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EDITORIAL

El segundo numero de la Revista de
la Asociacion Psiquiatrica Peruana

HuGo CHAvez-Orriz!

Enesta oportunidad, me es grato presentar a nuestros lectores
el segundo niimero de nuestra publicacién, correspondiente
a este afio inaugural y conforme al plan de los editores. En
primer lugar, debo destacar la realizacion del XXI Congreso
Peruano de Psiquiatria/II Congreso Gladet, llevado a cabo
en Cusco, a fines de agosto dltimo. Este evento ha sido todo
un acontecimiento, tanto por haber sido el primer certamen
cientifico descentralizado de nuestra institucion, cuanto
por haber reunido cerca de cuatro centenares de lo mds
representativo de la especialidad en el mundo, cuyos aportes
cientificos y culturales han coronado con merecido éxito el
Congreso. En justicia, hay que mencionar la esforzada labor
de sus organizadores, los doctores Aitor Castillo y Julio Acha,
quienes asesorados por el ingeniero Federico Fernald, y con
el generoso apoyo de las autoridades locales, entre las que
debemos mencionar la edil y la policial, asi como también los
buenos oficios del colega cusquedio doctor Gorky Carazas,
lograron desarrollar un bien elaborado programa. De igual
forma, se conté con el auspicio de prestigiosas entidades
académicas y culturales del extranjero y de la Universidad
Nacional de San Antonio Abad, cuna de la intelectualidad
de la ciudad imperial. No puedo soslayar, la presencia
estimuladora del Consejo Regional del Colegio Médico del
Perii, enla persona de su Decano, el doctor Roberto Cazorla.

Como era de esperar, al lado de la fecunda actividad
cientifica, los concurrentes se dieron tiempo para visitar los
monumentos histéricos de la ciudad, corazén del otrora
glorioso incario, cuyos portentosos vestigios nos hablan de su
grandeza y esplendor. Asimismo, muchos de ellos, se dieron
un paseo por las ruinas de la ciudadela de Machu Picchu,
cuyo seiiorio y grandiosidad le han merecido ser considerada

1. Presidente, Asociacion Psiquidtrica Peruana

como una de las maravillas del mundo moderno. De
otro lado, la inauguracion del certamen fue amenizada
con hermosos nimeros musicales folkldricos, netamente
autdctonos, realizados por un selecto grupo de la juventud
lugarefia, para nuestro deleite y como testimonio de su
acendrado culto por lo mds significativo del alma artistica

de la peruanidad.

Ha quedado, asi, un promisor precedente para realizar
otros futuros eventos cientificos descentralizados de
calidad. El temario del Congreso estuvo integrado por
trabajos que abarcan el amplio espectro de la Psiquiatria
y disciplinas afines, desarrollado con solvencia y discrecion.
Especialmente, cabe destacar las plenarias de Neurociencias
y de Psiquiatria Transcultural, asi como los simposios
referidos al trastorno bipolar y la estimulacién magnética
transcraneal.

Por otro lado, este segundo niimero de la Revista acoge una
pluralidad de articulos de la especialidad que aspiran a
cubrir el amplio espectro bdsicoy clinico de ella, debidamente
actualizados, que habrdn de contribuir a enriquecer nuestro
acerbo cientifico. Sobre el particular, merece destacarse,
por su originalidad e importancia, lo escrito por el doctor
Ricardo Bustamante-Quiroz sobre las funciones cognitivas
en la esquizofrenia. Un articulo denso en su segunda parte
que expone las hipétesis explicativas del defecto cognitivo en
sus bases anatémicas y funcionales, los sintomas cognitivos
que pueden considerarse como marcadores de rasgo o de
estado en este trastorno, las dificultades metodoldgicas que
plantea su investigacion y el interés clinico que representa.

Por otra parte, el doctor Aitor Castillo nos brinda su
trabajo sobre la fisiopatologia del suicidio, en el que nos
informa sobre las recientes investigaciones acerca del papel
que cumplen los sistemas serotoninérgico y dopaminérgico,
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amén de las neurotrofinas, en la comision del acto suicida,
con lo que se contribuye al esclarecimiento del mismo desde
la vertiente orgdnica.

En otro aporte, el doctor Jorge Castro-Morales, reconocido
psiquiatra e investigador de la especialidad, hace una
aproximacion a la Psiquiatria Infanto-Juvenil desde el punto
de vista de la modernidad en materia de las comunicaciones,
sefialando las coincidencias en la exploracién realizada en el

pais y el extranjero, incluyendo los criterios diagnésticos y el
abordaje terapéutico.

Por todo ello, el lector acucioso, encontrard en este niimero
interesantes contribuciones que le permitirdn incrementar
sus conocimientos cientificos en la especialidad. Mientras
tanto, seguimos en nuestra tarea y ala espera de contar conla
colaboracién de nuestros estudiosos colegas que encontrardn
en la Revista la oportunidad siempre abierta de expresarse.



PALABRA DEL DIRECTOR

A 10 anos de un anuncio historico

ArTor CastiLLo!

E126 de junio de 2000, flanqueados por Bill Clinton y Tony
Blair, Craig Venter (de la compafiia Celera Genomics) y
Francis Collins (del Instituto Nacional de Salud de EE UU)
anunciaron al mundo, a través de una conferencia televisada
enla Casa Blanca, el completamiento de la secuencia genética
del ser humano. Ambos, por entonces rivales, habian logrado
un empate al final de la carrera, pues uno representaba al
esfuerzo privado y el otro al financiamiento publico.

Hoy, a diez afios de aquel histérico anuncio, la pregunta que
se hacen los cientificos es si los beneficios han alcanzado a la
salud humana y yo me pregunto si en algo se ha favorecido a
la psiquiatria. Desde ya se puede responder que el progreso
ha sido limitado, particularmente centrado en el desarrollo
de algunos fdrmacos para atacar defectos genéticos
identificados en algunos tipos de cdnceres y en algunas raras
enfermedades hereditarias. En otras palabras, el consenso es
que el Proyecto Genoma Humano no se ha trasladado en
beneficios para el cuidado de la salud de la mayoria de las
personas.

A partir del primer borrador del Genoma Humano se
conocié que el hombre tiene alrededor de 21 000 genes
que codifican proteinas, muchos menos de los 100 000
que se habian calculado previamente y, ciertamente, los
investigadores ahora han identificado a varios de ellos. Sin
embargo, paralelamente, se ha hecho evidente que el asunto
es mucho mds complejo de lo que se creia, pues han saltado a
la palestra una serie de elementos moleculares que cumplen
una funcién importante en la fabricacién de ARN o tienen
papeles regulatorios sin llegar a codificar proteinas. En
relacién con estos descubrimientos, se ha implementado el

I. Profesor principal, Departamento Académico de Psiquiatria,
Universidad Nacional Mayor de San Marcos. Lima, Pert.

proyecto colaborativo llamado ENCODE (Encyclopedia
of DNA Elements), que permite saber que entre el 74% y
93% del ADN es transcrito a ARN, quedando una porcién
de ADN no-codificadora. Es notorio que todavia la ciencia
no logra entender cémo los genes se activan o desactivan,
dada la presencia de estos “exdticos reguladores,’como
los llama Joshua Plotkin, un biélogo matemdtico de la
Universidad de Pensilvania.

Desde el punto de vista de las aplicaciones médicas, los
estudios de asociacién amplia del genoma (Genome-Wide
Association Studies) han revelado un gran nimero de
genes que confieren riesgos para desarrollar enfermedades
comunes como diabetes o cdnceres. Tal vez, en el largo
plazo, se logrard desarrollar férmacos especificos basados
en el conocimiento detallado de la etiopatogenia de las
enfermedades. Como ejemplo actual, se pueden citar
a trastuzumab, imatinib, gefitinib y erlotinib, para el
tratamiento del cdncer, y la identificacion de cientos de
blancos terapéuticos para docenas de otras enfermedades.
Algo, aiin mds sorprendente, es el secuenciamiento de los
genomas de millones de microbios que pueblan nuestro
organismo.

Para la psiquiatria, los avances son mds lentos y distantes.
Apenas se estdn empezando a identificar algunos genes
candidatos aparentemente asociados a  enfermedades
mentales como autismo y trastornos bipolares, entre los
que se encuentran DISC-1, KIS, NRG-1, CHL-1, NEU-1
y CAPON. Ademds, también han surgido evidencias de la
relacién de polimorfismos en ciertos genes, particularmente
asociados a los sistemas de neurotransmisores cldsicos,
como serotonina, noradrenalina, dopamina y glutamato,
a algunas neurotrofinas, como BDNFE, y a enzimas, como
MAO y CYP450. Afortunadamente, ya es posible, con los
avances combinados de la microscopia y la genética, observar

53



54

el comportamiento individual de las neuronas cuando los
genes se activan o desactivan a través de todo el cerebro de
modelos animales, como el ratén, lo que lleva los estudios a
niveles impresionantes de detalles moleculares.

En psiquiatria, hay que tener en cuenta las complicadas
interacciones gen-ambiente y el hecho de que los genomas de
los individuos varian entre si en un 1% a 3%. Ya se empieza a
hablar de que solo unas cuantas pruebas genéticas que se estdn
desarrollando despertardn preocupaciones vinculadas con la
privacidad o intimidad de las personas y serdn, justamente, las
que tienen que ver con los rasgos conductuales y enfermedades
psiquidtricas, como lo plantea Hamid Bolouri, en su libro
‘Personal Genomics and Personalized Medicine’.

Paso a paso, se han ido acumulando evidencias sobre cambios
cuantitativos en pequerias regiones cromosomicas, llamados
‘variantes en el niimero de copias’ (copy-number variants),
que aumentan significativamente el riesgo de esquizofrenia
y autismo. Los investigadores estdn encontrando que
muchas de estas mismas mutaciones incrementan el riesgo
de padecer muchas enfermedades mentales, lo que sugiere
que los dafios en el neurodesarrollo se pueden manifestar de
manera diferente de un individuo a otro. Como sefiala Kevin
Mitchell (Nature 2010;464:1107), con el entendimiento
de los efectos de las mutaciones, serd posible considerar
el genoma completo de cada persona en el estudio de la
etiologia de las enfermedades psiquidtricas.



ARTICULO ORIGINAL

Validacion de la version en espaiiol de la
Brief Psychiatric Rating Scale for children
para trastornos psiquiatricos en nifos,

en dos hospitales de Bogota, Colombia

Maria FernaNDA Cuirfo-Cano?, RoBerTo CHAsKEL?, José DanieL ToLepo®

RESUMEN

OsjerIvo. Validar la Brief Psychiatric Rating Scale for Children (BPRS-C) en Colombia, realizando la adaptacion
transcultural, el estudio piloto y la medicion de sus caracteristicas psicométricas. METoDO. La adaptacion transcultural se realiz6
con la traduccion y la retraduccion del instrumento, por un grupo de personas idoneas; posteriormente, se realizd la validacion
por jueces, por un grupo de psiquiatras infantiles como expertos temdticos y por un corrector de estilo como experto gramatical. Se
realiz6 el estudio piloto con una muestra de 30 pacientes y, finalmente, se evalud la consistencia interna, la validez y confiabilidad
de la escala en una muestra de 210 pacientes que consultaron a los servicios de consulta externa de psiquiatria infantil en dos
hospitales de tercer nivel de Bogotd. RESULTADOS. La escala muestra un alfa de Cronbach de 0,852, Se establecié que todos
los items son pertinentes y le aportan a la prueba en general. Con el andlisis factorial se encontré que los cinco dominios de la
prueba muestran una varianza total explicada del 63,9%. La correlacion de Pearson entre la BPRS-C y la Children’s Global
Assessment Scale (C-GAS) fue significativa pero inversa, como era de esperat, por lo que miden estas pruebas. Las tablas
de contingencia para cada pregunta asi como la prueba de ji cuadrado evidencian que los items estdn relacionados de forma
significativa con el diagndstico. CONCLUSIONES. La BPRS-C es un instrumento que cuenta con una adecuada consistencia
interna, validez y confiabilidad en Colombia.

PALABRAS CLAVE: Estudio de validacién, Escalas de evaluacion psiquidtrica, Psiquiatria infantil, Brief Psichiatric Rating Scale.

SUMMARY

OsjecTIVE: To validate the Brief Psychiatric Rating Scale for
Children (BPRS-C) in Colombia making the transcultural
adaptation, pilot study and measuring the psychometric
characteristics of the scale. Method: The transcultural adaptation
was made with the translation and retranslation of the scale by
a group of experts, judge validation was made by a group of
child psychiatrists as theme experts and a style corrector as the
grammatical expert. The pilot study was made with a group of
30 patients. Evaluation of the intern consistency, validity and

|. Estudiante del postgrado de Psiquiatria, Universidad El Bosque. Bogotd,
Colombia.

2. Jefe, Psiquiatria Infantil y Adolescencia, Hospital Universitario Fundacion
Santa Fe de Bogotd, Hospital Militar Central.
Profesor asociado, Universidad Militar Nueva Granada, Universidad EI
Bosque. Bogotd, Colombia.

3. Director, Departamento de Investigaciones, Facultad de Medicing,
Universidad Militar Nueva Granada. Bogotd, Colombia.

confiability were measured in a sample of 210 patients that
consulted to the outpatient service of child psychiatry in two third
level hospitals of Bogotd. RESULTS: Cronbach’s alpha was 0,852.
All the items are pertinent and contribute to the test. The factorial
analysis found that the S domains of the scale show a total
explained variance of 63%. The correlation between the BPRS-C
and the (Childrens Global Assessment Scale) C-GAS using
Pearson's correlation is significative but inverse as was expected.
Finally tables of contingency for each question and a Chi-square
test show that the items are related significantly with the diagnosis.
Concrusions: BPRS-C is an instrument that has an adequate
internal consistency, validity and reliability in Colombia.

Key worps. Validation study, Psychiatric rating scale, Child
psychiatry, Brief Psychiatric Rating Scale.
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INTRODUCCION

La practica psiquidtrica tiene un alto componente subjetivo
tanto para la valoracion como para poder realizar un
diagnéstico.”) Los sindromes clinicos en esta especialidad
corresponden a agrupaciones diagndsticas que se definen
tanto por sus criterios de sintomas como por el curso que
presentan a lo largo del tiempo, lo que hace mis dificil
una medicién objetiva de los mismos.?) Por esto, se
usan escalas de medicién, con el fin de poder contar
con herramientas que ayuden tanto en la clinica como
en el dmbito investigativo.?) Las escalas en psiquiatria
permiten corroborar la presencia de los sintomas y dar
una aproximacién de la gravedad de los mismos. Esto
permite una impresién menos subjetiva, mejora la
comunicacién entre expertos y facilita la comparacién
de los datos obtenidos por los mismos.)

En la actualidad existen dos sistemas de diagnostico
reconocidos a nivel internacional que aglomeran las
enfermedades por agrupaciones sintomaticas. Son el
Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders,
cuarta edicién (DSM-IV)™ y la décima revisién de la
Clasificacién Internacional de Enfermedades (CIE-10).")
El problema que existe con estas clasificaciones es que los
eventos descritos en ellas no son independientes, pues
el diagndstico psiquidtrico es un proceso de interaccion
continua que depende tanto de factores internos como
externos del propio clinico que hace el diagndstico
afiadiendo un componente de subjetividad.®

En 1962 se publicé la Brief Psychiatric Rating Scale (BPRS,
Escala Breve de Evaluacion Psiquidtrica),” la cual ha
sido ampliamente utilizada por los clinicos desde ese
entonces. Esta escala fue desarrollada con el fin de medir
la evolucién de los sintomas en pacientes psicoticos en
general y fue hecha en pacientes hospitalizados con esta
entidad. Posteriormente, se evidencié que la BPRS era
una escala de dominio publico que servia para medir en
el tiempo la gravedad de los sintomas psiquidtricos en
generalyno solo paralos pacientes psicéticos.) LaBPRS
ha sido usada, no solo en pacientes con esquizofrenia,
sino también en pacientes deprimidos, con trastornos
de ansiedad, trastornos de la alimentacién y autismo.®

La BPRS ha sido el instrumento psicométrico mds
ampliamente utilizado y aplicado por psiquiatras en
el mundo. Su uso concomitante con una escala de
medicién de deterioro funcional ha demostrado que
proporciona una evaluacién muy completa de los
pacientes psiquidtricos y permite objetivar la eficacia o
no de diferentes tratamientos a lo largo del tiempo."”

El uso mds frecuente de esta escala es la medicion de
la efectividad tanto de las intervenciones terapéuticas
realizadas en pacientes en el dmbito clinico como la
evaluacion de la efectividad de nuevas intervenciones
terapéuticas en el 4mbito investigativo.?) Se ha realizado
una serie representativa de estudios que ha demostrado
quelas caracteristicas psicométricas delaBPRS permiten
evaluar tanto la respuesta clinica como el pronéstico de
los pacientes, lo que permite, asi, a los clinicos definir
mejor los tratamientos que van a implementar en sus
pacientes y la decisién de continuarlos o cambiarlos de
acuerdo a la respuesta.

El uso més frecuente que ha tenido la BPRS en las dltimas
décadas ha sido el de medir la eficacia de tratamientos
farmacolégicos con  antidepresivos, ansioliticos y
antipsicoticos, incluyendo también a los antipsicéticos
atipicos.'? También ha sido usada para comparar
conceptos diagnosticos que se dan entre los diferentes
paises."®) Se ha visto que la BPRS es una escala ficil de
comprender y de aplicar, es diligenciada por clinicos en
base a la informacién recogida durante la entrevista clinica
y de la observacion directa del paciente durante la consulta.
El tiempo de aplicacién aproximado es de 30 minutos.®

Originalmente la escala constaba de 16 items, en 1972 se
adicionaron dos items més (excitaciény desorientacién),
y actualmente existe tanto la version de 18 items como
una que incluye 21.%) La BPRS es una de las escalas
que més modificaciones ha tenido con el tiempo, como
es el caso de la version corta de 10 items, propuesta
por Bech y col,'¥ y versiones expandidas, como las
de Breier y col,"® de Lukoff y col.."® y de Strakowski
y col."” La BPRS ha sido también modificada para ser
de autorreporte,'® asi como para su uso en nifios.® De
acuerdo a la intensidad de la sintomatologfa, la BPRS
se puntua de 0 a 6 o de 1 a 7. En Europa, se prefiere la
puntuacion de la BPRS de 0 a 6 y en Estados Unidos, la
de 1a7.®) El grupo de Bech recomienda la puntuacién

de 1a7, entanto que el grupo de Meltzer, la puntuacion
de0a6.%)

Originalmente, la BPRS se usaba sin descripcién
detallada que indicara la forma de puntuar cada uno
de los items; sin embargo, se han realizado versiones
que incluyen explicaciones detalladas para cada uno
de los valores y que son conocidas como anclajes que
mejoran la confiabilidad de las puntuaciones obtenidas

otorgandoles mayor objetividad.®

En los estudios realizados en diversos paises del mundo
se ha observado que la BPRS es vélida y confiable. La



V/ALIDACION DE LA VERSION EN ESPANOL DE LA BRIEF PSYCHIATRIC RATING SCALE

confiabilidad interevaluador es adecuada y reporta
coeficientes de correlacién de Pearson mayores de 0,8 en
la mayorfa de ellos, asi, esta es una medida adecuada.®” En
cuanto a la validez de criterio, los estudios han mostrado
unos niveles de adecuada correlacién con otras escalas.®?)
Se ha evaluado la sensibilidad al cambio que tiene la escala
comparéndola con otros instrumentos, como la escala de
impresién clinica global® y la escala de depresién de
Hamilton,®” y se ha encontrado resultados favorables.
Existen, en el momento, traducciones validadas de la
BPRS en un amplio ntimero de idiomas.*2?”

