico, cognitivo, progresivo que produce alteraciones cerebrales caracterizado por la pérdida de la memoria, causadas por deceso neuronal. Se considera una demencia, afectando la calidad de vida de una persona transitoriamente en el envejecimiento normal, considerada una principal causa de discapacidad que afecta de forma gradual las actividades diarias de las personas y sus supervisores perdiendo relativamente su independencia.(1)
    

    
      
        

        El deterioro global cognitivo se caracteriza por la alteración en la memoria y se ve afectado el pensamiento, la orientación, la comprensión, el lenguaje, el aprendizaje, el cálculo, sueño y la toma de decisiones. Las deficiencias de las habilidades cognoscitivas están acompañadas, y generalmente precedidas, por un deterioro del control emocional, del comportamiento social o de la motivación. (2)
      
    

    
      Epidemiología         
    

    
      La enfermedad de Alzheimer es considerada la forma más frecuente de demencia, es decir el 60% y 70% de los casos en general son de dicho grupo. (3)
    

    
      La demencia es causada por diversas lesiones que afectan al cerebro de forma progresiva y crónica primaria o secundaria, irreversible que se manifiesta principalmente a medida que la edad avanza. La OMS la declara como una prioridad para la salud pública mundial, y la Organización Panamericana de la Salud (OPS), la considera una prioridad en la salud mental. (4,2)
    

    
      Se calcula que entre un promedio 10% de la población universal de 60 años o más sufre demencia en el transcurso de su vida. La demencia afecta a nivel mundial aproximadamente a 50 millones de personas, de las cuales alrededor del 60% viven en países subdesarrollados y en vías de desarrollo. En Ecuador existen acerca de 100.000 personas con demencia. Cada año se individualizan cerca de 10 millones de casos nuevos. Según la OMS se pronostica que el número total de personas se proyecte los 82 millones en 2030 y 152 millones en 2050, debido a la evidencia estadística del incremento poblacional y envejecimiento demográfico. (4)
    

    
      Es una patología que de forma indirecta afecta a los familiares de primer grado y convivientes de la persona con Alzheimer, al menos a 7 personas de círculo familiar se ven afectadas, condicionando su abandono laboral debida a la sobrecarga (psicológica y económica) que demanda el cuidado de los mismos. (4)
    

    
      
    

    
      En el mundo se produce un nuevo caso cada tres segundos. En el 2018 se evidencio que alrededor de un tercio de los pacientes con Alzheimer hubo una correlacion con el estilo de vida, con factores como la dieta, el ejercicio físico, la educación e incluso con golpes en la cabeza, y los habitos toxicos como tabaquismo, el alcohol. (2)
    

    
      En América Latina la prevalencia ocurre entre 6 y 6,5 por cada 100 adultos de 60 años y más.    Los continentes mundiales con cifras más altas de demencia son Asia Oriental con 9,8 millones, Europa Occidental con 7,4 millones, Asia 5,1 millones y Norteamérica 4,8 millones. (2)
    

    
      En Europa y América, se refleja el número de casos en personas de entre 80 y 89 años, en Asia entre personas de 75 y 84 años, y en África en aquellos habitantes entre 65 y 74 años. (2) 
    

    
      En la última década los estudios epidemiológicos mundiales han permitido cuantificar la contribución del Alzheimer y las demencias con relación a la mortalidad. El riesgo atribuible a la proporción de muertes en la población general mayor de 60 años se lograría evitar si se eliminara la demencia en general, es mayor al 10%. De acuerdo con los resultados del Global Burden Disease Study, escalaron y sobrepasaron en escala entre las 50 principales causas de mortalidad. (2) 
    

    
      
    

    
      Fisiopatología
    

    
      En la enfermedad de Alzheimer existe deterioro crónico del sistema colinérgico. Primordialmente afecta las áreas cognitivas destacando el área temporal e hipocampo; éstas tienen relación con la memoria y el aprendizaje, donde se ve comprometida cardinalmente en el hipocampo y la corteza, perdiendo de manera irreversible su conexión esencial. (5)
    

    
      Existe una disminución de la transparencia y fibrosis de las leptomeninges, con grandes lagunas subaracnoideas por los espacios dejados entre los surcos cerebrales. El cerebro se torna pálido y pierde relativamente su peso (aproximadamente de acuerdo a estudios se evidencio 1% de su peso corporal por año)  y con atrofia bilateral y simétrica de los hemisferios, disminución del espesor de las circunvoluciones, los surcos que se profundizan puede existir un aumento del volumen de los ventrículos y ocasionalmente se presentan cambios en la sustancia blanca subcortical. (5)
    

    
      
    

    
      Existen características patológicas relevantes de la enfermedad de Alzheimer entre las que se incluyen las placas seniles existen depósitos de fragmentos de proteína 6 beta-amiloide extracelular y de las proteínas TAU los filamentos helicoidales enrollados con degeneración neurofibrilar intracelular en pares conllevando a la pérdida de sinapsis y muerte neuronal en cumulo, lo que provoca una evidente atrofia macroscópica del cerebro predominantemente el encéfalo por lo general partiendo desde el lóbulo temporal mesial que muestra signos de esclerosis desencadenando todo un proceso de respuesta celular negativo. (6)
    

    
      Existen diversas teorías sobre la causa del daño en el conjugamiento del péptido beta-amiloide y los ovillos neurofibrilares:
    

    
      -variable amiloide propone que el depósito progresivo de beta-amiloide en el encéfalo reúne múltiples eventos que ocasionan la muerte de las células neuronales, la pérdida de sinapsis neuronales, y déficits progresivos de neurotransmisores; contribuyen a manifestar la sintomatología clínica. (6)
    

    
      -variable de priones  una proteína encefálica normal denominada prión no se pliega adecuadamente  transformándose en una forma patógena denominada prión, mismo que induce  incita a otras proteínas priónicas a plegarse mal de manera similar, produciendo un conjunto anormal de proteínas conduciendo al daño cerebral. Una hipótesis se describe que el beta-amiloide en las dos proteínas celulares que conforman cada uno tiene propiedades autorreplicantes como priones. (6)
    

    
      Y es donde empieza el daño y alteración de las células que procesan, almacenan información y se comunican con otras, perdiendo progresivamente su capacidad de cumplir su determinada función y mueren. Las placas y marañas empiezan en las zonas del cerebro que circundan la memoria, como un patrón secuencial, paulatinamente se propagan a otras áreas. Revelando en etapas avanzadas un mayor porcentaje del cerebro afectado. La destrucción y la muerte de las células nerviosas provocan fallas en la memoria, cambios en la personalidad, problemas para llevar a cabo las actividades diarias y otros síntomas de la enfermedad de Alzheimer. (7)
    

    
      Es importante destacar que estos cambios ocurren en cierto grado en todos los cerebros a medida que avanza la edad de la persona sin embargo estudios han revelado que, en autopsias, existen en mayor medida esta degeneración en los cerebros de las personas con enfermedad de Alzheimer.
    

    
      
    

    
      Etiología 
    

    
      Su etiología es multifactorial, y aunque no se conoce a plenitud la causa específica existen una serie de factores de riesgo, tanto genéticos como ambientales que intervienen en el desarrollo de la enfermedad de Alzheimer entre los que se encuentran:
    

    
       
      
        [image: ]
      
    

    
      Grafico 1.
       Principales factores implicados en la etiología de la enfermedad de alzheimer. (8,9)
    

    
      
    

    
      Es importante recalcar que de dichos factores mencionados anteriormente como la edad el sexo y la predisposición genética son inevitables en el transcurso de nuestra vida, no obstante aquellos factores ambientales son potencialmente modificables principalmente en el estilo de vida de cada persona y su círculo familiar. (8,9)
    

    
      
    

    
      Cuadro clínico
    

    
      A medida que pasan los años, surgen pequeñas e imperceptibles pérdidas de memoria, pero poco a poco esta deficiencia se hace cada vez más notoria e incapacitante para el afectado, que tendrá problemas para realizar tareas cotidianas y simples, y también, otras más intelectuales, tales como hablar, comprender, leer o escribir. (10)
    

    
      Las manifestaciones clínicas suelen aparecer a partir de los 65 años, sin embargo, cuando existen componentes hereditarios, suelen presentarse a partir de los 40 años o antes. En la tabla 1 se exponen los síntomas de esta enfermedad. (11,12)
    

    
      
    

    
    
    
      