La BPRS tiene dos ventajas importantes, puede ser
diligenciada en un periodo de tiempo relativamente
corto y su amplia aceptacion hace que los resultados
obtenidos en un ensayo clinico sean directamente
comparables con otros de las mismas condiciones.*"
La escala tiene una excelente sensibilidad al cambio, lo
cual es muy util para identificar los efectos terapéuticos,
bien sean de medicamentos o de otras intervenciones
sistemticas.®

La BPRS para nifios recibe el nombre de Brief Psychiatric
Rating Scale for Children (BPRS-C). Fue desarrollada con
el fin de tener un perfil descriptivo aplicado a un amplio
rango de psicopatologia en nifios y adolescentes.”) Ha
sido utilizada en ensayos clinicos, investigacion y en
la prictica clinica general, y se ha convertido en un
instrumento importante para medir los resultados de los
tratamientos instaurados por los clinicos a los nifios.*”)

La BPRS-C es un instrumento compuesto por 21 items,
cuyo diligenciamiento estd basado en la entrevista clinica
con el nifio, en la observacion de su comportamiento, y en
la entrevista con los padres del nifio.*”) Los datos obtenidos
en la version con anclajes de la BPRS-C indican mejoria en
la confiabilidad y validez en general, una buena consistencia
interna y puntajes mejorados.<29) Instrumentos como
la BPRS-C son comunmente usados como medida
del progreso en el tratamiento o en la evaluacion
del resultado del mismo. Es importante que estos

instrumentos sean faciles de usar por el personal
que estd a cargo de los pacientes y requieran minimo
entrenamiento, sin sacrificar la confiabilidad y validez de
los resultados obtenidos.*”

En general, la falta de escalas validadas en Colombia
limita su uso en la prictica clinica y hace que en nuestro
pais la investigacion en este campo se encuentre muy
limitada. De lo anterior, se deduce que para poder llevar
a cabo una investigacién en el drea de psiquiatria que
mida los sintomas de un trastorno, la evolucion de una
enfermedad o que confirme un diagndstico se requiere
de escalas que hayan sido debidamente validadas.

La BPRS para adultos fue validada en Colombia, en el
afio 2008, por Ricardo Sinchez, médico psiquiatra de
la Universidad Nacional de Colombia, sede Bogota.
Es un instrumento que puede ser utilizado tanto en la
préctica clinica como con fines investigativos, lo que es
un gran aporte para nuestra especialidad.®) La presente
investigacion pretende que los clinicos dispongan de un
instrumento como la BPRS-C validada en nuestro medio
para ser utilizados con fines clinicos e investigativos.

METODOLOGIA

El proceso de validacion de esta escala consté de tres
fases que son sintetizadas en la Tabla 1.

o Adaptacion transcultural

Se realizd la traduccion del inglés al espariol v,
posteriormente, la retraduccion del espariol al inglés
de la escala BPRS-C y los puntos de anclaje, por
parte de un grupo de psicélogas bilingiies. Se realizé
una comparacion entre las dos versiones de la escala
en inglés encontrando que se respetaba el contenido
de la escala. Un comité de expertos teméticos
conformado por seis psiquiatras infantiles realizaron la
validez de apariencia y de contenido del instrumento.
Posteriormente, un corrector de estilo como experto
gramatical realizé los ultimos ajustes de la escala.

Tabla |. Fases del proceso de validacion de esta escala

Etapas de la validacion de la escala Descripcion

» Fase I: Adaptacion transcultural
» Fase 2: Prueba piloto

» Fase 3: Aplicacion de la prueba y
andlisis psicométrico

Traduccidn, retraduccion y validacion por jueces
Aplicacion del instrumento y realizacién de las modificaciones pertinentes

Aplicacion del instrumento a 10 pacientes por cada uno de los items que conforman
la escala y andlisis de los resultados (consistencia interna, validez y confiabilidad)
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o Estudio piloto

En esta fase participaron tres clinicos, supervisados
por un experto en entrevista psiquidtrica, que
aplicaron la versién de la escala a 30 nifos de la
consulta externa de psiquiatria infantil en un hospital
de tercer nivel de Bogota. No se evidenciaron mayores
dificultades en la comprension ni la aplicacion de la
escala.

o Analisis de confiabilidad

Se estim¢ la necesidad de aplicar la prueba a 210
nifios en esta fase pues la recomendacion es incluir
entre cinco y diez nifios por cada uno de los items
de la escala.®® El anlisis de consistencia interna fue
medido mediante los coeficientes alfa de Cronbach,
para establecer silos items tenian la medida adecuada
dehomogeneidad. Esto se realiz6 tanto parala prueba
en general como para cada uno de los dominios
sintomaticos.

Analisis factorial confirmatorio

Con el fin de corroborar la pertenencia de cada item en
cada uno de los cinco dominios de la prueba se realizé
un andlisis factorial.

Correlacion entre pruebas

Se aplicé simultaneamente la escala BPRS-C y la escala
C-GAS -que mide la funcionalidad global en ninos-,
con el fin de evaluar la validez de criterio concurrente.
La C-GAS es una escala homéloga del GAF (Global
Assesment Functioning) en los adultos que describe
las posibles alteraciones que se pueden observar en el
desempefio de los nifios en actividades cotidianas, como
el juego y el estudio. Esto se realizé en un grupo de 80
pacientes de los evaluados en la fase de confiabilidad
mediante la correlacion de Pearson.

Analisis de la validez

Con el fin de realizar un anélisis para evaluar la relacién
de dependencia entre los diagndsticos y los items que
los miden, se realiz6, en cada uno de los casos, la debida
tabla de contingencia para cada pregunta asi como una
prueba de ji cuadrado.

Todos los procedimientos estadisticos utilizados para
el andlisis de los datos del presente estudio se realizaron
con el paquete estadistico para ciencias sociales (SPSS)
version 16.

RESULTADOS
Caracteristicas demograficas

Se evaluaron 210 pacientes que consultaron
ambulatoriamente al servicio de consulta externa de
psiquiatria infantil, 137 nifios (65,2% de la muestra)
fueron evaluados en el Hospital Militar Central de
Bogotd y 73 nifios, en la Fundacion Hospital de
la Misericordia. En cuanto a la procedencia de los
pacientes, se observé una predominancia de pacientes
de Bogota, 175 pacientes (83,3%). El promedio de
edad de los pacientes fue 6,64 ailos, con una desviacién
estandar de 3,73. Cuando los pacientes son distribuidos
por grupos de edad, se observa un predominio
importante de dos de los grupos etarios, nifios entre
los 6 y los 10 afios (41%) y entre los 11 y 15 afios
(39%). La mayoria de los nifios (83,3%) se encontraba
escolarizado en instituciones de educacion regular, 7,6%
asistfa a instituciones de educacion especial, 8,6% estaba
desescolarizado y una paciente se encontraba realizando
estudios universitarios. La distribucion porcentual de la
muestra por diagndstico se grafica en la Figura 1.

Analisis de confiabialidad de toda la prueba

Con el fin de determinar la consistencia interna de la
BPRS-C se utiliz6 el alfa de Cronbach y se obtuvo un
valor de 0,852 para toda la escala, lo que indica que existe
una alta consistencia interna de la prueba. Se evalué
la pertinencia de cada uno de los items de la prueba
en general. En el caso de la BPRS-C, se pudo observar
que todos los items de la prueba aportan a la escala en
general, puesto que se mantiene o disminuye el valor al
ser eliminados. Lo anterior se hizo calculando el alfa de
Cronbach de la escala al eliminar cada uno de los items.

Trastorno
oposicional desafiante

10,0%

Retardo mental 14,3%

Trastorno generalizado
del desarrollo

Depresion
Autismo

Trastorno por déficit de
atencion con hiperactividad

Ansiedad

Otros 24,8%

0% 10% 20% 30%

Figura |. Distribucion porcentual de la muestra por diagndstico.
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Analisis de confiabilidad de cada uno de
los dominios de la escala

Para los tres items que incluye el dominio de suspicacia-
hostilidad se encontr6 un alfa de Cronbach de 0,736,
lo que significa que tiene una adecuada consistencia
interna. Los item 1 y 2 se correlacionan de forma
positiva, lo que contribuye a que tengan una consistencia
interna alta. Esto no ocurre con el item 3, el que al ser
retirado hace que aumente la consistencia del dominio.
En cuanto a los cinco items que incluye el dominio de
ansiedad-depresion, el alfa de Cronbach fue de 0,644,
lo que indica que estos items tienen una consistencia
interna media alta. En el caso de este dominio, se
evidencia que todas las preguntas son necesarias y se
correlacionan positivamente entre si. Para el dominio de
trastornos del pensamiento que incluye cuatro items, se

encontr6 un alfa de Cronbach de 0,477, que indica una
consistencia interna media baja; tras el respectivo andlisis,
se pudo observar que al retirar el item 13 de la escala, los
otros tres items (7, 8 y 9) se correlacionan de manera
positiva para este dominio. Para el dominio de activacion,
al que pertenecen cinco items de la escala, se encontr6 un
alfa de Cronbach de 0,707, lo que indica una consistencia
interna alta. En general, los items de este dominio se
correlacionan de manera positiva entre si y son necesarios
para mantener la consistencia interna. Finalmente, al
dominio de anergia pertenecen cuatro elementos y al
analizarlo se encontré un alfa de Cronbach de 0,86, lo que
indica una consistencia interna alta entre los elementos.
Aligual que en el caso anterior, los items de este dominio
se correlacionaron de manera positiva y son necesarios
para mantener la consistencia interna.

Tabla 2. Anilisis factorial de los dominios

Componente Varianza total explicada
Autovalores iniciales Sumas de las saturaciones al Suma de las saturaciones
cuadrado de la extraccion al cuadrado de la rotacién
Total %dela % Total % de la % Total % de la %
varianza acumulado varianza acumulado varianza acumulado
> | 5982 28484 28484 5982 28484 28484 4814 22926 22,926
> 2 2,668 12,706 41,190 2,668 12,706 41,190 2,454 11,687 34613
> 3 1,925 9,166 50,356 1,925 9,166 50,356 2,235 10,641 45,254
> 4 1,587 7557 57913 1,587 7557 57913 2,132 10,153 55,407
» 5 1,259 59% 63,909 1,259 59% 63,909 1,785 8502 63,909
> 6 994 4731 68,640
> 7 871 4,148 72,788
> 8 826 3,935 76,723
> 9 167 3,651 80,374
» 10 ,589 2,805 83,179
> I ,528 2516 85,695
> 12 ,505 2402 88,097
> I3 436 2,077 90,173
> 14 428 2039 92212
» I5 ,309 1,474 93,686
> 16 ,301 1434 95120
> 17 ,275 1,308 96,428
> 18 ,254 1212 97,639
> 19 227 1,081 98,720
» 20 ,160 760 99,481
> 2l ,109 519 100,000

Método de extraccion: andlisis de componentes principales.

59



60

Analisis factorial confirmatorio de
los cinco dominios de la prueba

Con el fin de corroborar la pertenencia de cada uno de los
ftems en cada uno de los cinco dominios de la prueba, se
realiz6 un andlisis factorial, que mostr6 una varianza total
explicada del 63,9%, el cual es adecuado para este tipo de
pruebas. Este andlisis se puede observar en detalle en la
Tabla 2.

Correlacion entre pruebas

Se correlaciond la BPRS-C y la C-GAS, mediante la
correlacién de Pearson, y se encontré una relacién
significativa, pero inversa, entre las dos pruebas (r =
-0,704, p < 0,001, N = 80). Esto era de esperarse, pues
la BPRS-C mide el compromiso de la funcionalidad en
los diferentes dominios de patologfa (a mayor puntaje
mayor compromiso) y la C-GAS, la funcionalidad del
individuo en las diferentes dreas de su vida (a mayor
puntaje mejor funcionamiento).

Analisis de la validez de la prueba

Se realizaron tablas de contingencia y prueba de ji
cuadrado de Pearson a los diagndsticos mds frecuentes
hallados en la muestra. Se evidencio para el diagnostico
de depresion una medida significativa en todos estos
menor a 0,05, que indica que los items 4, 5, 6 y 13 estdn
relacionados de forma significativa con el diagnéstico
de depresion. En cuanto al diagndstico de ansiedad, se
observo que los items 16 y 17 estdn relacionados con
el diagnostico de ansiedad y de manera significativa,
solamente el item 17.

En cuanto al diagnéstico de retardo mental, se observé
que los items 10, 19 y 20 estdn relacionados de forma
significativa con el diagndstico, en tanto que el item 11
estd relacionado pero no de manera significativa. Los
items 10 y 11 estdn relacionados de forma significativa
con el diagndstico de trastorno por déficit de atencién e
hiperactividad. Lositems 7,13, 14y 1S estdnrelacionados
de forma significativa con el diagnéstico de autismo y
que los items 8 y 9 estan también relacionados con este
diagnostico pero no de manera significativa. Los items 7,
8,9, 13,14y 15 estin relacionados con el diagnostico de
trastorno generalizado del desarrollo pero que el inico
que se relaciona de manera significativa es el item 13.

Finalmente, se evidencié que los items 1 y 2 estdn
relacionados con el diagnostico de trastorno
oposicionista desafiante y el item 3 lo estd de forma
significativa.

DISCUSION

LaBPRS-C es un instrumento de medicion en el tiempo
de la gravedad de la sintomatologia psiquidtrica en
general que ha demostrado ser 1til tanto en el dmbito
clinico como en el investigativo, por lo que cuenta
con versiones adaptadas a diferentes poblaciones
y validacidén para su uso en diferentes culturas. En
Colombia, existen pocas escalas psiquidtricas validadas,
lo que limita la objetivacion de los resultados obtenidos
tras intervenciones clinicas e investigativas. En el afio
2008, la BPRS para adultos fue validado por Ricardo
Sanchez, en la Universidad Nacional de Colombia.

Se utiliz6 la version para ninos con 21 items que cuenta
con anclajes que permiten identificar la gravedad de la
sintomatologfa exhibida porlos pacientes de una manera
mis fidedigna. Se obtuvieron 210 muestras de dos
centros importantes de referencia de psiquiatria infantil
en la ciudad de Bogotd. Tras el andlisis estadistico, los
resultados mostraron que la prueba cuenta con una alta
consistencia interna dada por un alfa de Cronbach de
0,852 y que todos los items de la escala son pertinentes
y necesarios dentro de la escala. Al realizar el andlisis de
confiabilidad de cada uno de los dominios de la escala,
se evidenci6 que, en el dominio de suspicacia-hostilidad,
el ftem 3 (manipulacién) no se relaciona positivamente
dentro del mismo. De igual manera ocurre con el item
13 (pobre expresion oral) de la escala, que al ser retirado
del dominio de trastornos del pensamiento los otros
items del mismo se relacionan de manera positiva. En
los dominios de ansiedad-depresion, de activacion y
de anergia, todos los items se correlacionan de manera
positiva y son necesarios para mantener la consistencia
interna del mismo.

Al realizar el andlisis factorial confirmatorio de los
cinco dominios de la prueba, se hall6 una varianza total
explicada del 63,9%, la que es adecuada para este tipo
de pruebas.

Se correlacion6 la BPRS-C y la C-GAS, utilizando
la correlacién de Pearson y se encontré una relacién
significativa, pero inversa, entre las dos pruebas, lo que
es de esperarse por lo que miden estas pruebas.

Los diagndsticos mds frecuentes encontrados en el
estudio fueron: depresion, ansiedad, retardo mental,
trastorno por déficit de atencién e hiperactividad,
autismo, trastorno generalizado del desarrollo y
trastorno oposicionista desafiante. A cada uno de
ellos se le realiz6 un andlisis de validez y se evidencid,
mediante la aplicacién de la prueba de ji cuadrado de
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Pearson, a los items relacionados con cada uno de los
diagnosticos. En el caso de depresion y de trastorno
por déficit de atencién e hiperactividad, se observd
una medida significativa en todos ellos menor a 0,0S.
Para los demds diagndsticos, se encontré una relacion
significativa con los items pertinentes, excepto en los
siguientes casos en los que se encontré relacion pero
no de manera significativa: en el caso de ansiedad,
el item 16 (tension); en el de retardo mental, el 11
(distractibilidad); en autismo, los ftems 8 (delirios) y 9
(alucinaciones); en el trastorno oposicionista desafiante,
los items 1 (no colabora) y 2 (hostilidad). Finalmente,
se observo que el trastorno generalizado del desarrollo
solamente estuvo relacionado significativamente con el
ftem 13 (pobre expresion oral).

Si bien, en general, los datos informan una adecuada
consistencia interna, validez y confiabilidad de la
escala, existen algunas dificultades con algunos items
especificos y su pertenencia a diferentes dominios como
fue expuesto anteriormente. Esto se debe alas diferencias
semioldgicas encontradas en el examen mental de los
ninos y a la variabilidad de la misma de acuerdo a los
diferentes grupos etarios, dadas las diferentes etapas de
desarrollo de los mismos.

Teniendo en cuenta que la BPRS-C es un instrumento de
facil aplicacién, util y que brinda al clinico informacién
importante sobre la gravedad de la sintomatologia
psiquidtrica en nifios, la principal fortaleza de esta
investigacion es que se proporciona a la comunidad
médica colombiana una escala de tamizaje validada para
lalabor clinica e investigativa.

Una limitacion de este estudio es que aunque los lugares
donde se obtuvo la muestra son centros de referencia
para psiquiatria infantil, un porcentaje muy alto fue
de ninos procedentes de Bogotd, lo que hace que los
resultados obtenidos sean extrapolables a esta poblacion
pero no a toda la poblacién colombiana.

Recomendamos realizar el anilisis de confiabilidad
prueba-reprueba y medir la sensibilidad al cambio
acuciosamente, pues debido principalmente al factor
tiempo no pudieron ser culminadas durante esta
investigacién. Sin embargo, esto se realizé en algunas
oportunidades, pero la muestra obtenida fue muy
reducida por lo que no era significativa para realizar
un andlisis que permitiera la obtencién de resultados
conflables.

Teniendo en cuenta que el proceso de validacion de
la escala se realizd mayoritariamente con poblacion

procedente de Bogotd, se recomienda también que
para culminar el proceso de adaptacién y validacidon
del instrumento a la poblacién colombiana recoger
muestras representativas de diferentes regiones del pais
y realizar los andlisis estadisticos respectivos.

CONCLUSION

Tras la realizacion de este estudio se ha documentado
que la BPRS-C es un instrumento que fue adaptado
transculturalmente de manera satisfactoria, que cuenta
con una adecuada consistencia interna, validez y
confiabilidad en nuestro medio.
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TEMA DE REVISION

Fisiopatologia del suicidio

Artor CasriLLo!