        	
          
            Dominio cognitivo
          

        
        	
          
            Clínica asociada
          

        
      

      
        	
          
            Memoria
          

          
             
          

        
        	
          
            Síntomas.
             Olvida conversaciones o hechos que han ocurrido poco tiempo antes, parte de la lista de la compra u otras tareas. Pierde objetos por casa por no recordar dónde los deja. Repite o tienen que repetirle varias veces la misma información. Habla con frecuencia del pasado remoto. Desorientado en tiempo
          

          
            Exploración:
             incapaz de recordar una lista de palabras que se le ha presentado varios minutos antes, mejora poco con pistas
          

        
      

      
        	
          
            Atención
          

        
        	
          
            Síntomas.
             Se distrae fácilmente ante estímulos múltiples. Le cuesta realizar tareas simultáneas o prolongadas que requieren concentración
          

          
            Exploración:
             falla repitiendo en orden inverso series de números
          

        
      

      
        	
          
            Funciones ejecutivas (juicio, razonamiento
          

          
            abstracto, planificación)
          

          
             
          

        
        	
          
            Síntomas.
             Se pierde planificando y realizando tareas complejas y secuenciales, recetas de cocina, manejando electrodomésticos o las cuentas del hogar. Falla interpretando el lenguaje abstracto, el sarcasmo, la ironía. Pierden la capacidad de juicio, pueden dar dinero a personas extrañas o teleoperadores, no identifican situaciones de riesgo, les cuesta tomar decisiones
          

          
            Exploración:
             incapaz de interpretar refranes o encontrar similitudes entre objetos que se le presentan
          

        
      

      
        	
          
            Habilidad visuoespacial
          

          
             
          

        
        	
          
            Síntomas.
             Desorientado en la calle, necesita salir acompañado por inseguridad, en trayectos habituales, zonas conocidas, finalmente en su propio domicilio. Problemas con tareas complejas a nivel espacial como carpintería o costura, problemas al vestirse o manejando cubiertos. No reconoce rostros familiares
          

          
            Exploración:
             falla copiando dibujos e imitando gestos con una o ambas manos; no identifica rostros famosos o situaciones que se le muestran en una fotografía
          

        
      

      
        	
          
            Lenguaje
          

          
             
          

          
             
          

        
        	
          
            Síntomas
            . Comienza con dificultades para encontrar palabras, utiliza términos genéricos como «eso», llamar al lápiz «palito para escribir» y abusa de frases hechas. La conversación se vuelve lenta, pobre y con pausas frecuentes, olvida nombres de personas de su entorno
          

          
            Exploración
            : lenguaje espontáneo escaso y poco variado; falla nombrando objetos que se le presentan o repitiendo frases largas; no es capaz de seguir órdenes secuenciales
          

        
      

      
        	
          
            Cognición social
          

          
             
          

        
        	
          
            Síntomas.
             Su comportamiento cambia, pierde la empatía, no reconoce emociones en la expresión facial de las personas, se vuelve
          

          
            desinhibido o apático. Inadecuado a nivel social, incluyendo su forma de vestir, de conversar o en su higiene personal
          

        
      

    

    
      
    

    
      Tabla 1. 
      Síntomas de la enfermedad de Alzheimer. (12)
    

    
      
    

    
      
    

    
      El motivo de consulta más frecuente de estos 
    

    
      pacientes es la perdida de memoria, que suele ser anterógrada, con dificultad para recordar nueva información. La memoria semántica y de trabajo también están afectadas, pero en estados avanzados. Varios pacientes suelen permanecer con afectación de la memoria reciente por años antes de llegar a la demencia. (11,12)
    

    
      Posterior a la aparición de la amnesia, viene la disfunción ejecutiva y la perdida de las habilidades visuoespaciales que al igual que la afectación del lenguaje van emporando según la enfermedad va avanzando. El deterioro del lenguaje se caracteriza por dificultad en la comprensión, denominación y hallazgo de vocablos. En los pacientes con enfermedad de Alzheimer de inicio precoz el detrimento de la denominación es más rápida en comparación con los pacientes de inicio tardío, además tienen mal rendimiento en escritura. (11–13)
    