RESUMEN

Las primeras investigaciones sobre los aspectos neurobioldgicos del suicidio se han llevado a cabo a través de estudios
del sistema serotoninérgico. Algunas evidencias demuestran que los niveles del metabolito principal de la serotonina
se encuentran disminuidos en el liquido cefalorraquideo de pacientes suicidas. Asimismo, algunos investigadores han
identificado polimorfismos en el gen de la triptéfano-hidroxilasa asociados a suicidalidad. Otras investigaciones han
encontrado que ciertos polimorfismos en el gen del transportador de serotonina se correlacionan con la conducta
suicida. Por otra parte, los estudios realizados en pacientes suicidas dan indicios de un compromiso del sistema
noradrenérgico, particularmente anormalidades en la densidad y la afinidad de algunos receptores. También, hay
evidencias de alteraciones en los sistemas dopaminérgico y muscarinico. La deficiencia en los niveles de neurotrofinas
se han asociado a la conducta suicida al margen del diagndstico clinico que tuvieron los pacientes.

ParABRAS CLAVE: Fisiopatologia, Serotonina, Suicidio, Polimorfismos, Neurotrofinas.

SUMMARY

The first investigations on the pathophysiology of suicide subjects
have involved the serotonin system. Some evidencies show low
levels of the main serotonin metabolite in the cerebrospinal fluid of
suicidal patients. Some researchers have found polymorphisms in
tryptophan hydroxylase and the serotonin transporter associated
with suicidal behavior. The noradrenergic, dopaminergic and
muscarinic systems have also been associated with suicidality.
Finally, some recent research data found low plasma neurotrophin
levels in suicide victims.

KEy worps: Pathophysiology, Serotonin, Suicide, Neurotrophins.

I. Profesor principal, Departamento Académico de Psiquiatria,
Universidad Nacional Mayor de San Marcos. Lima, Pert.

EL SISTEMA SEROTONINERGICO

Para tener una aproximacion a la fisiopatologia del
suicidio es conveniente considerar la interaccién entre
componentes de rasgo como los niveles de serotonina
(SHT), de noradrenalina (NA) y la fisiologia del eje
hipotilamo-hipofisiario-adrenal y componentes de
estado, como depresién, impulsividad y desesperanza.
Dicha interaccién va a activar o inhibir el componente
umbral (soporte social, imitacién, método, medios,
servicios), para finalmente expresar la conducta suicida.’)

Las primeras investigaciones sobre los aspectos
neurobioldgicos del suicidio se han realizado
mediante estudios del sistema de la SHT, tanto a nivel
neuroquimico cuanto tisular. Cuando se han comparado
los niveles de 4acido S-hidroxiindolacético (SHIAA)
en el liquido cefalorraquideo (LCR) de pacientes
deprimidos suicidas con pacientes deprimidos no-
suicidas, se ha evidenciado concentraciones més bajas de
dicho metabolito de SHT.?) Asimismo, los niveles bajos
de SHIAA predicen la conducta suicida en el futuro.
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En un estudio se examind una muestra de 92 pacientes
deprimidos que habian intentado el suicidio, se los sigui6
por un afio. Se encontrd que 11 se suicidaron durante
ese tiempo, de los cuales 8 presentaron concentraciones
bajas de SHIAA en el LCR. Se calculé que el riesgo de
suicidio en dicho grupo fue 17% en comparacién con un
7% que presentaban niveles normales.®) En otro estudio
mis reciente, se determind que los niveles de SHIAA
en el LCR predicen la conducta suicida en pacientes
varones hospitalizados de alto riesgo, se ha hallado que
aquéllos que cometieron suicidio mds tempranamente
tenfan concentraciones bajas de dicho metabolito en el
LCR." De igual modo, otros investigadores estudiaron
211 adolescentes y relacionaron los niveles de SHT
en el plasma con medidas psicométricas, llegaron a
concluir que la determinacién de la concentracién
plasmédtica de SHT, en combinacién con algunas
medidas psicométricas, puede servir como un marcador
seguro y econémico de psicopatologfa y podria ayudar a
diferenciar subgrupos de adolescentes suicidas.*)

La biosintesis de SHT es a partir del aminodcido
triptéfano, con la intervencién de la enzima triptéfano-
hidroxilasa (TPH). Se ha identificado un polimorfismo
del gen TPH enlos sereshumanos conla presencia de dos
alelos: U y L. Algunos investigadores® han reportado
que los alcohdlicos con rasgos de impulsividad y que
tienen niveles bajos de SHIAA en el LCR son portadores
de genotipos LL o UL. Asimismo, una historia de
intentos de suicidio se asoci6 significativamente con
el alelo L. Esto lleva a la sugerencia de que el alelo L
estd asociado a conductas suicidas a repeticion. La
presencia de este alelo en el gen TPH puede indicar
una menor capacidad de la enzima para sintetizar SHT.
La disminucién del metabolismo de SHT en el sistema
nervioso central parece asociada a una mayor ansiedad,
asi como a una desregulacién de la agresividad que
se manifiesta en la conducta suicida.” Si la conducta
autoagresiva es de cardcter impulsiva, esta asociacion se
vuelve particularmente evidente.® Asf pues, los niveles
bajos de SHIAA en el LCR parecen asociados con un
riesgo aumentado de suicidio, violencia y conducta
impulsiva, y los receptores SHT2A estén regulados hacia
arriba en los cerebros de victimas suicidas.”)

En pacientes con depresién mayor que cometieron
suicidio, se hallé una disminucién de la densidad de los
receptores presindpticos SHT 1A a nivel del rafe, lo que se
ha interpretado como un mecanismo de compensacion
frente a la disminucién de SHT en la sinapsis.
Interesantemente, a nivel de la corteza prefrontal los

receptores postsindpticos SHT1a estin hipersensibles
en un esfuerzo por compensar la disminucién de los
niveles de SHT.'?) En trabajos con ligandos marcados
(p-e. 3H-espiroperidol) se ha reportado una mayor
ligazén a los receptores SHT2 en la corteza prefrontal
y de manera mds marcada en los suicidas que habian
utilizado un método violento. De manera llamativa, la
ligazén era menor en los pacientes que habjan muerto
por sobredosis de antidepresivos mientras recibian
tratamiento con estos firmacos, lo que se considera una
forma menos violenta de morir. Incluso en los pacientes
diagnosticados de depresion mayor no-suicidas, la
ligazén a los receptores SHT2 fue mayor.?

En relacién con el transportador de SHT (SHTT), las
investigaciones con neuroimagenes han confirmado un
decremento de la capacidad de unién del transportador
en la corteza prefrontal de pacientes suicidas. Existen
numerosos trabajos que reportan una ligazén de
3H-imipramina disminuida en el cerebro de pacientes
suicidas.'” En la interpretacién de estos estudios hay
que considerar muchas variables. Por ejemplo, si en
vez de 3H-espiroperidol se utiliza como ligando 3H-
ketanserina, los hallazgos apuntan en la direccion de
una menor ligazén a los receptores SHT2; asimismo,
en relacién con el SHTT, a nivel de la corteza prefrontal
dorsolateral no se evidencia anomalias en la ligazon
mientras que en las regiones prefrontales lateral y ventral
se evidencia una menor ligazén al radioligando en los
suicidas y esto de acuerdo, también, de la naturaleza
del radioligando. En general, con 3H-imipramina se
encuentra una menor ligazén mientras que con 3H-
paroxetina los resultados son inconsistentes. En un
metaanalisis reciente con 39 estudios, se ha encontrado
una asociacion estadisticamente significativa entre el
polimorfismo de SHTT y la conducta suicida."" Este
tipo de estudios da soporte a la hipdtesis de que el
SHTT cerebral estd involucrado en el etiopatogenia de
la conducta suicida. Ultimamente, se ha reportado el
hallazgo de una asociacion significativa entre los rasgos
de agresividad y el polimorfismo del SHTT en un grupo
de 137 mujeres con trastorno depresivo mayor. Los
investigadores concluyen que los rasgos agresivos estdn
relacionados con la agresién dirigida hacia uno mismo,
la cual puede tener un papel importante en el suicidio."?)
Se ha encontrado que el trastorno depresivo mayor, el
genotipo corto-corto y la conducta suicida son factores
independientes que contribuyen al agrandamiento
del tdlamo. Asimismo, una historia de tratamiento
con antidepresivos estuvo asociada con un volumen
reducido del tdlamo."



EL SISTEMA NORADRENERGICO

También hay evidencias de que el neurotransmisor NA
interviene en la fisiopatologfa del suicidio. En estudios
hechos en pacientes suicidas, se ha encontrado una
hipersensibilidad de los receptores beta-adrenérgicos
en la corteza prefrontal por una compensacion frente
a concentraciones bajas de NA. Al mismo tiempo,
los receptores SHT2 y SHT1a postsindpticos estin
hipersensibilizados en la corteza prefrontal." Estudios
post mértem de la corteza frontal de suicidas revelan que
tantoladensidad cuantolaafinidad delosautorreceptores
alfa-2 estin aumentadas; adicionalmente, los receptores
alfa-2 se tornan hipersensibles durante el episodio
depresivo y con el tratamiento antidepresivo disminuye
esa hipersensibilidad.!®'® Hay evidencias de que las
células noradrenérgicas del locus coeruleus poseen una
actividad aumentada de la enzima tirosina-hidroxilasa
en el cerebro de suicidas, lo que podria representar una
respuesta adaptativa para vencer la deficiencia de NA en
la sinapsis. En relacién con esto, estd bien reconocida
que la presencia de ansiedad en los pacientes deprimidos
puede incrementar el riesgo de suicidio.”” En los
suicidas se ha encontrado un aumento en la actividad de
la tirosina-hidroxilasa (interviene en la sintesis de NA
y dopamina), que se acompafia de un incremento de
los autorreceptores alfa-2. Estos cambios reflejarian un
incremento inicial en la estimulacién dellocus coeruleus
seguida de un déficit de NA.("®)

EL SISTEMA DOPAMINERGICO

Estudios recientes dan evidencia de que la densidad
de los receptores muscarinicos esti aumentada en las
regiones limbicas de pacientes deprimidos que han
muerto por suicidio. Se asume que hay una actividad
colinérgica incrementada en estos casos. Interesantemente,
la  hiperactividad colinérgica reduce la actividad
noradrenérgica y precipita el cuadro depresivo.'¥) Por otro
lado, también se han hecho investigaciones sobre otro
neurotransmisor muy importante en el sistema nervioso
central. Las exploraciones que se han realizado sobre el
sistema dopaminérgico han concluido que en los pacientes
deprimidos con conducta suicida, la administracion de
apomorfina (agonista de dopamina a nivel hipotalamico)
produce una respuesta aplanada de hormona de
crecimiento.!® Ademas, se han comunicado en la literatura
hallazgos de niveles de metabolitos de dopamina (DA)
disminuidos en el LCR y las regiones limbicas de pacientes
deprimidos que intentaron el suicidio, al margen del
tratamiento farmacolégico.? Asimismo, se ha reportado

FISIOPATOLOGIA DEL SUICIDIO

que en los pacientes deprimidos que cometieron
suicidio se registr6 una disminucion de la densidad del
transportador de DA y un aumento en la ligazén de los
receptores D2 y D3 en la amigdala.®” En conclusién,
estos datos aportan evidencias sobre un déficit de DA
cerebral en pacientes que cometen suicidio.

OMEGA-3 Y BDNF

Trabajos recientes informan que el consumo frecuente
de pescado rico en omega-3 (©-3) se asocia a un menor
riesgo de suicidio en la poblacién general. Hace poco se
ha revelado que en una poblacidn china, los intentos de
suicidio se correlacionan con niveles bajos de omega-3
en los eritrocitos. Asimismo, se ha reportado una mayor
ocurrencia de suicidios violentos en las estaciones del
afio en las que el consumo de omega-3 es bajo.*?)

El BDNF (brain derived neurotrophic factor) es
una neurotrofina muy abundante en el cerebro
que ultimamente estd siendo relacionada con la
fisiopatologia de los trastornos depresivos y de ansiedad.
Se ha reportado que la merma de los niveles de BDNF
se asocia a la conducta suicida, sin diferencias entre
intentos fatales e intentos no-fatales. Asimismo, los
niveles deficitarios de BDNF y neurotrofina-3 en el
hipocampo y en la corteza prefrontal se correlacionan
con la conducta suicida en pacientes sin medicacién y al
margen del tipo de diagndstico.*** Una investigacién
reciente sugiere que la reduccion de BDNF en el plasma
estd relacionada con la conducta suicida en pacientes
con depresién mayor y que esta neurotrofina podria ser
un marcador bioldgico de la depresion que cursa con
sintomatologfa suicida.®)

TRANSDUCCION DE SENALES

Ultimamente, se estin realizando estudios a nivel
molecular que identifican las vias de transduccidn
de sefiales que podrian subyacer a diferentes estados
psicopatologicos. En la corteza prefrontal de
adolescentes que fallecieron por suicidio, se encontrd
una actividad disminuida de la proteina cinasa C (PKC)
en las fracciones de membrana y citosol.?® En un
estudio semejante, se llegaron a las mismas conclusiones
en una muestra de suicidas que no habian recibido
antidepresivos.?”) Otra de las cascadas de sefiales mejor
identificadas esla MAP/ERK ( mitogen-activated protein/
extracellular signal-regulated kinase) que tiene un papel
critico en la diferenciacion y supervivencia neuronales,
incluyendo la plasticidad sindptica y las funciones de
aprendizaje y memoria. Hace poco se observo que la

65



66

activacion de ERK-1/2, un componente corriente abajo
de la via ERK, estd significativamente reducida en el
tejido post mértem de victimas suicidas. Los mismos
autores también acaban de reportar una reduccién
selectiva de la actividad catalitica y la expresion de B-Raf
pero no de Raf-1, lo que los lleva a la sugerencia de que
B-Raf podria tener un papel importante en la alteracion
de la via ERK-MAP cinasa en el cerebro de los pacientes
suicidas y, por lo tanto, en la fisiopatologfa del suicidio.*¥

CITOCINAS Y SISTEMA ADRENAL

Una investigacion muy interesante ha llevado a la
conclusion de una elevacién en la expresion de citocinas
en la corteza orbitofrontal de victimas de suicidio y que
esto es confirmatorio de la asociacién de las alergias con
el suicidio.®

A pesar del riesgo de suicidio en los pacientes con
depresion mayor, los clinicos carecen de predictores
que cuantifiquen dicho riesgo. Se conoce que en
pacientes victimas de suicidio existen niveles elevados
de hormona liberadora de corticotropina en el LCR,
en comparacion con muertes subitas de controles
médicos.®” Recientemente, un estudio con 78 pacientes
hospitalizados con el diagndstico de trastorno depresivo
mayor o trastorno esquizoafectivo, tipo depresivo,
encontrd que el riesgo de suicidio era 26,8% en los
32 pacientes que mostraron la prueba de supresion a
dexametasona anormal, comparado con solo el 2,9%
entre los que tenian la prueba normal. Los autores
concluyen que la hiperactividad del eje hipotdlamo-
hipofisiario-adrenal puede significar una herramienta
predictiva de conducta suicida mis poderosa que los
criterios clinicos hoy en uso.V

ANTIDEPRESIVOS

Desde la introduccién de los inhibidores de la
recaptacién de SHT, en la década de los 80, ha habido
controversias sobre la posibilidad de que estos firmacos
puedan inducir conductas o ideas suicidas. Como prueba
de su inocuidad, un trabajo reporté que paroxetina
redujo la conducta suicida en pacientes sin depresion
mayor; pero, con intentos de suicidio repetidos.®? Por
lo tanto, parece que se ha llegado a un consenso de que
la induccién de ideacién y conducta suicidas por estos
antidepresivos es infrecuente (4% con los antidepresivos
vs. 2% con placebo), y el riesgo es mayor al inicio del
tratamiento o con el ajuste de la dosis. En relacion a
esto, durante el estudio STAR-D (Sequenced Treatment
Alternatives to Relieve Depression) se determind el

genotipo de 1 915 participantes para estudiar 68 genes
candidatos. Se encontraron dos marcadores en los
genes GRIA3 y GRIK2, que codifican para receptores
ionotrdpicos glutamatérgicos que estaban asociados a
ideacién suicida emergente durante el tratamiento con
citalopram, que fue el inhibidor de recaptacion de SHT
seleccionado como primer nivel de manejo.*?
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TEMA DE REVISION

Las funciones cognitivas en la esquizofrenia:
hipotesis explicativas del déficit cognitivo y
variables de intereés clinico

RicarDo BusTAMANTE-QuIRoZ!

RESUMEN

La segunda parte de la revision sobre las funciones cognitivas en esquizofrenia explora las hipdtesis explicativas
del déficit cognitivo a través del andlisis de las correlaciones anatdmicas y funcionales involucradas en el trastorno.
Se describen también las manifestaciones cognitivas que pueden ser consideradas como marcadores de rasgo o de
estado del trastorno y los problemas metodoldgicos que se deben enfrentar en los estudios de investigacién. Por
illtimo, se hace un repaso general sobre las variables de interés clinico relacionadas con el déficit cognitivo en este

trastorno.

PALABRAS CLAVE: Esquizofrenia, Cognicién, Marcado de rasgo, Marcador de estado.

SUMMARY

Second part of the review on cognitive functions in schizophrenia
explores the explanatory hypothesis of cognitive deficits through
the analysis of anatomical and functional correlations involved
in the disorder. We also describe the cognitive manifestations
that can be considered as markers of trait or state of disorder
and methodological problems that must be addressed in research
studies. Finally, we make an overview on the variables of clinical
interest related to cognitive deficits.

Key worps: Schizophrenia, Cognition, Trait marker, State
marker.

I. Profesor, Departamento Académico de Psiquiatria, Universidad Nacional
Mayor de San Marcos, Lima, Peru.

TEORIAS EXPLICATIVAS DEL DEFICIT
COGNITIVO EN ESQUIZOFRENIA

Actualmente la esquizofrenia es conceptualizada como
un trastorno neuropsiquidtrico multifactorial en el
que una vulnerabilidad genética confluye con factores
epigenéticos para producir unaalteracién en el desarrollo
del cerebro.(?
defectuoso no hacen dificil comprender la posibilidad de

Las evidencias de un neurodesarrollo

que muchos (0 todos) los procesos mentales de los pacientes
que la sufren estén alterados en forma primaria.”) En las
investigaciones realizadas no ha sido posible encontrar
un sustrato neuroanatémico homogéneo, pero los
hallazgos indican fundamentalmente alteraciones
estructurales o funcionales a nivel de la corteza
prefrontal, temporal media e hipocdmpica y en circuitos
subcorticales  limbicos-diencefalicos-prefrontales,®”)
regiones todas ellos implicadas en el procesamiento
cognitivo.

El trastorno del neurodesarrollo alterarfa la
diferenciacion y migracién neuronal durante el segundo
trimestre del embarazo y limitaria el proceso de
sinaptopoyesis, especialmente a nivel del 16bulo frontal
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durante la infancia. En la adolescencia al producirse los
procesos normales de apoptosis o de pruning (poda)
neuronal el sujeto, con un desarrollo cerebral alterado,
quedaria més vulnerable a los estresores psicosociales y
a los cambios hormonales, y serfa incapaz de procesar
adecuadamente los estimulos externos e internos,
produciéndose el brote psicotico. Clinicamente los
sintomas  esquizofrénicos ‘positivos, ‘negativos’ y
‘desorganizados™® coexistirfan desde el inicio de la
enfermedad con los déficits cognitivos que constituyen
asf un nivel de patologia primario y central, presentes
inclusive desde etapas anteriores a la aparicion de los
sintomas clasicos.*?

La mayorfa de autores estin de acuerdo en sealar
que los principales procesos cognitivos afectados en la
esquizofrenia son la atencidn, la memoria de trabajo,
las funciones ejecutivas y la memoria verbal.(*!%) Estos
procesos estarfan a su vez controlados porun ‘procesador
ejecutivo central’ encargado de asignar los recursos
cognitivos necesarios para cada tarea. Asi, los déficits en
esquizofrenia en los procesos ejecutivos y en la atencion
selectiva serfan debidos a la disfuncién del procesador
ejecutivo central que serfa incapaz tanto de seleccionar
los estimulos necesarios como de elegir la respuesta
adecuada para cada tarea.’¥ Estudios de neuroimégenes
han asociado las funciones de este procesador ejecutivo
central a los circuitos que vincula la corteza dorsolateral
prefrontal con el nucleo medio dorsal del tilamo y conla
corteza hipocdmpica y parahipocimpica.!®)
Correlaciones neuroanatomicas y
neurofuncionales

Las correlaciones neuroanatémicas del déficit cognitivo
en esquizofrenia han sido sugeridas en varios trabajos
pero, al igual que en el caso de las evaluaciones
neuropsicoldgicas, los grupos de pacientes estudiados
han sido muy heterogéneos en cuanto a fase de la
enfermedad, tipo clinico y evolucién. No obstante los
resultados de la mayoria de estudios parecen indicar
que en pacientes en fase de remisién y con evolucién
favorable los circuitos comprometidos en forma primaria
serfan aquellos que subyacen a los procesos atencionales
y ejecutivos, es decir, los circuitos prefrontales-
subcorticales.

Una disfuncién en el circuito que vincula la corteza
prefrontal dorsolateral con el nicleo ventromedial del
tdlamo a través del cuerpo estriado estaria relacionado
con la incapacidad para filtrar los estimulos y elegir la
respuesta apropiada; una disfuncion entre el circuito

prefrontal ventromedial y cingular seria responsable de la
incapacidad para inhibir las respuestas autométicas y una
disfuncion en los circuitos prefrontales-hipocdmpicos y
parahipocdmpicos explicarfan la incapacidad utilizar
la memoria de trabajo y la memoria asociativa.!'” Esta
disfuncidn serfa primaria y anterior al primer brote de
la enfermedad y podria explicar inclusive los sintomas
psicoticos positivos y negativos al ser incapaces los
circuitos prefrontales de controlar adecuadamente el
procesamiento de la informacién.®)

En un trabajo temprano al respecto Frith'® proponia
que los sintomas negativos de la esquizofrenia reflejarian
un defecto en el inicio de la accion espontanea, mientras
que los sintomas positivos reflejarian un defecto en el
control interno o monitoreo de la accién. Sefiala que el
inicio espontdneo de la accién dependeria de sistemas
cerebrales que conectan la corteza prefrontal con los
ganglios basales, mientras que el control interno de la
accién espontdnea dependeria de las conexiones entre
la corteza prefrontal y el hipocampo, via la corteza
parahipocdmpica y la corteza cingulada (Tabla 1).

Por su parte, Goldman-Rakic considera que la falla
fundamental en la esquizofrenia se da en los procesos
por los cuales el conocimiento figurativo gobierna la
conducta. Asi, en el cerebro normal las rutas neuronales
de la corteza prefrontal actualizan en forma dindmica
los modelos internos de la realidad para reflejar las
cambiantes demandas ambientales y la informacion
que va llegando, guiando asi la memoria de trabajo y el

Tabla I. Modelo del defecto de filtro en la esquizofrenia

(Frith, 1978, 1989)

» Informacién automdtica preconsciente se hace
consciente (autoconciencia excesiva).

» Dificultad para seleccionar y ejecutar un curso
apropiado de la accion.

» Los sintomas tipicos de la esquizofrenia (alucinaciones
y delusiones) se iniciarian a partir de procesos
automaticos normalmente preconscientes que
invadirian la conciencia.

» Los sintomas negativos reflejarian un defecto en
el inicio de la accion espontanea, dependiente de
sistemas que conectan la corteza prefrontal con los
ganglios basales.

» Los sintomas positivos reflejarian un defecto
en el control interno o monitoreo de la accién,
dependiente de los circuitos frontolimbicos (corteza
prefrontal, hipocampica, parahipocampica y cingulada).
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comportamiento inmediato. Si estas rutas neuronales
fallan el cerebro ve al mundo como una serie de
acontecimientos desconectados, a modo de sesién
de diapositivas y no como una secuencia continuada.
El resultado serfa el comportamiento esquizofrénico,
dominado por la estimulacién inmediata y no por un
equilibrio entre la informacién actual, la pasada y la

interiorizada.(929)

Los estudios de neuroimdgenes dan soporte a las
hipdtesis anteriores en la medida que mientras que en
pacientes sintométicos se puede encontrar patrones
muy dispares de hiperactivacién o déficit funcional, en
cambio en estudios en pacientes en remision los déficits
son mds consistentes s6lo en regiones prefrontales e
hipocdmpicas. En estudios que investigaron la relacion
entre la psicopatologfa y las imdgenes de SPECT en un
grupo de pacientes esquizofrénicos en fase sintomatica,
y luego en fase de remision, se encontré que durante
la fase activa de la enfermedad se producia un patrén
de iméigenes de hipofrontalidad e hipotemporalidad,
mientras que después de la remision la hipofrontalidad
aparecié solo en dos de cuatro regiones frontales
estudiadas mientras que la  hipotemporalidad
desaparecié completamente.®"

Del mismo modo ha recibido especial atencién
la funcién del tilamo en el origen de los déficits
cognitivos®*) habiéndose encontrado disminucién
de tamano en forma consistente en varios estudios de
resonancia magnética funcional, tanto en pacientes
crénicos como de primer episodio, postulindose que
una anormalidad en esta estructura podria explicar la
mayoria de la psicopatologia en esquizofrenia, la cual
podria ser racionalmente explicada como el resultado
de anormalidades en la filtracién de estimulos, la
focalizacién de la atencién y la entrada sensorial.
Aunque esta ultima hipétesis podria explicar las fallas
atencionales serfa insuficiente para explicar los déficits
ejecutivos, pues en pacientes medicados en los cuales se
mejoran los procesos atencionales los déficits ejecutivos
persisten.

Otros estudios han propuesto que la falla fundamental enla
enfermedad se producirfa como resultado de un fracaso en
la integracion de diversos sistemas cerebrales funcionales
y no por déficits localizados y aislados, Esta ‘desconexion’
se darfa por una conectividad funcional anormal entre la
corteza frontal y la temporal. También se han observado
resultados de estudios electroencefalogrificos con
potenciales sensoriales evocados en donde se hallan
disfunciones en regiones subcorticales con fallas en la

integracién talamocortical."”* En investigaciones con

tomograffa por emision de positrones (PET) se ha
encontrado resultados que sugieren alteraciones regionales
especificas dela conectividad funcional entre el hipocampo
y la corteza prefrontal dorsolateral, que se manifiestan
como una disfuncién persistente en la modulacion de este
circuito durante las tareas de activacién de la memoria de
trabajo.®)

Marcadores de rasgo versus
marcadores de estado

Se ha sugerido que los déficits en atencién y en las
funciones ejecutivas serfan disfunciones primarias
constituyendo por tanto marcadores neurocognitivos
de rasgo en esquizofrenia, mientras que las alteraciones
en los otros dominios cognitivos estarian mds en
funcién de la fase de la enfermedad y de su evolucion,
constituyéndose en marcadores de estado. Aunque no
existe en las publicaciones revisadas un consenso sobre
esta afirmacién parece evidente que los pacientes con
mejor evolucién o en estadios iniciales no presentan
mayormente un déficit generalizado, el cual es mds
frecuente en poblaciones de pacientes crénicos o
afectados mds severamente.

Sin embargo, tampoco puede descartarse la posibilidad
de que existan subpoblaciones de pacientes en quienes
la alteracién cognitiva comprometa otras dimensiones
desde el inicio de la enfermedad. En el contexto de la
teorfa que ve a la esquizofrenia como una alteracién
del neurodesarrollo es posible especular que algunos
pacientes tengan comprometidos un mayor numero
de redes neuronales que otros pudiendo entonces
presentarse como fenotipos cognitivos diferentes, pero
siendo siempre mayor el déficit atencional y ejecutivo.

Algunos estudios han aportado evidencias para lo
sugerido anteriormente. Asi, Albus y col.?® en un
estudio de seguimiento de dos afios en pacientes de
primer episodio encontré que luego del tratamiento
los pacientes mejoraron en las medidas de aprendizaje
verbal y velocidad motora, pero no en memoria visual ni
en pruebas de funcidn ejecutiva, siendo los déficits mas
pronunciados en atencién selectiva y procesamiento
viso motor, lo que lo lleva a sugerir que estos déficits
reflejarian una variable de rasgo que subyace a la
enfermedad mientras que las funciones de memoria
parecen ser mds estado-dependientes. Una propuesta
explicativa de lo anterior se encuentra en el trabajo de
Meyer-Lindeberrg y col,*” en un estudio controlado
de tomografia por emisién de positrones con técnicas
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de memorizacién activa, se midieron patrones de
‘conectividad funcional, constatindose alteraciones
importantes de la actividad cooperativa distribuida en
el grupo de pacientes esquizofrénicos, sugiriéndose que
un patrdn que presenta alteraciones de las interacciones
frontotemporales podria constituir un posible marcador
de rasgo de este trastorno.

Problemas metodoldgicos en
los estudios de investigacion

En la ultima década la constatacion de los déficits
neurocognitivos y su correlato anatomofuncional ha
sido frecuentemente reportada en la literatura cientifica,
sin embargo los hallazgos especificos sobre campos
cognitivos alterados y localizaciones cerebrales no
han sido siempre homogéneos, mds bien se ha notado
mucha discrepancia en cuanto a la interpretacion de
los mismos. Esto parece originarse, por un lado, a una
falta de consenso en cuanto a modelos neurocognitivos
y pruebas utilizados y por otro lado, a la gran
heterogeneidad del trastorno estudiado, lo cual implica
muchos problemas metodoldgicos a la hora de disenar
las investigaciones.

El primer problema metodoldgico lo constituye
la heterogeneidad del trastorno. La esquizofrenia
puede presentarse en cuatro tipos clinicos diferentes:
paranoide, cataténico, hebefrénico y simple; y puede
presentar en su curso tres sindromes caracteristicos:
distorsién de la realidad (sintomas positivos), pobreza
motora (sintomas negativos) y desorganizacién.
Ademds, al momento de hacer la evaluacion el trastorno
puede presentarse en forma aguda, cronica o en remision
clinica, estar el paciente en atencién ambulatoria o
en régimen de hospitalizacion, o estar recibiendo
tratamiento farmacoldgico o no estarlo. Por tanto es
probable que existan perfiles cognitivos distintos para
cada subpoblacién de pacientes, aunque subyazca en
todos una o mds caracteristicas principales.

Los primeros estudios neuropsicoldgicos en esquizo-
frenia incluyeron poblaciones clinicas heterogéneas,
generalmente pacientes crénicos y en régimen de
hospitalizacién, y arrojaban resultados en los que el
déficit cognitivo era mayoritariamente difuso, casi
indiferenciable de aquellos pacientes con dafio cerebral.
Estos estudios tenian varias limitaciones, como la
posibilidad de la influencia de la institucionalizacion,
el tratamiento con neurolépticos, un probable proceso
degenerativo o la combinacién de todos estos factores, lo
cual impedia obtener conclusiones vilidas. Sin embargo,

en la ultima décadalos estudios con pacientes en primer
episodio de la enfermedad, ya sea con tratamiento o sin
é], también han encontrado déficits cognitivos, aunque
mds especificos en la atencion, las funciones ejecutivas
y las tareas visomotoras, mientras que en memoria han

(@29 Tgualmente, investigaciones

sido contradictorios.
realizadas en familiares de primer grado de pacientes
esquizofrénico han encontrado fallas cognitivas en

comparacién con controles sanos.*?

Con respecto a la farmacoterapia, por mucho tiempo
se atribuy6 a la medicacién antipsicética neuroléptica
cldsica un papel importante en la produccion de
los déficits cognitivos al hipotetizar que su accidn
bloqueadora dopaminérgica era deletérea para estas
funciones. Hoy las evidencias de estudios longitudinales
demuestran que no es asi, pues si bien la accién
antidopaminérgica a dosis altas produce déficits en la
funcién motora su efecto directo sobre la cognicién no
es marcado en dosis terapéuticas. Mas bien incluso en
algunos aspectos atencionales mejora modestamente
el rendimiento como en la inhibicién de estimulos
distractores. Un problema que si se ha vinculado
con deterioro cognitivo ha sido el uso de agentes
anticolinérgicos para contrarrestar el extrapiramidalismo
producido por la accién antidopaminérgica, pues se ha
demostrado su interferencia con procesos de aprendizaje
y memoria a largo plazo.®”)

La introduccion del uso de los antipsicéticos atipicos
ha abierto una linea de investigacién importante en este
campo. La mayorfa de los nuevos antipsicoticos, con
menor efecto sobre receptores D1 y D2 y mayor efecto
sobre D4 parecen ofrecer un mejor panorama para el
rendimiento cognitivo al limitar el flujo de estimulos
irrelevantes y mejorar la atencion, sin entorpecer la
funcién motora, aunque no parecen tener una accion
directa significativa sobre las funciones ejecutivas. Se
necesitan estudios longitudinales de mayor duraciéon

para verificar cambios cognitivos a largo plazo.*?

Una forma de evitar los problemas metodoldgicos
mencionados serfa evaluar por separado muestras
homogéneas de pacientes segun su tipo clinico, su curso,
su estadio de evolucion y su tratamiento, comparando
su rendimiento cognitivo entre si, con controles sanos y
con otras patologfas psiquidtricas. Por ejemplo, un grupo
de pacientes adecuado para identificar marcadores de
rasgo de déficit cognitivo seria aquel con poco tiempo de
enfermedad, en estadio de remision clinica, con buena
evolucion y en tratamiento con antipsicoticos atipicos.
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Importancia de la evaluacion cognitiva

La evaluacion neuropsicoldgica en esquizofrenia no
debe estar solamente orientada a la identificacién de
procesos mentales y dreas cerebrales comprometidas sino
que debe también estar dirigidas a esclarecer aspectos
que puedan ser de mayor utilidad para la planificacién
del tratamiento y la rehabilitacién. El déficit cognitivo
limita por si mismo la adaptacién ocupacional y social
de los pacientes esquizofrénicos, aunque en estudios
longitudinales se observa que aquellos cuya severidad
es menor se puede lograr una adaptacion comunitaria
cuando las exigencias no son grandes. Lamentablemente
la oportunidad de adaptacion del paciente esquizofrénico
siempre esta restringida en la comunidad y eso conlleva
a su aislamiento. Muchos fracasos ocupacionales,
abandonos de tratamiento y reactivacion de sintomas
psicoticos se deben a la falta de una adecuada evaluacion
neurocognitiva que establezca claramente la funcionalidad
social y ocupacional de estos pacientes.*)

Por otro lado, el disefio de programas de rehabilitacion
neurocognitiva, generalmente ausente en los esquemas de
tratamiento, serfa un aporte significativo parala adaptacion
socioocupacional de los pacientes. Asi, en los ultimos
afos la investigacion neuropsicolégica se ha afinado
mucho mds hacia la distincion de la predominancia
del tipo de déficit aplicada a distintas variables, como
marcadores del tipo clinico del trastorno, prediccién del
curso, estadios prodromicos, vulnerabilidad en grupos de
riesgo, relacion con la farmacoterapia, con la psicoterapia
y con el rendimiento social, asi como su diferenciacién

3536) La obtencion del

de otros trastornos mentales.’
perfil cognitivo de los pacientes desde estadios precoces
de la enfermedad permitiria por tanto la elaboracion de
programas de rehabilitacion personalizados en cada caso

y la prevencion de los deterioros sociales.

VARIABLES DE INTERES EN EL ESTUDIO
COGNITIVO DE LA ESQUIZOFRENIA

Muchas variables han sido estudiadas con relacién al
déficit cognitivo de la esquizofrenia y constituyen hoy
lineas de investigacion importantes para la comprension
cabal del trastorno. Entre ellas mencionaremos los tipos
de trastorno, el curso, la vulnerabilidad, el efecto de los
medicamentos y la adaptacion sociolaboral.

Tipos clinicos

Los déficits cognitivos han estado mayormente
relacionados con los sindromes negativos en cuanto
a su amplitud y severidad. En un estudio temprano

Goldstein®”  describi que las formas paranoides
de corta duracion y sin alteraciones neuroldgicas
anadidas tenian menos alteraciones cognitivas que
aquellas formas no paranoides con evolucion larga y sin
alteraciones neuroldgicas. En un estudio para corroborar
la validez de los subtipos de esquizofrenia Zakzanis**)
los analiz6 a través de la relacion de las funciones
neuropsicologicas con sintomas predominantemente
positivos o negativos, indicando los resultados que
la sintomatologia esquizofrénica positiva estaba mds
relacionada con tareas ejecutivas frontales mientras que
la negativa estaba relacionada con tareas de seguimiento
mental que requieren habilidad motora. Sin embargo,
el estudio individual de los pacientes mostré que la
mayorfa presentaba ambos tipos de sintomas, positivos
y negativos, concluyendo que resultaba mds razonable
validar un modelo que refleje la variedad de los sintomas
y los patrones neuropsicoldgicos en los pacientes mas
que una dicotomia positiva-negativa.

Curso clinico

Hay dos opiniones marcadamente contrarias en el curso
de la funcién cognitiva en la esquizofrenia. Una propone
que el déficit cognitivo va empeorando durante el curso de
la enfermedad. Luego de un inicio insidioso las funciones
cognitivas de los pacientes se irfan debilitando y las
habilidades sociales decaerian; esta observacién abogaria
poruncomponente degenerativo progresivo. Unasegunda
opini6n sugiere que una vez que los déficits cognitivos
aparecen permanecen relativamente estables. Esta ultima
opinion es coherente con la teorfa etiopatogénica de una
encefalopatia estitica producida tempranamente por
alteraciones durante el neurodesarrollo.

Las evidencias empiricas, tanto longitudinales como
transversales parecen apoyar la dltima opinidn.
Los primeros estudios presentaban dificultades
metodologicas ya que evaluaban la relacién entre la
evaluacion clinica de la esquizofrenia y el rendimiento
cognitivo en pacientes cronicos y disenios transversales
en los que no se podia controlar las variables como el
efecto de la medicacion o el aislamiento. Los estudios
recientes en pacientes que sufren de un primer episodio
de esquizofrenia han permitido verificar la opinién sobre
la presencia de fallas en el rendimiento cognitivo desde
el inicio de la enfermedad.®"**4"

Asi mismo, estudios de seguimiento han concluido
sobre la relativa estabilidad del déficit con cambios no
significativos.*") Sin embargo, en este aspecto hay que
anotar que los deteriores cognitivos pueden actuar como
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un marcador prondstico de la enfermedad tanto para su
cronicidad como para su severidad. Hay evidencias que
la cronicidad, el aislamiento y la discapacidad social y
laboral pueden ser secundarios y progresivos sobre un
déficit cognitivo primario y serin mayores cuanto mayor
sea el compromiso cognitivo y cuanto menores sean las
medidas terapéuticas empleadas.