    
      A parte de los síntomas cognitivos propios de la enfermedad, puede aparecer síntomas neuropsiquiátricos como apatía, desinterés, depresión, episodios de irritabilidad, delirios y alucinaciones que están presentes en estadios avanzados. Además, podrían manifestarse trastornos de la conducta sexual y apetito, que en varios pacientes suelen estar disminuidos, pero en ocasiones exhiben avidez por la comida y por el deseo sexual. (12)
    

    
      
    

    
      Diagnóstico
    

    
      El diagnóstico definitivo de EA sigue siendo neuropatológico, las manifestaciones clínicas, la exploración neurocognitiva y las pruebas complementarias constituyen un conjunto para esclarecer la certeza diagnostica. Es importante destacar el seguimiento evolutivo antes de alcanzar un diagnóstico específico, que vincula directamente al círculo familiar. (14)
    

    
      
    

    
      
    

    
      
    

    
      Laboratorio 
    

    
      Es importante realizar el estudio de laboratorio básico dirigido a descartar otras causas de deterioro cognitivo, y que incluya hemograma, glucosa, calcio, perfil renal y hepático, TSH, vitamina B12 y ácido fólico, asi como la serología de sífilis, Borrelia. El estudio de líquido cefalorraquídeo (LCR) está indicado cuando se sospechan procesos hematológicos, autoinmunes o desmielinizantes. Y aquel citobioquímico de rutina (cuantificación de células, glucosa y proteínas) que se podrá ampliar según la sospecha con un espectro electroforético, bandas oligoclonales, citología o citometría de flujo. Y verificar si existen niveles bajos de β-amiloide 42 y elevados de proteína tau. 
    

    
      
    

    
      Neuroimagen
    

    
      Existen hallazgos específicos de la enfermedad de Alzheimer que se detectan en los exámenes de imagen las pruebas de neuroimagen descartando diagnosticos diferenciales. (14)
    

    
      La tomografía computadorizada (TC) y la resonancia magnética (RM) son  provechosos ya que hasta un 5% de los pacientes con deterioro cognitivo tienen una causa secundaria subyacente (tumor, hematoma subdural crónico o hidrocefalia). Y descartar patología cerebrovascular, trastorno neurocognitivo mixto, una atrofia desproporcionada de hipocampo, determinación fiable para el diagnóstico de EA. Suele ser un hallazgo precoz y que se sigue de atrofia en otras regiones cerebrales y dilatación ventricular. (14)
    

    
       
      
        [image: ]
      
    

    
      Gráfico 2. 
      Resonancia Magnetica nuclear cerebral con cortes axiales en lobules temporales.  A. Hipocampo normal B. Atrofia moderada de hipocampo C. Atrofia grave de hipocampo
    

    
      La Tomografia Computarizada por emisión de fotón único (SPECT), una prueba de perfusión cerebral, y la tomografía por emisión de positrones con fluorodesoxiglucosa como trazador (PET-FDG), una prueba de metabolismo cerebral. Con superioridad de la PET, se trata de pruebas con alta sensibilidad, aunque menor especificidad. En la EA encontraremos hipoperfusión-hipometabolismo a nivel temporal y parietal. La SPECT dopaminérgica o DATScan resulta útil si se plantea un diagnóstico diferencial con parkinson, o la demencia con cuerpos de Lewy. (14)
    

    
      La PET-amiloide, cuenta con altr sensibilidad y especificidad para la detección de β-amiloide cerebral. Ha expuesto que la β-amiloide se acumula en el cerebro desde 20 años antes del inicio de los síntomas y permite identificar en fases preclínicas para desarrollorar intervenciones terapéuticas. Cabe mencionar que el reusltado positivo no implica un esclarece el diagnóstico , pero el negativo prácticamente descarta la enfermedad. Se ejemplifica en pacientes menores de 65 años o demencias y deterioros cognitivos levee, atípicos y las pruebas de neuroimagen no se ha alcanzado un diagnóstico específico. (14)
    

    
      Electroencefalograma se revela un enlentecimiento de la actividad cerebral y se considera un hallazgo inespecífico secundario a la disfunción neuronal. Tiene relevancia esta prueba cuando la enfermedad se presenta de manera atípica, pensando en descartar trastornos epilépticos cuadros tóxico-metabólicos o psiquiátricos. (14)
    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      Las medidas sintomáticas y de seguridad para la enfermedad de Alzheimer son las mismas que las de todas las demencias. Es importante implementar mejoría en el entorno del paciente  icluyendo mejores para favorecer su autoestima, orientación asi como para garantizar su seguridad. (15)
    

    
      
    

    
      Un punto fundamental es intervenir e implementar medidas y enseñanza del adecuado manejo por parte de los cuidadores a los pacientes sin descuidar la valoración frecuente de su salud física y mental (15)
    

    
      
    

    
      Fármacos 
    

    
      Inhibidores de la colinesterasa entre los que se encuentran donepecilo, rivastigmina, galantamina, tacrina (menos usado por su hepatotoxicidad). (15)
    

    
      
    

    
      El donepecilo es un agente de primera línea porque tiene una dosificación de 1 vez al día y es bien tolerado. La dosis recomendada es de 5 mg por vía oral 1 vez al día durante 4 a 6 semanas, posterior incrementando a 10 mg 1 vez al día. El tratamiento solo debe continuarse si los deterioros funcionales son evidentes después de meses, Los efectos adversos más frecuentes son gastrointestinales (p. ej., náuseas, diarrea). Pocas veces ocurren mareos y arritmias cardíacas. Los efectos adversos a menudo pueden ser minimizados si se aumenta la dosis gradualmente (15)
    

    
      
    

    
      Antagonista del receptor de N-metil-d-aspartato (NMDA), mejora la función cognitiva y la capacidad funcional de los pacientes con enfermedad de Alzheimer de moderada a grave. La dosis es de 5 mg por vía oral 1 vez al día, que se aumenta hasta 10 mg por vía oral 2 veces en el curso de unas 4 semanas. Es importante tener precaución en los pacientes con insuficiencia renal. (15)
    

    
      La eficacia de la vitamina E en altas dosis (1.000 UI por vía oral 1 o 2 veces al día), la selegilina, los antiinflamatorios no esteroideos (AINE), los extractos de Ginkgo biloba y las estatinas es poco clara. El tratamiento con estrógeno no parece ser útil en la prevención o el tratamiento puede ser nocivo. Los ensayos clínicos con fármacos en investigación dirigidos a la acumulación y la eliminación del péptido beta-amiloide no han tenido éxito, aunque algunos estudios aún están en curso. (15)
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Fases
-Fase aguda (o crisis): los pacientes
presentan sintomas psicéticos graves, como
delirios y/o alucinaciones, y un pensamiento
gravemente desorganizado. En este estado
suelen no ser capaces de cuidar de si
mismos adecuadamente y es habitual que
los sintomas negativos también sean mas
intensos.

-Fase de estabilizacion (o postcrisis): se
reduce la intensidad de los sintomas
psicéticos agudos.

-Fase estable (o de mantenimiento): la
sintomatologia puede haber desaparecido o
mantenerse estable. Puede ser que no
presenten sintomas en ese periodo, que
presenten  sintomas no  propiamente
descriptivos de la psicosis como ansiedad o
depresion, y en otros los sintomas siguen,
pero de forma atenuada no psicética (como
ilusiones en vez de alucinaciones o ideas
sobrevaloradas en vez de delirios).

Objetivos
En esta fase se debe primar el tratamiento
farmacol6gico y la estabilizacién de la sintomatologia
psicética, y también procurar disminuir las exigencias
ambientales y proponiendo un programa de actividades
simple, estable y predecible. Se debe comenzar la
implicacién del paciente y su familia en el tratamiento,
la cual debe continuar durante todo el proceso
terapéutico.

Cuando Ia sintomatologia psicética empieza a remitir,
hay que intentar ajustar la medicacion para que tenga
la mejor eficacia y los minimos efectos secundarios. Se
deben iniciar a recuperar las capacidades funcionales
deterioradas y comenzar la intervencion psicosocial.
En este momento se tratara de intentar promover sus
capacidades para la vida en comunidad y para su
integracién en todos los ambitos (personal, social,
familiar) haciendo uso de los recursos necesarios.
También es importante que haya un plan de prevencion
de futuras recaidas.
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TABLA 1. Criterios DSM-5 para el diagnéstico del TDM

A. Cinco (o més) de los sintomas siguientes han estado presentes durante el mismo periodo de
dos semanas y representan un cambio del funcionamiento previo; al menos uno de los
sintomas es (1) estado de &nimo deprimido o (2) pérdida de interés o de placer. Nota: No
incluir sintomas que se pueden atribuir claramente a ofra afeccién médica.