Vulnerabilidad

Los estudios familiares, de gemelos monocigéticos y de
epidemiologia genética han dado luces sobre la existencia
de grupos de ‘alto riesgo’ de desarrollar esquizofrenia.
Actualmente se dispone de evidencias que apuntan a la
existencia de un espectro de trastornos que implicarfan
grupos en los cuales existirian mayores probabilidades de
tener un neurodesarrollo defectuoso secundario a factores
multiples, ya sean genéticos, infecciosos o traumaticos
perinatales. Varias investigaciones en familiares de
primer grado de pacientes esquizofrénicos senalan
un rendimiento cognitivo anormal sin la presencia de
sintomas psicoticos. Estos rendimientos también han
sido observados en sujetos con rasgos de personalidad
esquizoide y esquizotipico. De esta manera, la disfuncién
cognitiva podria ser considerada como un marcador de
rasgo o como un endofenotipo de un amplio espectro
de trastornos en los que no necesariamente tendria que

desencadenarse un cuadro psicético.>*+)

El papel de la medicacion

Sibien, como se ha sefialado por mucho tiempo se pens6
que la medicacién antipsicética neuroléptica podia ser
causante de los déficits cognitivos, hoy con el uso de los
antipsicoticos atipicos el panorama ha cambiado pues
existen algunas evidencias de un posible efecto favorable
para el funcionamiento cognitivo, el cual, entre otros
mecanismos de accion ha sido atribuido al antagonismo
de los receptores SHT24 localizados en el soma de
neuronas dopaminérgicas, lo cual incrementaria el
recambio de dopamina en la corteza prefrontal (via
proyecciones del tegmento ventral). El aumento de
dopamina en la corteza prefrontal con la administracién
de atipicos se relaciona, a su vez, con mejoria cognitiva
de funciones como la memoria de trabajo. ‘¥

Otras drogas que han sido usadas para mejorar el
rendimiento cognitivo han sido derivados anfetaminicos
y agonistas catecolaminérgicos. Aunque los resultados
experimentales han sido mayormente favorables se
requiere aun mayor evidencia para tener resultados

concluyentes. )

Tabla 2. Accion de los psicofirmacos sobre la

cognicion

» Los firmacos que incrementan dopamina en la
corteza prefrontal como los antipsicéticos atipicos
pueden mejorar los déficits cognitivos prefrontales
como la memoria de trabajo y las funciones
ejecutivas.

» Los firmacos que activan a los receptores D de
dopamina podrian mejorar los déficits cognitivos
prefrontales.

» Losfarmacos que mejoran lafuncién noradrenérgica
a nivel prefrontal (cingulo) actdan favorablemente
sobre la atencion selectiva.

» Los firmacos que aumentan la actividad colinérgica
cortical pueden mejorar la memoria, uso del
lenguaje y la praxis construccional.

Adaptacion social y laboral

Se ha propuesto por diferentes autores que el déficit
cognitivo influye mds en la adaptacion social y laboral
que los sintomas positivos y negativos. Milnev y col.9
en un disefio longitudinal han analizado las relaciones
entre cognicién y gravedad sintomdtica al momento
del ingreso de pacientes con un primer episodio de
esquizofrenia y los resultados funcionales luego de siete
anos de seguimiento. Ademds, evaluaron si la gravedad
de los sintomas negativos pronosticaba el curso clinico
al margen de las variables cognitivas o si existia una
coincidencia en su poder predictivo.

Se relacionaron la memoria verbal, la velocidad de
procesamiento mental y la atencién y la gravedad de los
sintomas negativos en el momento del ingreso con el
curso clinico. El funcionamiento psicosocial general fue
pronosticado por los sintomas negativos y la atencion.
La memoria verbal fue un factor predictivo significativo
del grado de disfuncién en las actividades recreativas.
Los sintomas negativos y la memoria pronosticaron las
dificultades de relacion, mientras que la atencion y los
sintomas negativos pronosticaron el funcionamiento
laboral. Se observé una coincidencia de la varianza de
los resultados pronosticados por las variables cognitivas
y los sintomas negativos.

Rehabilitacion cognitiva

La posibilidad de la rehabilitacién cognitiva en
esquizofrenia ha sido otro punto controversial. Las
primeras publicaciones se mostraban escépticas en
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cuanto a los resultados de un tratamiento de este tipo
pues tedricamente al ser la esquizofrenia un trastorno del
neurodesarrollo ocasionarfa un defecto estable sobre el
cual no se podrian obtener resultados importantes pues ya
existirian estructuras histologicas y conexiones aberrantes
que no responderian con la plasticidad neuronal que se
da en otros casos, como en las secuelas de traumatismo
craneoencefdlico en donde si se obtienen resultados
debido a que se actia sobre estructuras que previamente
desarrollaron de manera normal.*” Otros hechos que
alimentaron este escepticismo fueron la ausencia de
estudios empiricos que avalasen la efectividad de los
métodos de rehabilitacion y la falta de programas
especificos dirigidos a pacientes esquizofrénicos.

En la década de los 90 comienzan a desarrollarse
programas especificamente dirigidos a pacientes
con esquizofrenia. Uno de los que se desarrollé con
mis efectividad es el tratamiento integrado para la
esquizofrenia (IPT). Sus autores, Brenner y Roder,
parten del supuesto que los esquizofrénicos muestran
deficiencias en diferentes niveles funcionales de
organizacion de la conducta (nivel atencional-
perceptivo, nivel cognitivo, nivel microsocial y nivel
macrosocial), que las deficiencias de un nivel pueden
perjudicar funciones de otros niveles, y que los diferentes
niveles guardan una relacion jerdrquica entre si. En base
a ello disefian un programa de intervencién grupal y de
orientacion conductual, para el mejoramiento de las
habilidades cognitivas y sociales de los pacientes.**)
El programa se viene aplicando en varios paises y con
adaptaciones locales, demostrando evidencia de mejoria
en la atencidn, formacion de conceptos y pensamiento

abstracto de los pacientes.*”)

Actualmente se acepta que la rehabilitacion
neuropsicoldgica es un instrumento terapéutico que
posibilita una mejora del funcionamiento cognitivo
deficitario, un aumento de la autonomia personal y una
mejora del funcionamiento psicosocial de los pacientes
esquizofrénicos de peor pronéstico. Ademds, cuando
se han realizado estudios controlados con técnicas de
neuroimagen se ha observado que el tratamiento de
rehabilitacion neuropsicoldgica produce cambios en
el flujo sanguineo cerebral frontal detectable mediante
estudios de SPECT realizados en condiciones de
neuroactivacién. Los datos sugieren una reduccién de
la hipofrontalidad que son atribuibles a la mejora de las

estrategias de procesamiento de la informacién.*”)

CONCLUSIONES

>

Los déficits cognitivos en esquizofrenia constituyen
una dimensién clinica primaria del trastorno,
presumiblemente condicionados por una alteracién
temprana en el neurodesarrollo.

Las mayores evidencias del déficit cognitivo se
encuentran en los procesos de atencién, memoria
y funciones ejecutivas y tienen un correlato
neuroanatémico principal con circuitos fronto-
caudado-limbico-temporales.

Los marcadores de rasgo del déficit cognitivo
estarfan mayormente referidos a las alteraciones
en atencién y funciones ejecutivas y dependerian
fundamentalmente de alteraciones bilaterales en
los circuitos prefrontales dorsolateral, ventromedial
y cingular y sus conexiones talamoestriadas e
hipocimpicas .

Las alteraciones de memoria a largo plazo en
esquizofrenia, tanto verbal como viso espacial,
parecen depender mas de estadio clinico y del curso
de la enfermedad.

La dimension cognitiva puede actuar como factor
desencadenante o coadyuvante en la apariciéon o
perpetuacién de las otras dimensiones sintomdticas y
puede servir como factor pronéstico o de evaluacion
de vulnerabilidad de rasgo.

Existen actualmente paradigmas de investigacion
experimental confiables y validos para el diagndstico
de la disfuncién cognitiva, aunque no son
corrientemente aplicados en el uso clinico debido a
una excesiva sofisticacion.

Se necesita estandarizar instrumentos de evaluacion
clinica practicos, sencillos y de significacién clinica
vilida que puedan ser aplicados corrientemente
como parte de los protocolos de diagnéstico.

Los estudios sobre procesos

esquizofrenia deben realizarse en gruposhomogéneos

cognitivos  en

de pacientes que compartan caracteristicas de tipo
clinico, fase y curso de la enfermedad, asi como
tipo de medicacion y adaptacion socio-ocupacional
para evitar resultados espurios dependientes de la
sumatoria de caracteristicas dispares.

La evaluacién neurocognitiva  del

esquizofrénico debe constituir un procedimiento

paciente

necesario en toda evaluacion clinica pues permite
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identificar déficits que pueden pasar inadvertidos
en la evaluacion rutinaria y que sin embargo pueden
condicionar rendimientos socioocupacionales dis-
funcionales.

» El uso de los antipsicéticos atipicos ha permitido
tener un panorama promisorio para el tratamiento
del déficit cognitivo.

» Las técnicas de rehabilitacion neurocognitiva estin
aportando evidencias de su efectividad en la mejoria
delas funciones cognitivas y enla mejor adaptabilidad
social.
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TEMA DE REVISION

Influencia de las nuevas tecnologias
de la comunicacion en el desarrollo
de los ninos y adolescentes

JorGe CasTRO-MoORALES!

RESUMEN

Se hace una revision de los fundamentos antropoldgicos, psicoldgicos y neurofuncionales que implica la emergencia
de las nuevas tecnologias de la comunicacién, mediante redes sociales, videojuegos y pdginas ‘on line’ en los estilos de
desarrollo de nifios y adolescentes. Luego de resumir algunos criterios diagndsticos propuestos en EE UU y Espaiia,
se resefian algunos de los abordajes terapéuticos para las ciberadicciones propugnados -entre las que se distinguen
cuatro tipos- que responden a metodologias de corte cognitivo-conductual. Se sefialan las coincidencias en los
hallazgos de una exploracién precursora nacional y un estudio realizado en China mds recientemente, en un intento
de sentar algunas bases para programas preventivo-promocionales en salud y de tipo educativo. En los anexos al
articulo se resaltan los criterios diagndsticos mds aceptados para la adiccion al Internet y los videojuegos.

ParaBRAS cLAVE: Comunicacién, Internet, Psicologia del desarrollo, Ciberadiccion, Videojuegos,

Criterios diagndsticos, Modelos terapéuticos.

SUMMARY

The impact of the new communicational technologies in the
development of children and adolescents through anthropological,
psychological and neurophysiologycal pathways are briefly
explored. Emerging diagnostic criteria on the issue of internet
(cyber) addictions, currently developed in the USA and Spain;
and therapeutic approaches, mainly stemming from a cognitive-
behavioral framework, are also revised. Four types of internet
addictions are identified. Correlates between a Peruvian research
and an updated chinese investigation are taken into account for
comprehensive educational and health public policies. Appendixes
I, I and I1I are devoted to enhance the most widely used diagnostic
criteria for internet and videogames addictions.

Key worps: Communication, Internet, Developmental
psychology, Internet addictions, Videogames, Diagnostic criteria,
Therapeutic models.

|. Profesor principal, Departamento de Salud Mental y Psiquiatria,
Universidad Peruana Cayetano Heredia, Lima, Peru.

INTRODUCCION

Se consideran nuevas tecnologfas de la comunicacion a
todasaquéllas que derivan de la aplicacion préctica de los
modernos conocimientos en informatica, electrdnica,
espacios virtuales en red y juegos interactivos. Dada
la proclividad de las nuevas generaciones a dedicarse
a las actividades que demandan estas tecnologfas; la
fascinacién que ellas ejercen sobre seres humanos de
todas las edades, pero, muy en especial, sobre aquellos
que se identifican con estas muestras de modernidad
y cosmopolitismo; asi como la demanda en tiempo y
energia psiquica que hay que invertir en esas actividades,
no resulta exagerado presumir que la exposicién a y el
consumo habitual o exagerado de estos productos
puedan derivar en menoscabo de los procesos normales
de individuacién/socializacién propios de la nifiez y
adolescencia, y deterioro en los procesos de desarrollo y
maduracién del sistema nervioso central (SNC).
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Tomando en cuenta que todavia no se han determinado
mecanismos fisiopatogénicos especificos para la
ciberadiccion o la patologia del SNC concomitante con
los procesos aludidos, se asume como sustrato teérico
de estas perturbaciones la suma de los conocimientos
neurobioldgicos acerca del estrés, la ansiedad y la
depresion, los estilos de pensamiento obsesivo y la
compulsion, los trastornos en las funciones ejecutivas
y la gradiente uso-abuso-adiccién, de un lado; y los
mecanismos bioldgicos subyacentes al establecimiento
del apego o la perturbacion de la funcién sexual,
procesos ambos involucrados en la construccién de una
base segura para el desarrollo y una identidad que den
sustento al despliegue armonico de la personalidad o,
en su defecto, al inicio de una carrera adictiva, en la que
la similitud con los mecanismos que desencadenan una
ludopatia son por demés significativos.

ACERCADE LA COMUNI(;ACION Y
LAS NUEVAS TECNOLOGIAS

Tecnologias electronicas y comunicacion

La computadora se puede experimentar de forma
similar a lo que se experimenta ante un objeto en la
frontera entre el Yo y lo que no es el Yo, tal cual lo queria
Winnicott(" al referirse a los objetos transicionales. Un
usuario lo relata de esta forma: “Cuando programas una
computadora, hay un pequeno fragmento de tu mente
que ahora es un pequeno fragmento de la mente de la
computadora”. Con relacion a la laptop, otro usuario
describe lo que significa en su vida de esta forma: “Me
encanta la forma en que toda mi vida cabe en ella”.

En relacién a los videojuegos, es pertinente sefialar que,
al inicio, se producia la fantasia de un encuentro entre la
mente del jugador y la de la computadora. Quienes las
hemos usado desde sus inicios recordamos que tenfamos
que aprender algunas reglas sencillas y tenfamos que
seguirlas mecdnicamente para poder tener éxito. Ejemplo
de esas reglas claras eran el Pacman o el Nintendo.

En una fase ulterior de su desarrollo, los videojuegos
estin programados de manera que los cddigos y
referentes se entremezclan, de forma tal que se ingresa
al juego de la misma forma en que la Alicia de Lewis
Carroll atravesaba el espejo en su pais de las maravillas.
Esto es, se entra en la pantalla haciendo abstraccion de
la realidad circundante y con la disposicion de acatar
un mundo cerrado de referencias, cruces de referencias
y de cédigos, como ocurre en Myst. En los juegos de
simulacion actuales, los nifios y adolescentes se sienten

en un escenario nuevo, cautivante, a menudo exético,
por un lado. Por el otro, se mueven en una paradoja en
la que las mentes con que se encuentran son sus propias
mentes, como ocurre, por ejemplo, en los videojuegos
de usuarios multiples o MUD (Multi-User-Dungeons).

Otro asunto de la mayor importancia para poder
adentrarnos en este nuevo mundo estriba en la posibilidad
‘liberadora’ del sistema en uso, en tanto que liberacién
implique sustraccion a las normas y costumbres en
uso. Esto es tanto mds importante cuanto nos puede
explicar, prima facie, dos fenémenos asociados al uso
de computadoras y videojuegos en edades tempranas:
la tendencia al aislamiento del usuario y su habitual
desconocimiento de las normas mds elementales de
convivencia, tales como horarios de comida y suefio, por
resaltar dos funciones vitales imprescindibles.

Pero ocurre que las innovaciones tecnoldgicas y la
competencia por el mercado han dado lugar, asimismo,
a otros fendmenos contextuales que, de alguna manera,
devienen estructurantes. Es asi que se puede destacar
que el sistema IBM invitaba a disfrutar de la complejidad
global, pero prometia acceso a la simplicidad local
(sus programas se guiaban por una légica ‘aldeana’),
en tanto que Macintosh te decia que disfrutases de su
complejidad global y te olvides de los demis (incluso
de los manuales de uso del sistema). La consecuencia
de esta confrontacién fue que para algunos,
acostumbrados a comportamientos gregarios, la oferta
se torno aterradora. Sin embargo, para los iconoclastas la
oportunidad fue el inicio de una liberacién lindante con
la ruptura propia de los procesos de despersonalizacion
y desrealizacion de la psicopatologia.

Hay quienes han visto en esta dicotomfa una toma
de posiciones en que IBM (que ahora solo produce
software, desde que vendié su linea de hardware a
la Lenovo china), pasa a convertirse en un icono
reduccionista de la tecnologia moderna, mientras que
Macintosh es un icono del ensuefio postmoderno.

Estudios de pensamiento y posibles correlatos

Estas aproximaciones nos llevan a la consideracidon
de los procesos de desarrollo del pensamiento y la
comunicacién con los que se ven confrontados los nifios
y adolescentes contempordneos. Y aqui se presenta
una peculiar paradoja para los nifios y adolescentes
peruanos. Lejos de ser una traba o una deficiencia,
la  multiculturalidad y el bilingiiismo devienen
herramientas utiles para la incorporacién sincrética de
estas nuevas tecnologfas en el Per.



INFLUENCIA DE LAS NUEVAS TECNOLOGIAS DE LA COMUNICACION EN EL DESARROLLO DE LOS NINOS Y LOS ADOLESCENTES

Como es conocido, el pensamiento occidental sigue
una metodologia analitico-abstractiva de linealidad
cartesiana. En cambio, el pensamiento tradicional
(el andino quechua-aymara, por ejemplo) sigue una
metodologfa asociativa por acumulacién de analogias.

Resulta que el jugador moderno siguela técnica del bricolaje
(recurre a todas las oportunidades posibles) de modo que,
no obstante acceder a los codigos de la computadora,
navega a través de correcciones a mitad de camino. Esto es,
no hay caminos buenos o malos, sino opciones que allanan
el camino mediante consensos sobre la marcha. Un poco
al estilo de los acuerdos de una comunidad campesina,
o las posibilidades que brinda el idioma aymara para la
traduccion simultdnea de diversos lenguajes, mediante el
programa Atamiri. Como bien recuerda Levi-Strauss,**
para un planificador vertical (occidental), los errores serfan
pasos en una direccién equivocada. Para hacer més claro
este concepto, vale la pena detenerse un momento en una
historia que plantea dilemas en el juicio moral que pueden
ser elucidados siguiendo estas dos formas de pensamiento.
Eldilema clasicoreza asi: “Lamujer de Heinz estd muriendo.
Necesita con urgencia un medicamento pero Heinz no tiene
plata para comprarlo. ;Tendrd que robarlo?” Si se siguiera el
pensamiento abstracto, se plantearfa una ecuacién con un
algoritmo que elicitase la respuesta correcta: la vida es un
valor superior. Si se eligiera un razonamiento contextual, se
recurrirfa a un bricolaje de recursos concretos, ergo, Heinz
le hablarfa al farmacéutico para que le fie el medicamento.

Los ciberjugadores juegan al bricolaje, no al
pensamiento occidental. Una posible consecuencia de
este procedimiento podria resumirse en la nocién de
fuit'n avant. Las nuevas tecnologias comunicacionales
(en las que se incluyen el Messenger, Facebook, Twitter
o YouTube) permiten también nuevas formas de
socializacién y la recreacién del lenguaje, que facilitan
el desempefio de roles alternos (cambio de género,
edad, condicién socioeconémica) o la adopcién de
identidades subsidiarias (identidad secundaria).

Noobstante, lasensacién deaislamientoydespersonalizacion
pueden interferir en los procesos sanos de individuacion/
socializacidn, al constituirse la red de Internet en un sustituto
de la interaccion cara a cara. El internauta puede devenir,
mediante la habituacion irrestricta a la contemplacion de la
pantalla, eniluso, es decir, una persona engaiiada, preocupada
o seducida. Para terminar este acdpite, baste mencionar
el riesgo de que la pantalla supere a la realidad. Refieren
algunos maestros que los nifios prefieren ver documentales
sobre la selva antes que tener que ir al zooldgico.

MODELOS EXPLICATIVOS

Aproximaciones psicopatoldgicas

Cualquier conducta normal placentera es susceptible de
convertirse en un comportamiento adictivo.

Se podrian hacer usos anormales de una conducta en
funcidn de laintensidad, de la frecuencia o de la cantidad
de dinero invertida y, en dltimo termino, en funcién
del grado de interferencia en las relaciones familiares,
sociales y laborales de las personas implicadas.

Los componentes fundamentales de los trastornos
adictivos serfan la pérdida de control y la dependencia.’®)

Para Griffiths® cualquier comportamiento que
cumpla los seis criterios siguientes serd definido
operacionalmente como adiccion:

1. Saliencia: se refiere a cuando una actividad particular
se convierte en la mds importante en la vida del
individuo y domina sus pensamientos, sentimientos
y conducta.

2. Modificacién del humor: experiencias subjetivas
que la gente experimenta como consecuencia de
implicarse en la actividad.

3. Tolerancia: proceso por el cual se requiere
incrementar la cantidad de una actividad particular
para lograr los efectos anteriores.

4. Sindrome de abstinencia: estados emocionales
desagradables y/o efectos fisicos que ocurren
cuando una actividad particular es interrumpida o
repentinamente reducida.

5. Contflicto: se refiere alos conflictos que se desarrollan
entre el adicto y aquellos que le rodean (conflicto
interpersonal), conflictos con otras actividades
(trabajo, vida social, intereses, aficiones), o dentro de
los propios individuos (conflicto intrapsiquico) que
estdn involucrados con la actividad particular.

6. Recaida: es la tendencia a volver los patrones
tempranos de la actividad que vuelven a repetirse,
restaurando los patrones mds extremos de la adiccion
tras muchos anos de abstinencia o control.

Por lo tanto, lo importante en la adiccién no es la
actividad concreta que genera la dependencia, sino la
relacion que se establece con ella.

La adiccion es una relacién negativa, incluso destructiva,
que el sujeto se muestra incapaz de controlar.
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Criterios diagndsticos

Con el desarrollo de Internet y su crecimiento
exponencial han aparecido también los primeros casos
de psicopatologia relacionados con la red. El trastorno
de dependencia de la red se ha conocido con muchos
nombres: ‘desorden de adiccion a Internet, ‘uso
compulsivo de Internet’ o ‘uso patolégico de Internet’ %)

La tarea de definir lo que es la adiccién a Internet es algo
que desde el inicio supone un problema. Como ha sido
expuesto en el apartado anterior, podemos decir que el
uso de Internet (como cualquier otro comportamiento),
es susceptible de crear una adiccién en funcién de la
relacion que el sujeto establezca con ese uso. Uno de
los aspectos problemdticos es: ;a qué se hacen adictos
los adictos a Internet? ;Es al contenido al que acceden o
es al Internet en sf? Respecto a esto, algunos autores('?
utilizan el término de “adiccién a la computadora/
Internet”, y la definen como un fenémeno o desorden
putativo que depende tanto del medio como del mensaje,
sin inclinarse a favor de ninguno. Un ejemplo de este
tipo de problematica lo encontramos en la relacion entre
adicciodn al sexo y adiccion a Internet. Un individuo que
fuese adicto a las péginas de contenido sexual, ;seria un
adicto al sexo, a Internet, 0 a ambos? Guerricaecheverria
y EcheburtiaV exponen un caso clinico de adiccién alas
lineas telefénicas de party line y eréticas, sefialando que
se trata de una variante de adiccion al sexo. En este caso
nos serfa dificil de entender que existiera una adiccion
al teléfono en si. Por otro lado, se sefala la existencia
de lo que el llama “adicciones tecnoldgicas’, que se
definen como adicciones no quimicas que involucran
la interaccién hombre-maquina.'? Estas pueden ser
pasivas (como la televisién) o activas (como los juegos
de computadora o Internet). Esta serfa una modalidad
de las adicciones psicoldgicas o conductuales, que a su
vez incluirfa a la adiccién a Internet.

(613 han sefialado que Internet podria ser,

Varios autores,
en al mayoria se los casos, solo un medio o ‘Tugar’ donde
alimentar otras adicciones o trastornos (p. ej. adiccion
al sexo, ludopatia o parafilias), aunque también sefialan
que existen casos de adiccion a Internet por si mismo.
La primera persona que estableci6 criterios diagndsticos
para la adiccion a Internet -hay quien dice a modo
de broma” fue el psiquiatra Ivan Goldberg, quien
propone un conjunto de criterios para el diagndstico
del trastorno de adiccién a Internet (IAD), basados
en los criterios diagnosticos habituales en el abuso de
sustancias psicotrépicas:(”)

Debe existir un patrén desadaptativo del uso de Internet,
que conlleve un deterioro o malestar clinicamente
significativo, expresado por tres o mds de los items
siguientes, en algun momento de un periodo de 12
meses continuados:

1. Tolerancia, definida por cualquiera de las siguientes
posibilidades: a) necesidad de incrementar
notablemente la cantidad de tiempo en Internet para
lograr satisfaccién; b) notable disminucién de los
efectos con el uso continuado de la misma cantidad
de tiempo en Internet.

2. Abstinencia, manifestada por cualquiera de
las siguientes: a) el caracteristico sindrome de
abstinencia (cesasién o reduccién de un uso de
Internet que ha sido grande y prolongado, desarrollo
durante un mes de agitacion psicomotora y/o
ansiedad y/o pensamientos obsesivos acerca de lo
que estard sucediendo en Internet y/o fantasias o
suefios acerca de Internet y/o movimientos de tecleo
involuntarios o voluntarios. Estos sintomas causan
malestar o deterioro en las 4reas social, laboral u
otra importante; b) el uso de Internet o un servicio
similar estd dirigido a aliviar o evitar los sintomas de
abstinencia.

3. Se accede a Internet con mds frecuencia o por
periodos mds largos de lo que inicialmente se
pretendia.

4. Deseo persistente o esfuerzos infructuosos de
controlar o interrumpir el uso de Internet.

S. Se emplea mucho tiempo en actividades relacionadas
a Internet;

6. Las actividades sociales, ocupacionales, escolares
o recreativas se dejan o reducen a causa del uso de
Internet;

7. Se contintia usando Internet a pesar de saber que
se tiene un persistente o recurrente problema fisico,
social, ocupacional o psicolégico que parece ser
causado o exacerbado por el uso de Internet.

Young¥ también ha utilizado una serie de criterios
diagnosticos parecidos a éstos en sus estudios
preliminares; pero, posteriormente propuso una serie de
criterios adaptados de los criterios para juego patoldgico.
Dichos criterios se estructuran en un breve cuestionario
de ocho items:

1. ;Te sientes preocupado con Internet (pensamientos
acerca de la dltima conexidn o anticipas la proxima
sesion)?
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2. ;Sientes la necesidad de incrementar la cantidad de
tiempo de uso de Internet para lograr la satisfaccion?

3. ¢Has hecho repetidamente esfuerzos infructuosos
para controlar, reducir, o detener el uso de Internet?

4. ;Te has sentido inquieto, malhumorado, deprimido
o irritable cuando has intentado reducir o detener el
uso de Internet?

5. ¢Te quedas mds tiempo conectado de lo que
inicialmente habias pensado?

6. ;Has perdido o puesto en peligro alguna relacién
significativa, trabajo, oportunidad educativa o
profesional debido al uso de Internet?

7. ¢Has mentido alos miembros de tu familia, terapeuta
u otros para ocultar tu grado de implicacién con
Internet?

8. ;Usas Internet como un medio de evadirte de los
problemas o de aliviar un estado de dnimo disférico?

De acuerdo con estos criterios, se considera adicto si se
responde afirmativamente a cinco o mds de los items
anteriores y los sintomas no pueden ser mejor explicados
por un episodio maniaco. Young!'® sefiala que, si bien
esta escala da una medida de la adiccion a Internet con la
que se puede trabajar, es necesario un mayor estudio de
su validez y utilidad clinica.

Uno de estos intentos de validar cuestionarios para el
diagndstico de la adiccién a Internet se debe a David
N. Greenfield,"” el cual administrd un cuestionario
a cerca de 18 000 sujetos que visitaban la pagina de
ABCNews.com. Dicho cuestionario, el VAS (Virtual
Addiction Survey), examinaba el uso general y abuso de
Internet. Como resultado de este estudio, el investigador
sefiala un conjunto preliminar de siete criterios para la
identificacion y prediccion de la adiccion a Internet:

1. Numero de horas que pasas conectado.

2. Otras personas piensan que tienes un problema con
Internet.

3. Experimentar serias consecuencias relacionadas con
el uso de Internet.

4. Experimentar una intensa intimidad en la red.

5. Mantener la cantidad de tiempo que se pasa
conectado como un secreto.

6. Edad (més joven incrementa el riesgo de adiccién).

7. No poder esperar para llegar a la computadora y
conectarse.

egtin Young"'* son varios los refuerzos y mecanismos
S Young® los ref
psicologicos que llevan a la formacién del habito:

» Aplicaciones adictivas

Se encuentra que las aplicaciones que mds poder
adictivo tienen son las que permiten al usuario
interaccionar con otros, como los chats y los
MUD. Al parecer, si hay algo que diferencia a los
usuarios dependientes de los que no lo son, es el
tipo de aplicaciones que utilizan. Los usuarios
no dependientes usan Internet para encontrar
informacién y mantener relaciones preexistentes,
mientras que los dependientes la wusan para
socializarse y conocer nueva gente, para implicarse
en un grupo. De acuerdo con esto se determinan
tres principales dreas de reforzamiento: apoyo social,
realizacion sexual y creacion de un personaje.

» Apoyo social

Los grupos se forman ripido en el ciberespacio.
Las visitas continuadas a un determinado chat o
MUD hacen que se establezca una intimidad con
los demds miembros, alentada por la desinhibicién
que se muestra en la red. Esta desinhibicién es
consecuencia directa del anonimato que proporciona
la comunicacién mediada por computadora. Estos
grupos llenan la necesidad de apoyo que tenga la
persona en situaciones estresantes de enfermedad,
jubilacién o divorcio.

» Satisfaccion sexual

Hay multitud de chats que han sido disenados
para la interaccion erdtica, desde los mas clasicos
basados en texto alos mds novedosos que incorporan
video en tiempo real. Estas aplicaciones permiten
al usuario elegir la fantasia sexual que le apetezca
en el momento, con solo pulsar un botén (desde la
homosexualidad hasta las diversas parafilias). En estos
lugares se sienten libres de ataduras por el anonimato
y el sentimiento de practicar ‘sexo seguro. Por otro
lado las personas que se sienten poco atractivas
fisicamente se ven liberadas de este problema.

» Creacion de personalidad ficticia

Internet permite crear una personalidad virtual
modificando las propias caracteristicas fisicas que
en el mundo real son inamovibles. Por ejemplo, un
empleado de baja jerarquia, de 50 afios, casado y con
sobrepeso, puede aparecer en la red como un joven
millonario frecuentador de casinos y discotecas.
Es una forma de reinventarse a si mismo, de cubrir
necesidades psicoldgicas previamente no afrontadas
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enmascarando la inseguridad interpersonal. Dos de
estas necesidades psicoldgicas son la expresion de un
rasgo de personalidad reprimido y los sentimientos de
reconocimiento y poder.

» Personalidades reveladas

Internet puede ayudar a sacar a la luz aspectos de
la personalidad que estaban ocultos o reprimidos,
como puede ser la agresividad. Una vez sacados a la
luz, se debe de aprender a incorporarlos a la propia
personalidad y no limitar esos roles al ciberespacio.

» Reconocimiento y poder

Este es un elemento que se deriva de los juegos MUD,
en los que se crea un personaje que va aumentando
su poder a medida que consigue puntos, pudiendo
llegar al liderato de otros jugadores subordinados.

Greenfield"” encuentra que son varios los sentimientos
que experimentan los usuarios dependientes de Internet
y que pueden llevar a la adiccion:

» Los adictos informan de una intensa intimidad
cuando estdn conectados.

» Existe un sentimiento de desinhibicién.

» Muchos adictos informan también de una pérdida de
ataduras.

» Experimentan sentimientos de que el tiempo se
detiene o que pasa muy rapido.

» Pueden sentir que se estd fuera de control cuando se
esta conectado.

Puesto que hemos analizado las caracteristicas de Internet
que pueden llevar a la adiccion, cabe preguntarse qué es
lo que hace que algunas personas se conviertan en adictos
y otros no. Hasta ahora parece haber quedado claro que
Internet en la mayorfa de los casos lo que hace es cubrir
un déficit en la personalidad del adicto. Ya que Internet
es eminentemente un instrumento de comunicacion

interpersonal, es en este dmbito donde el mundo virtual
puede convertirse en un sustituto de la vida real para las
personas con déficits en habilidades sociales, timidez o
algtin tipo de complejo. Del mismo modo que un adicto a
laPBC o es a la sustancia psicoactiva y no a la parafernalia
que rodea su consumoy es logico pensar que en este caso lo
importante es el contenido, la necesidad que cubre en una
persona. La red permite cubrir dos tipos de necesidades
bésicas: la estimulacién solitaria (busqueda de informacién,
imagenes, sonido, juegos, etc.) yla busqueda de interaccion
social. Hay ciertas caracteristicas de personalidad o estados
emocionales que aumentan la vulnerabilidad psicolégica
a las adicciones. La vulnerabilidad psicoldgica hacia la
adiccion a Internet se expresa en los siguientes factores de
riesgo: 3"
baja autoestima y nivel alto de biisqueda de sensaciones),
déficits en las relaciones interpersonales (timidez y fobia
social), déficits cognitivos (fantasfa descontrolada, atencién
dispersa y tendencia a la distraibilidad) y alteraciones
psicopatoldgicas (adicciones quimicas o psicoldgicas

) déficits de personalidad (introversién acusada,

presentes o pasadas o depresién).

(20) administraron el cuestionario 16 PF

Young y Rodgers
a un grupo de personas auto-seleccionadas, encontrando
puntuaciones altas en términos de confianza en si
mismos, pensamiento abstracto, disconformidad con
las convenciones sociales, reactividad emocional hacia
los otros y preferencia por las actividades solitarias. Las
personas dependientes de Internet suelen ser susceptibles,
vigilantes y proclives a la privacidad. Esta tendencia haciala

introversion también fue encontrada por Petrie y Gunn.®"

Young® y Greenfield"” distinguen cuatro modalidades
de adiccion a Internet. Si bien Young anade a esta
clasificacién una quinta modalidad, relacionada con uso
obsesivo de la computadora para juegos (Doom, Myst,
solitarios, etc.), no la tendremos en cuenta por considerar
que en ese caso Internet no estd presente. La clasificacién
de estas modalidades de adiccion se expone en la Tabla 1.

Tabla |. Clasificacion de las adicciones a Internet

Modalidad Aplicacion

Contenidos

I. Adiccion cibersexual Paginas web para adultos

Pornogréficos o sexuales

2. Adiccion a las ciberrelaciones ~ Grupos de discusion, e-mail, chats,
redes sociales: Facebook, Twitter;Youtube, etc.  Comunicacion interactiva con otros usuarios.

3. Compulsiones de la red
comerciales.

4. Buscadores de informaciény  Robots de blsqueda, FTP, Telnet

‘vagabundos electroénicos’

Paginas web, en la mayoria de los casos,

Juegos de azar, comercio electrénico,
subastas.

Simplemente navegar por la red sin una meta
especifica y buscar informacién sobre un
tema de interés.
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TRATAMIENTOS PROPUESTOS

Psicoterapia individual

En Espana, se ha elaborado un programa de tratamiento
para adicciones psicoldgicas que también es aplicable
en el caso de Internet.!”) Este programa consta de los
siguientes elementos:

» Control de los estimulos vinculados a la adiccion:
En una primera fase de la terapia se ha de evitar la
conexion, pero tras un periodo de abstinencia total
se ha de tratar de limitar el tiempo de conexién (al
margen de las obligaciones laborales/de estudios) a
no mds de 120 minutos/dia, atender el correo una
vez al dia y a una hora concreta, de conectarse en
compaiia, sin quitar horas al sueio y de eliminar los
pensamientos referidos a la red cuando no se estd
conectado.

» Exposicién prolongada a los elementos suscitadores
del ansia (craving) por la conducta adictiva: La
evitacion de los estimulos en la mayoria de los casos
es insuficiente, pues esta no se puede mantener
indefinidamente, ya que aumenta el riesgo de
recaidas. La recuperacién total se consigue cuando
se expone a los indicios de riesgo de forma regular y
progresiva y es capaz de resistirse a ellos sin escape.

» Solucion de problemas especificos: Deben
controlarse varios aspectos relacionados con la
abstinencia (control del ansia por implicarse de nuevo
en la conducta, control de la ansiedad, control de la
depresion y control de los conflictos interpersonales.

» Creacién de un nuevo estilo de vida: Lo esencial es
promover un equilibrio adecuado entre deberes y
deseos.

» Prevencion de recaidas: El mantenimiento de
los logros terapéuticos es mds sencillo cuando
hay abstinencia total, pero si esto no es posible el
objetivo serd ensefiar a la persona a usar Internet
de forma controlada. Algunas de las estrategias que
podrian usarse son: identificacion de situaciones
de alto riesgo, respuestas de enfrentamiento a
situaciones problema, cambio de expectativas sobre
las consecuencias de la implicacién en la conducta
adictiva y revision del estilo de vida del paciente.

Psicoterapia grupal y familiar

» Entrar en un grupo de apoyo: Puesto que el apoyo
social de la red contribuye a la adiccién de aquellos
con estilos de vida solitarios, serfa conveniente

ayudarles a encontrar un grupo de apoyo que se
refiera a su situacion. Por ejemplo, si un individuo
ha perdido recientemente a su pareja, podriamos
sugerir que entrase a formar parte en una asociacion
de viudos o que se implicase en actividades de la
comunidad.

» Terapia familiar: La terapia familiar serd necesaria
en aquellos casos en los que las relaciones familiares
se han interrumpido o han sido negativamente
afectadas. La intervencion debe estar centrada en:

— Educar ala familia en lo adictivo que puede llegar
a ser Internet.

- Reducir la culpa en el adicto por su compor-
tamiento.

- Promover la comunicacién abierta sobre los
problemas premérbidos que llevaron al adicto a
implicarse en el abuso de Internet.

— Animar a la familia a colaborar en la recuperacién
del adicto ayudéndole a encontrar nuevas
ocupaciones, toméndose unas vacaciones o
escuchando sus sentimientos.