1. Estado de animo deprimido la mayor parte del dia, casi todos los dias, segin se
desprende de la informacién subjetiva (p. ej., se siente triste, vacio, sin esperanza) o
de la observacion por parte de otras personas (p. ej., se le ve lloroso). (Nota: En nifios
y adolescentes, el estado de animo puede ser irritable.)

2. Disminucién importante del interés o el placer por todas o casi todas las actividades la
mayor parte del dia, casi todos los dias (como se desprende de la informacion
subjetiva o de la observacion).

3. Pérdida importante de peso sin hacer dieta 0 aumento de peso (p. ej., modificacién de
mas de un 5% del peso corporal en un mes) o disminucién o aumento del apetito casi
todos los dias. (Nota: En los nifios, considerar el fracaso para el aumento de peso
esperado.)

4. Insomnio o hipersomnia casi todos los dias.

5. Agitacion o retraso psicomotor casi todos los dias (observable por parte de otros, no
simplemente la sensacion subjetiva de inquietud o de enlentecimiento).

6. Fatiga o pérdida de energia casi todos los dias.

Sentimiento de inutilidad o culpabilidad excesiva o inapropiada (que puede ser
delirante) casi todos los dias (no simplemente el autorreproche o culpa por estar
enfermo).

8. Disminucién de la capacidad para pensar o concentrarse, o para tomar decisiones,
casi todos los dias (a partir de la informacion subjetiva o de la observacion por parte
de ofras personas).

9. Pensamientos de muerte recurrentes (no sélo miedo a morir), ideas suicidas
recurrentes sin un plan determinado, intento de suicidio o un plan especifico para
llevarlo a cabo.

B. Los sintomas causan malestar clinicamente significativo o deterioro en lo social, laboral u
otras &reas importantes del funcionamiento.

C. El episodio no se puede atribuir a los efectos fisiol6gicos de una sustancia o de otra afeccién
médica

Nota: Los Criterios AC constituyen un episodio de depresion mayor.
Nota: Las respuestas a una pérdida significativa (p. e]., duelo, ruina econémica, pérdidas debidas a una catéstrofe natural,
una enfermedad o discapacidad grave) pueden incluir el sentimiento de tristeza intensa, rumiacion acerca de la pérdida,
insomnio, pérdida del apetito y pérdida de peso que figuran en el Criterio A, y pueden simular un episodio depresivo.
Aunque estos sintomas pue- den ser comprensibles o considerarse apropiados a la pérdida, también se deberia pensar
aten- tamente en la presencia de un episodio de depresion mayor ademas de la respuesta normal a una pérdida
significativa. Esta decision requiere inevitablemente el criterio clinico basado en Ia historia el individuo y en las normas
culturales para la expresion del malestar en el contexto de la pérdida.

D. El episodio de depresién mayor no se explica mejor por un trastomo esquizoafectivo, esquizo-
frenia, un trastorno esquizofreniforme, un trastorno delirante, u otro trastorno especificado o
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Sexo: el nimero de casos es tres veces mayor en mujeres
respecto a los hombres, esto se debe a que la esperanza
de vida es mayor en el sexo femenino.

’

Edad: el riesgo de padecer se duplica cada 5 afios. A los 65 afios|
se alcanza una probabilidad de desarrolarla es del 10%,
llegando hasta el 50% a los 85 afios.

Herencia familiar: la enfermedad de Alzheimer familiar una
variante de la patologia que se transmite genéticamente,

iologia

Et

constituyendo el 1% de todos los casos. Y se calcula que el 40%
de los presenta antecedentes en su familia.

Factor genético: se ha evidenciado mutaciones en el gen de la
proteina precursora amiloidea (APP), o en el de las presenilinas 1 y|
2, 0asuvez en el gen de la apolipoproteina E (APOE), mismas que

intervienen en la activacién y la produccién del beta amiloide.

Factores medioambientales: se destaca el tabaco como uno de
los principales riesgos, malnutricion, pobreza, sedentarismo,
obesidad hipertension, diabetes traumasy la
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