COLOFON

Como es ampliamente conocido, practicamente
todas las personas estamos expuestas a estas nuevas
tecnologias y las utilizamos con fines bésicamente
comunicacionales (conectividad por Internet) y
recreativos. La pregunta —pendiente hasta ahora de
una respuesta cabal- es ;por qué algunos adolescentes
se vuelcan a la computadora con una dedicacién que
raya en el fanatismo? Como se infiere de esta revision, las
tecnologfas modernas de comunicacion no son perniciosas
per se, pero la demasta en su uso (abuso) o la distorsién en
su utilizacién (adictiva) devienen en patologfa (algo que
hace dafio al usuario y su entorno), aun cuando no existan
~todavia- criterios clinicos especificos ni formulaciones
diagnosticas consensuadas internacionalmente para
este fenémeno. Es pertinente sefialar, al respecto, que
la eclosion del mismo es posterior a la publicacion de
los sistemas diagndsticos mds aceptados en el campo
psiquidtrico (CIE 10 de la OMS y el DSM IV-TR de la
APA). Sin embargo, la propia APA en su tltimo manual
clasificatorio® reconoce como trastorno mental a “un
sindrome comportamental o psicolégico clinicamente
significativo... asociado a perturbacion presente...
0 con un riesgo significativamente incrementado de
provocar muerte, dolor, discapacidad o pérdida de la
libertad”.
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A modo de deslinde, pero también confluencia, en las
diferenciasy coincidencias entre ciberadicciényludopatia,
se exponen algunos resultados de dos investigaciones
recientessobre el tema (unanacionalyotradel exterior) yse
esbozan algunas propuestas programaticas. Cruzado y col.
(%) intentaron delinear un perfil clinico y epidemiolégico
de 30 pacientes hospitalizados en el Instituto Nacional
de Salud Mental por adiccion a Internet, encontrando
lo siguiente: a) el 40% presentaba rasgos antisociales, el
80% tenia indicadores de disfuncién familiar y el 56,7%
mostraba antecedentes psiquidtricos familiares; b) el 80%
presentaba sintomas de irritabilidad; c) el 76,7% acusaba
disminucién en su rendimiento académico (poblacion
con 18,3 + 3,8 de edad promedio); d) la comorbilidad
con trastornos afectivos alcanz6 el 56,7%, de los cuales
el 20% present¢ intento suicida; e) el juego excesivo con
videojuegos se hizo patente en el 43,3%.

Concordantemente con estos hallazgos nacionales,
un estudio realizado en China destaca la tendencia a
mostrar comportamientos agresivos en adolescentes
con adiccion al Internet, en especial entre los que suelen
ser habitues de programas violentos en la television (ver
Anexo 1).29 Por su parte, otros autores® propusieron
una sistematizacion de criterios diagndsticos para la
adiccién a videojuegos que ha mostrado como los

chicos que crecen en hogares disfuncionales muestran
mayor proclividad a embarcarse en esos juegos virtuales
(ver Anexo II). Esta similitud transnacional y sin
fronteras nos habla de la forma en que un instrumento
maravilloso de comunicacién y recreacién, que
posibilitala comunicacién en tiempo real a escala global,
la difusion universal de informacién y conocimientos
y la conformacién de foros sociales hasta hace poco
inconcebibles, puede devenir en una fuente perversa de
perturbacién psiquica globalizada. En una importante
revisién, Aboujaoude®” prefiere ser cauteloso en cuanto
al uso del término adiccién y se pronuncia por la nocién
de ‘uso problemdtico’ del Internet, pero el comentario
de sus correlatores en esa publicacion parece inclinar
la balanza en el sentido que estamos ante una patologia
en que prevalece un continuo dimensional, mds que
categorial, y que en ese continuo participan tanto
componentes adictivos como ludopaticos.

Las inferencias que puedan sacar los educadores y
profesionales de la salud mental, en base a estos datos,
son de la mayor importancia para la programacion de
proyectos preventivo-promocionales adecuados a estas
necesidades y el diseiio de propuestas educativas que
tomen en cuenta estas nuevas realidades.

Anexo |. Criterios diagndsticos para la adiccion a Internet propuestos por Ko, Yen,y col.

A. Seis o mas de los criterios siguientes:

|. Preocupacién acerca de las actividades con Internet.

= 59 [

Fracaso reiterado en la intencién de reprimir el impulso a usar Internet.
Tolerancia: para obtener satisfaccion se necesita un remarcado incremento del uso de Internet.

Abstinencia, que se manifiesta mediante alguna de las circunstancias que siguen:

a. sintomas de animo disférico, ansiedad, irritabilidad y aburrimiento después de varios dias de no usar Internet;

b. uso del Internet para aliviar o evitar sintomas de abstinencia.

Tiempo excesivo en el uso de Internet.

o © N o U

ese Uso excesivo.

B. Impedimentos funcionales. Uno o més de los siguientes:

Uso del Internet por un periodo mas prolongado que el propuesto.

Deseos persistentes y/o intentos frustrados de eliminar o reducir el uso de Internet.

Esfuerzo desmedido en actividades necesarias para obtener el acceso a Internet.

Uso continuo y extremado del Internet, pese a conocer las consecuencias fisicas o psicolégicas que implican

I. El uso recurrente del Internet da lugar a fracaso reiterado en el cumplimiento de obligaciones basicas.

2. Trastorno en las relaciones sociales.

3. Violacién de las normas escolares o de las leyes, ocasionada por el uso excesivo de Internet.

C. El comportamiento adictivo al Internet no puede ser explicado como secuela de otro trastorno mental.

Fuente: Ko CH,Yen |Y, Chen CC, et al.| Nerv Ment Dis. 2005;193:728-733.
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Anexo Il. Criterios diagnésticos para la adiccion a videojuegos

» Cuando no estas jugando videojuegos, piensas acerca de ellos. P. j., te quedas recordando algln juego o estis

planeando el préximo.

» La cantidad de tiempo que dedicas a videojuegos ha aumentado.

v

planeado.

vV v v .Yy

hecho en menor proporcion.

Has tratado de controlar, suspender o parar de jugar sin éxito; o habitualmente juegas mas de lo que tenias

Cuando pierdes en un juego o no obtienes el resultado esperado, necesitas jugar nuevamente para alcanzar tu meta.
Cuando no puedes jugar videojuegos, te pones de mal humor o de mal genio.
Cuando te sientes mal, p. e]., muy triste, nervioso o enojado, juegas mas frecuentemente videojuegos.

A veces ocultas o mantienes en secreto que has jugado videojuegos a tus padres o amigos; o les cuentas que lo has

» Te has escapado de clases; o dejado de lado alguna tarea; o has tenido discusiones o peleas con alguien, por jugar

videojuegos.

» Has dedicado menos tiempo a tus tareas, has dejado de comer o has pasado menos tiempo con tu familia o amigos

por dedicarte a los videojuegos.

Fuente:Tejeiro R, Bersabé R Measuring Problem Video Game Playing in Adolescents. Addiction. 2002;97:1601-06.
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TEMA DE REVISION

Sindrome metabalico,

antipsicoticos atipicos y esquizofrenia

ENRIQUE BoiorqQuEZ*

RESUMEN

El uso de los antipsicéticos atipicos se ha relacionado con un incremento del riesgo de problemas metabdlicos en
los pacientes que los reciben. Por otro lado, los estudios clinicos y epidemioldgicos encuentran mayor prevalencia
de algunos factores de riesgo metabdlico en la poblacién psiquidtrica y, en particular, en los esquizofrénicos. Se
han planteado varias hipétesis respecto a los mecanismos a través de los cuales los fdrmacos antipsicéticos atipicos
aumentarian este riesgo, pero no hay nada totalmente definido. Por tiltimo, parece que estos farmacos no son todos
iguales en términos de mayor riesgo, se ha encontrado que la olanzapina y la clozapina tienen el mayor riesgo, la
quetiapina y la risperidona se encuentran en un nivel intermedio y el aripiprazol y la ziprasidona siguen siendo las

drogas de menor riesgo.

PALABRAS CLAVE. Sindrome metabdlico, Antispicéticos atipicos, Esquizofrenia, Metabolismo glucidico

SUMMARY

The use of atypical antipsychotics has been associated
with increased metabolic risk in patients who receive them.
Furthermore, clinical and epidemiological studies have
found a higher prevalence of metabolic risk factors in the
psychiatric  population, particularly in schizophrenics.
Several hypotheses have been raised regarding the
mechanisms through which atypical antipsychotic drugs
increase this risk, but nothing is completely defined. Finally,
it appears that these drugs are not all equal in terms of
increased risk, finding that olanzapine and clozapine
have the highest risk, quetiapine and risperidone are at an
intermediate level, and aripiprazole and ziprasidone remain
as the lowest risk drugs.

Key worps. Metabolic syndrome, Atypical antipsychotics,
Schizophrenia, Glucose metabolism

I. Profesor principal, Departamento Académico de Psiquiatria,
Universidad Nacional Mayor de San Marcos, Lima, Peru.

INTRODUCCION

Las primeras descripciones de la asociacion existente
entre diversas situaciones clinicas, como la diabetes
mellitus, la hipertension arterial y la dislipidemia, datan
de la década de los 20 del pasado siglo.! En 1939, H.
Himsworth® clasificé alos diabéticos eninsulinosensibles
e insulinorresistentes y sefial6 una alteracién de la
sensibilidad a la insulina en los diabéticos obesos. El
concepto de sindrome metabdlico surgi6 a partir del
reconocimiento de una constelacion de factores de riesgo
que fue identificado como ‘sindrome X’ Se sugirié que
estos factores tendfan a ocurrir en un mismo individuo
en la forma de un sindrome en el que la resistencia a la
insulina constituia el mecanismo fisiopatoldgico bésico;
asimismo, se propuso varias consecuencias de esta
resistencia, todas ellas relacionadas con un mayor riesgo
de enfermedad cardiovascular.

Los componentes originales del sindrome X eran la
resistencia a la insulina, la intolerancia a la glucosa,
la hiperinsulinemia, el aumento de los triglicéridos,



la disminucién del HDL-colesterol y la hipertension
arterial. A lo largo de los afios se ha ido anadiendo
mds componentes a la definicién de este sindrome, a
la vez que comenzd a recibir nuevas denominaciones
como sindrome X plus, cuarteto mortifero, sindrome
plurimetabélico, sindrome de insulinorresistencia y
sindrome de Reaven, entre otros. En 1998, un grupo
consultor de la OMS propuso que se denominara
sindrome metabdlico (SM) y plante¢ la primera
definicién unificada del mismo.*

Debido a que hasta el momento no se ha conseguido
manejar una unica definicién del SM y no se ha llegado
a un acuerdo entre los distintos criterios diagnosticos a
tener en cuenta, es dificil comparar prevalencias entre
paises. Sin embargo, varios estudios concuerdan en que
alrededor de un 25% de la poblacion adulta padece SM,
que la prevalencia aumenta con la edad, 24% a los 20
afios, 30% o més en los mayores de 50 afios y mas del 40%
en los mayores de 60 afos.”® Esta prevalencia llega en
la esquizofrenia al 37% y, en un estudio de seguimiento
durante seis afios, en pacientes con depresion, al 36%,
especialmente en pacientes con depresién mayor.”

La introduccién de los antipsicéticos atipicos significé
un enorme beneficio terapéutico; sin embargo, su uso
ha sido asociado con reportes dramiticos de aumento
de peso, diabetes y perfil lipidico aterogénico." Debido
a esta cercana asociacién entre obesidad, diabetes y
dislipidemia con enfermedad cardiovascular, hay interés
en estudiar la relacion entre los antipsicéticos atipicos y
estos factores de riesgo de enfermedad cardiovascular.
En este sentido, la FDA y las agencias reguladoras
de medicamentos en distintos paises han hecho
recomendaciones sobre su uso y las precauciones que se
deben tomar al prescribir estos firmacos, en especial en
tratamientos prolongados." "

EL SINDROME METABOLICO

Se denomina SM ala conjuncidn de varias enfermedades
o factores de riesgo en un mismo individuo que
aumentan su probabilidad de padecer una enfermedad
cardiovascular o diabetes mellitus.>** E1 SM siempre
fue definido en base a que este conjunto de factores
favorecen la resistencia a la insulina, la cual a su vez
conduce a otros efectos entre los que se incluyen
la dislipidemia, la aterogénesis y la facilitacion de
condiciones pretrombdticas. El concepto de resistencia
alainsulina ha sido definida como una respuesta pobre a
lainsulina ex6gena en pacientes diabéticos obesos; o mds
apropiadamente como una disminucion de la capacidad
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de la insulina para ejercer sus acciones bioldgicas en los
tejidos diana. La presencia de resistencia a la insulina
se reconoce cuando existe una concentracion alta
de insulina sérica en presencia de concentraciones
normales o altas de glucosa circulante.

La OMS* plantea los siguientes criterios para el SM:

» Alteracion de la regulacién de la glucosa (glicemia en
ayunas > 110 mg/dL y/o dos horas poscarga > 140
mg/dL).

» Resistencia a la insulina.
» Otros parametros:
— Presion arterial > 140/90 mmHg,

- Dislipemia (triglicéridos >150mg/dLy/o colesterol
HDL < 35-39 mg/dL en hombres y mujeres.

~ Obesidad (indice cintura/cadera > 0,9-0,85 y/o
indice de masa corporal > 30 kg/ m?).

~ Microalbuminuria (excrecién urinaria de albumina
> 20 mg/min).

Para el diagndstico de SM es indispensable la presencia
de resistencia a la insulina y/ o alteracién en la tolerancia
a la glucosa; y, ademds, al menos dos de los otros
parametros.

El National Cholesterol Education Program (NCEP)''®
propone los siguientes criterios:

» Obesidad abdominal (circunferencia abdominal >
102 cm en hombres y > 88 cm en mujeres).

» Triglicéridos > 150 mg/dL.
» HDL colesterol < 40 mg/dL en hombres y < 50 mg/

dL en mujeres.

» Presion arterial > 130/85 mmHg.

» Glicemia basal en ayunas > 110 mg/dL. Posterior-
mente, en una actualizacién, se cambi6 a > 100 mg/dL.

Esta definicién se basa en la coexistencia de cualquier
combinacién de tres alteraciones arriba descritas.

En abril de 2005, la Federacién Internacional de
Diabetes' planteé que para el diagnéstico de SM una
persona debe tener:

» Obesidad central: cuando el perimetro de la cintura es
igual o0 mayor a 94 cm en varones y 80 cm en mujeres.

» Almenos dos de los siguientes cuatro factores:

- Triglicéridos elevados: mayor o igual a 150 mg/dL
(1,7 mmol/L) o en tratamiento especifico para
esta alteracion lipidica.
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- HDL-colesterol bajo: menor de 40 mg/dL en
varones y menor de 50 mg/dL en mujeres o en
tratamiento especifico para este.

- Hipertensién arterial: presion arterial sistolica
igual o mayor a 130 mmHg o diastdlica
igual o mayor de 80 mmHg o en tratamiento
antihipertensivo.

- Hiperglicemia en ayunas: igual o mayor a 100 mg/
dL o ya diagnosticada de diabetes (se recomienda
un test de tolerancia a la glucosa, aunque no es
necesario para definir el trastorno).

MORBIMORTALIDAD EN
ESQUIZOFRENIA

Estudios epidemioldgicos recientes han encontrado que
los pacientes psiquidtricos tienen una expectativa de
vida més reducida que la de la poblacion general; y en el
caso particular de la esquizofrenia se calcula que es 20%
menor.'*"” Para explicar esta mayor morbimortalidad en
la esquizofrenia se han involucrado varias causas, las mds
importantes sonlamayor prevalenciayel peorpronédstico
de enfermedades cardiovasculares, infecciosas y del
aparato respiratorio en estas poblaciones.”® Se sabe
que las personas con esquizofrenia tienen un mayor
riesgo de enfermedades cardiovasculares per se debido
a prevalencias mds altas de obesidad, tabaquismo,
diabetes, hipertension y dislipemia.?" Estos factores de
riesgo, asociados a menudo a cambios en el estilo de
vida como resultado del impacto social, emocional y
econémico de su trastorno, contribuyen a la formacién
del SM. Los tratamientos psicofarmacoldgicos pueden
aumentar el riesgo de sobrepeso y disminuir los niveles
de actividad a causa de los efectos secundarios.”

RIESGO METABOLICO Y
ESQUIZOFRENIA

En el campo metabdlico, se ha visto que —tanto en la
poblacién general como en los pacientes psiquidtricos,
y en particular en los esquizofrénicos- existen factores
de riesgo modificables y no modificables estrechamente
ligado a las enfermedades cardiovasculares.* En
este sentido, la poblacién con esquizofrenia tiende a
tener una mayor prevalencia de consumo de tabaco,
sedentarismo o falta de ejercicio fisico y una dieta més
rica en grasas saturadas que son las mds aterogénicas.”
Del mismo modo, se ha visto también que otros factores
de riesgo cardiovasculares, como la obesidad, la diabetes
mellitus tipo 2 y la hiperlipemia, son mas habituales

en los pacientes esquizofrénicos que en la poblacién
general.* Todos estos factores unidos han llevado a una
elevada prevalencia de anomalias metabdlicas en los
pacientes con trastornos esquizofrénicos que llevan a
que cumplan los criterios diagnosticos del SM.>

Enlo que serefiere al peso, los pacientes con esquizofrenia
tienen una prevalencia de sobrepeso y obesidad de dos
a tres veces mayor que la de la poblacion general.®® Las
causas de esta mayor prevalencia no estdn totalmente
claras y se han involucrado desde la mayor presencia de
un estatus socioeconémico mds bajo hasta un estilo de
vida menos saludable, pasando por el uso de fairmacos
antipsicoticos.”

En pacientes esquizofrénicos, la patogenia de los
factores de riesgo obesidad abdominal, resistencia a
la insulina, diabetes mellitus tipo 2 y alteraciones del
metabolismo lipidico parece multifactorial (genética
y ambiental). Atendiendo al factor genético, diversos
estudios sugieren que la esquizofrenia por si misma
ya confiere mayor riesgo de desarrollar trastornos
metabolicos.”® Parece existir una asociacién entre la
esquizofrenia y la disfuncion de enzimas implicadas enla
glucdlisis, asi como entre la ganancia ponderal inducida
por los antipsicticos y el polimorfismo del receptor
de serotonina.** En cuanto a los factores ambientales,
los pacientes esquizofrénicos suelen presentar estilos
de vida poco saludables, tales como consumo de
dietas hipercaldricas, sedentarismo, prevalencia de
tabaquismo muy superior a la de la poblacién general™
y escasa tendencia a acudir a consulta médica.*® Un
aspecto que se discute es si la obesidad estd asociada
a la esquizofrenia, es una consecuencia de su estilo de
vida o es producido por la medicacion, o en ella influyen
todos esos factores. Sin embargo, cualquiera sea la causa,
en general, se acepta que el sobrepeso y la obesidad son
mayores en los esquizofrénicos que en la poblacién
general. Asi, revisemos algunos reportes al respecto:

Dynes* estudié 33 pacientes esquizofrénicos y 33
pacientes ambulatorios por otros problemas médicos
y encontré una tasa de obesidad significativamente
mis alta en los esquizofrénicos (64%) que en el grupo
control (5%).

Allison y col.’” compar6 80 130 pacientes varones no
esquizofrénicos y 150 pacientes esquizofrénicos. Los
esquizofrénicos varones tenfan un IMC similar a los
controles (26,14 vs. 25,63). También comparé 17 689
pacientes mujeres no esquizofrénicas y 420 pacientes
esquizofrénicas y encontr6 que las mujeres con



esquizofrenia tenfan un IMC significativamente mayor
que sus controles (27,36 vs. 24,50; p < 0,001). Pero, lo
mds importante es que cuando se comparan sobrepeso
y obesidad, la poblacién esquizofrénica presenta una
mayor prevalencia que la poblacion general.

Coodin® estudié 183 pacientes esquizofrénicos y
encontr6 que la prevalencia de obesidad es 3,5 veces més
alta en esquizofrénicos que en los controles (42% vs.
12%); y que el 27% de los pacientes con esquizofrenia
tuvieron un IMC normal vs. 48% de los controles.

Wyatt y col.¥ compararon 1 389 militares con
esquizofrenia y 85 940 militares sin problemas
psiquidtricos y no encontraron diferencias consistentes
en el IMC o en el peso, entre el grupo de pacientes y el
de controles.

Por otro lado, es importante remarcar que Bray y Gray™®,
adaptaron el trabajo de Lewy col.,*' en 750 000 hombres
y mujeres americanos y demostraron que a mayor IMC,
mayor riesgo de mortalidad.

Estudios de diabetes en pacientes mentales (de 1919 a
1946) mostraron un hecho interesante, el que —previo
ala era farmacolégica- varios estudios ya indicaban una
mayor prevalencia de diabetes en pacientes mentales.
Asi, Kooy,* en 50 pacientes y 20 controles, midi6 la
glucosa en ayunas y encontré hiperglicemia en el grupo
de pacientes; Bowman y Kasanin,® en 295 pacientes
ambulatorios y 41 controles, midieron la glucosa en
ayunas y encontraron 14% de indicativos de diabetes
mellitus (glucosa mayor de 120 mg/dL) en el grupo de
pacientes y 0% en los controles; Whitehorn* estudid
951 pacientes ambulatorios ‘excitados’ y midi6 glucosa
en ayunas, encontré 13% de indicativos de diabetes
mellitus (glucosa en ayunas > 140 mg/dL) asociado a
edad y cronicidad; McCowan y Quastel* estudiaron
85 pacientes psicdticos y 12 controles, midiendo la
tolerancia oral ala glucosa, y encontraron hiperglicemia
en el grupo de pacientes; Freeman* estudi¢ 96 soldados
con psicosis y 20 controles, midi6 la aplicacién de
insulina 0,1 U/kg a las dos horas y encontré mayor
resistencia a la insulina en esquizofrénicos.

Estudios posteriores, como los de McKee y col,”
Henderson y col® y Dixon y col.” sugieren que
disturbios glucorregulatorios y diabetes tipo 2 son por lo
menos tres veces mds frecuentes en los esquizofrénicos
que en la poblacion general. Esto puede estar
relacionado a un efecto primario de la enfermedad o ser
secundario a cambios relacionados con la enfermedad,
como ejercicio, dieta y regulacién del peso. Thonnard-
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Neumann® comparé a dos grupos de pacientes mujeres
hospitalizadas en 1954 (n = 450) y en 1966 (n = 528)
y encontrd una prevalencia de diabetes de 4,2% y
17,2%, respectivamente. Las variables asociadas con
diabetes en el grupo de 1966 fueron edad, obesidad y
tratamiento con antipsicoticos convencionales. Tabata
y col>" encontraron una prevalencia significativamente
aumentada de diabetes en esquizofrénicos (8,8%; n =
268) comparada con la del grupo de trabajadores de
oficina (5,5%; n = 239). Sin embargo, probablemente
uno de los trabajos mds importantes es el de Ryan y col.,*>
que resume los hallazgos de diabetes y esquizofrenia
como sigue:

» La diabetes tipo 2 y las anormalidades en la
regulacién de glucosa son dos veces mds frecuentes
en los esquizofrénicos que en la poblacién general.

» La obesidad es el factor de mayor riesgo.
» La historia familiar es otro factor de riesgo.

» En esquizofrénicos de primer episodio que reciben
medicacidn por primera vez, ya se puede apreciar
anormalidades en la glucorregulacién .

» Laintroduccion de la clorpromazina esta asociada con
un incremento de la prevalencia de diabetes tipo 2.

» La prevalencia antes de la aparicion de los nuevos
agentes de segunda generacion ya era de 12 a 15%.

Colditz y col.” describen que hay una relacion directa
entre el aumento del IMC y un mayor riesgo de diabetes.

Sernyak y col.** estudiaron el riesgo de diabetes en 15 984
pacientes que recibian antipsicéticos tradicionales
y lo compararon con 22 648 pacientes que recibian
antipsicoticos atipicos y encontraron que no habia
diferencias, pero que ambas eran superiores al riesgo de
la poblacién general.

PATRONES LIPIDICOS EN
ESQUIZOFRENIA

Varios estudios han evaluado los patrones lipidicos
en pacientes esquizofrénicos. Estos estudios son
relevantes porque la adiposidad visceral correlaciona
independientemente con la mortalidad y la morbilidad
asociada a la obesidad. El método mas comunmente
empleado para distinguir entre la acumulacion de grasa
central y de grasa periférica es la relacién cintura-cadera
(RCC). Niveles indeseables de acumulacién de grasa
corporal correlacionan con una RCC mayor de 0,9 en
hombres y mayor de 0,8 en mujeres. Stedman y Welham*
evaluaron el IMC y la RCC en pacientes mujeres que
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recibian drogas psicotrdpicas y encontré una RCC mayor
de 0,8 en el 73% de la muestra. Sharpe y col.*
los perfiles antropométricos de talla, peso y RCC en 29
hombres y 23 mujeres con enfermedad psicotica crénica,
encontraron un IMC promedio de 27 en varones y de 32
en mujeres; igualmente, el 79% de los varones tenia una
RCC mayor de 0,9 y el 100% de las mujeres una RCC por
encima de 0,9. Kato y col.” encontraron que los pacientes
con esquizofrenia presentan un patron de dislipemia
denominado mixto, con un incremento en los niveles de
triglicéridos y una reduccién en los de colesterol HDL o
ligado a lipoproteinas de alta densidad.

ANTIPSICOTICOS ATIPICOS Y
SINDROME METABOLICO

Los trastornos esquizofrénicos, en tanto entidades de
curso crénico, requieren de tratamientos a largo plazo
y, por lo general, de por vida. Por esto, monitorizar el
riesgo cardiovascular es particularmente importante
en estos pacientes; mds aun si los firmacos que se usan
implican riesgos que son necesarios tener en cuenta,
evaluarlos periédicamente y estar vigilantes. Se ha dicho
que los pacientes con esquizofrenia presentan un patrén
de dislipemia mixto y mayor frecuencia de alteraciones
en el metabolismo glucidico que la poblacién general.
Entre las alteraciones del metabolismo glucidico estdn la
glucemia basal alterada, la intolerancia a la glucosa y la
diabetes mellitus tipo 2, con una prevalencia estimada
del 15 al 18%, que representa un incremento aproximado
de tres veces lo esperado para la poblacion general.*®

usaron

En comun, estos trastornos metabdlicos llevan a una
prevalencia estimada del SM del 37% en pacientes con
esquizofrenia en comparacion con el 24% dela poblacion
general, lo que supone un incremento de cuatro veces el
riesgo de padecer SM tras ajustar por edad y sexo, y los
componentes aislados del SM més frecuentes fueron la
obesidad abdominal y la hipertrigliceridemia.”’

Elincremento del peso corporal es el efecto adverso més
comun relacionado con el uso de antipsicéticos atipicos.
Este incremento se observa ya tras las primeras semanas
de tratamiento, con una progresion posterior durante
varios afios. Diferentes estudios han mostrado que la
clozapina y la olanzapina inducen un mayor incremento
del peso corporal que la risperidona,® la quetiapina® o
la ziprasidona.®®

A nivel del metabolismo hidrocarbonado, se ha
comunicado que la olanzapina incrementa los paré-
metros de resistencia a la insulina, tales como los del
HOMA (Homeostasis Model Assessment).” En el estudio

més extenso,* ‘ensayos sobre la eficacia delaintervencion
clinica con antipsicéticos’” (CATIE, por sus siglas en
inglés), los pacientes que recibfan antipsicéticos atipicos
mostraron un incremento del peso corporal medio del
7% tras 18 meses, alrededor de un tercio de los pacientes
cumplieron los criterios del NCEP para el SM, al inicio
del estudio; el 88% de los pacientes dislipidémicos
no estaba recibiendo tratamiento, lo mismo que 62%
de los pacientes hipertensos y 38% de los diabéticos.
Algunos firmacos antipsicoticos se asociaron mds
que otros a un mayor numero de efectos adversos
importantes sobre el peso, los lipidos y el metabolismo
de la glucosa. La alanzapina también present6 el mayor
aumento en cifras de glucemia basal y hemoglobina
glicosilada Alc. La ziprasidona es el antipsicotico
atipico que muestra el perfil glucémico menos negativo.
El colesterol total y los triglicéridos también aumentan
en pacientes que reciben olanzapina y quetiapina y
en algunos estudios disminuyeron ligeramente en
aquellos pacientes a tratamiento con risperidona y
sobre todo con ziprasidona.”® Probablemente, la mayor
parte de estos cambios en el perfil lipidico se puede
explicar por el incremento en el peso corporal. Con
aripiprazol, esto es diferente, posiblemente, porque
produce menor incremento ponderal.® La amisulprida
produce probablemente también un escaso incremento
de peso corporal y baja incidencia de hiperlipemia si
es comparada con otros antipsicdticos atipicos, como
clozapina y olanzapina.”

En resumen, la asociacion més clara entre diabetes
y antipsic6ticos atipicos se da con la olanzapina y la
clozapina; es menor con la risperidona y la quetiapina
y no se ha visto riesgo, o es controversial, con la
ziprasidona y el aripripazol. Ademds, la clozapina y la
olanzapina se asocian con dislipemias; la risperidona y la
quetiapina presentan un efecto intermedio; mientras que
el aripiprazol y la ziprasidona no se asocian. Aumento de
peso manifiesto se da con la olanzapina y la clozapina;
la risperidona y la quetiapina producen un incremento
moderado y el aripripazol y la ziprasidona tienen una
influencia minima.*

Respecto a los mecanismos a través de los cuales los
antipsicoticos atipicos producen el aumento de peso
y las otras alteraciones metabdlicas, se han planteado
diversas hipétesis. As, algunos vinculan las caracteristicas
del receptor para los antipsicdticos con su propension
diferente a provocar estos cambios.*’ Otra via serfa el
antagonismo para los receptores muscarinicos, que



podria desencadenar un aumento de peso més acentuado.
También, se plantea que los antipsicoticos pueden
causar un aumento del apetito, debido a que interfieren
en el sistema de recompensa de la dopamina.*®® Estin
surgiendo datos indicativos de que pueden presentarse
alteraciones de la glucemia poco después de iniciar el
tratamiento y que estas pueden ser reversibles luego de
suspender la medicacion, lo que indica un efecto directo
sobre la funcion pancredtica.”” Sin embargo, stricto sensu,
desconocemos los mecanismos especificos, por lo que,
de modo general, solo se puede decir que los firmacos
antipsicéticos actian fundamentalmente, al parecer, por
dos mecanismos: incrementos del apetito y la ganancia
ponderal y efecto directo sobre los metabolismos glucidico
y lipidico, independientemente del aumento de peso.

CONSENSOS DE EXPERTOS

En esta parte, se resumiran dos importantes consensos
de expertos sobre el tema: el consenso de Expertos de
Dublin™ y el conseso de la Asociacién Americana de
Diabetes/Asociacién Americana de Psiquiatria.”

Sobre esquizofrenia y diabetes, el consenso de Expertos
de Dublin parte aceptando que muchas personas con
esquizofrenia tienen factores de riesgo para diabetes
mellitus, como historia familiar, vida sedentaria, origen
étnico, obesidad, y hébito de fumar, y luego expresan
lo siguiente: 1) se postula que el uso de antipsicéticos
serfa un factor de riesgo mds; 2) se ha publicado mucha
informacién controversial al respecto. Por lo que el
grupo de expertos revisa la evidencia actual y responde
dos preguntas:

:Cudl es el efecto de la esquizofrenia en el metabolismo
de la glucosa?

» Laprevalencia dela diabetes mellitus en la esquizofrenia
se estima entre 15y 18% y la prevalencia de intolerancia
ala glucosa es cercana al 30%, segtin la edad.

» Es probable que la diabetes tipo 2 se desarrolle como
resultado de factores ambientales y estilos de vida en
personas que estan predispuestas genéticamente.

» Existe suficiente evidencia que la esquizofrenia es un
factor de riesgo independiente para diabetes.

:Cudl es el efecto de los antipsiciticos sobre el
metabolismo de la glucosa?

» Todos los antipsicéticos, sobre todo los atipicos, han
sido asociados con compromiso del metabolismo de
la glucosa.

SINDROME METABOLICO, ANTIPSICOTICOS ATIPICOS Y ESQUIZOFRENIA

» Lo publicado hasta el momento no muestra diferencias
convincentes entre antipsicoticos, de modo que se
considera un problema de clase terapéutica.

» No se conoce el mecanismo, ni se ha podido
establecer causalidad.

» Los estudios, en su mayoria, han sido retrospectivos,
los cuales tienen un ndmero de limitaciones e
incluyen la deteccién y la seleccion de sesgos e
incapacidad de controlar los factores de riesgo.

El consenso de la Asociacién Americana de Diabetes/
Asociacion Americana de Psiquiatria,”’ surge de una
conferencia desarrollada en noviembre de 2003, en la
que participaron la Asociacién Americana de Diabetes,
la Asociacién Americana de Psiquiatria, la Asociacidn
Americana de Endocrindlogos Clinicos y la Asociacion
Norteamericana para el Estudio de la Obesidad, asi
como la FDA y representantes de los laboratorios
Bristol-Myers Squibb, Janssen, Eli Lilly y Pfizer. Este
consenso llego a las siguientes conclusiones:

» Los antipsicéticos de segunda generacidén son de
gran beneficio en una amplia variedad de personas
con trastornos psiquidtricos, y, como todas las drogas,
estdn asociados a efectos secundarios indeseables;
una de ellas es el incremento del riesgo de obesidad,
diabetes y dislipidemia.

» La etiologia de este riesgo aumentado de altera-
ciones metabdlicas es alin incierto, pero su
prevalencia parece correlacionar con aumento de
peso frecuentemente visto en pacientes que toman
antipsicoticos de segunda generacidn. Efectos
directos de las drogas sobre la insulina y la funcién de
las células beta podrian también estar involucrados,
puesto que no hay suficiente informaciéon que
descarte esa posibilidad. En la poblacién general, la
gente con sobrepeso y obesidad también tiene mayor
riesgo de diabetes y dislipidemia.

» Estas tres condiciones adversas estin estrechamente
ligadas y su prevalencia parece ser diferente, segun
el antipsicético de segunda generacién usado. La
clozapina y la olanzapina estin asociadas con mayor
aumento de peso y mayor ocurrencia de diabetes y
dislipidemia. La risperidona y la quetiapina parecen
tener efecto intermedio. El aripiprazol ylaziprasidona
estan asociados con poca o no significativa ganancia
de peso, diabetes o dislipidemia, aunque estos no han
sido usado tan extensamente como los otros.
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PREVENCION DEL
SINDROME METABOLICO

Dado que, como se ha visto, la esquizofrenia per es
un factor de riesgo metabolico y que, por otro lado,
los medicamentos usados aumentan este riesgo, es
importante tomar medidas preventivas que reduzcan al
minimo este riesgo. Para esto, en general, se plantea que
es necesario tener en cuenta las siguientes medidas:

Recomendacion de estilos de vida saludables

Las intervenciones en el estilo de vida, con dieta, aumento
en la actividad fisica y suspension del tabaquismo, son las
medidas terapéuticas de primera opcion para disminuir el
riesgo.” Para evitar un aumento de peso, las intervenciones
en el tipo de alimentacion y en el estilo de vida deberfan
iniciarse en las primeras etapas después de comenzar
el tratamiento. Hay un consenso general con respecto
a que la actividad fisica tiene un efecto favorable leve a
moderado sobre muchos factores de riesgo metabdlicos
y cardiovasculares que constituyen el SM.”* Por tanto,
deberfan ser un componente importante de los programas
multidisciplinarios que se aplican a personas con
esquizofrenia. Las directrices actuales para la poblacion
general de acumular 30 minutos de actividad fisica
moderada como estilo de vida, cinco dias a la semana,”
también deberian aplicarse a las personas esquizofrénicas.

Monitoreo del tratamiento

En el monitoreo del tratamiento se recomienda
tener en cuenta y/o evaluar periédicamente todo lo
siguiente: 747577

» Historia personal y familiar de obesidad, diabetes, disli-
pidemia, hipertension y enfermedad cardiovascular.

» Deso y talla (que permita calcular el IMC).

» Circunferencia abdominal (al nivel de la linea
umbilical).

» Presion arterial.
» Glucosa en plasma en ayunas.
» Perfil lipidico en ayunas.

Ademis, se recomienda que los profesionales de la
salud, los pacientes, los familiares y los cuidadores deben
aprender a detectar los signos y sintomas de diabetes, en
particular aquellos asociados con la descompensacion
diabética, como los que ocurren en la cetoacidosis
diabética. Finalmente, evitar que pacientes con alto riesgo
de diabetes sean tratados con otros medicamentos que
puedan incrementar ese riesgo, como el valproato y el litio.
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EVENTOS

XXI Congreso Peruano de Psiquiatria/

IT Congreso Gladet

En la bella y andina ciudad de Cusco se llevé a cabo el
XXI Congreso Peruano de Psiquiatria/II Congreso
Gladet, durante la ultima semana de agosto de este afio,
pocos dias antes de que empiece la temporada de [luvias
y la masa de turistas se aleje de esos enigmaticos parajes.
El lema ‘Psiquiatrfa: Ciencia y Cultura’ sintetiz6 en una
breve frase el devenir del Congreso y la integracion de
dos instituciones: la Asociacion Psiquidtrica Peruana
(APP), con mis de S0 afios de existencia, y el Grupo
Latinoamericano de Estudios Transculturales (Gladet),
que venia de celebrar su primer congreso en Guadalajara
dos afios atrds. La primera de las nombradas se reservé
la presentacién de las materias diagndsticas, clinicas y
terapéuticas que abarca la especialidad y la segunda, més
bien, aport6 los aspectos culturales, antropoldgicos y
sociolégicos que rozan a la Psiquiatrfa.

El programa cientifico fue balanceado a lo largo de 2
Plenarias, una encargada a la APP y la otra a Gladet,
12 Simposios y 10 Conferencias Magistrales. Ademds,
se presentaron 3 Simposios Satélites auspiciados por la
industria farmacéutica y una decena de Temas Libres.
Todas estas actividades se realizaron en dos salas
paralelas, salvo las Plenarias, localizadas en el primer piso
del Centro de Convenciones de la ciudad, antecedido
por un hermoso patio colonial rodeado de arquerias
de piedra. Una de las salas conté con un sistema de
traducciones simultdneas que apoyé a los ponentes y
asistentes extranjeros.

Interesantemente, los trastornos bipolares se convir-
tieron en la estrella del Congreso, al contar con 4
simposios dedicados a estas patologfas, lo que refleja el
interés que estdn despertando en el mundo cientifico y
sus prevalencias crecientes. El estudio de la depresién
bipolar, en especial, parece estar despertando de su

antiguo letargo, animado por la introduccién de nuevas
alternativas terapéuticas.

Asimismo, la estimulacién magnética transcraneal
suscitd una solida atencidn, teniendo en cuenta la
proyeccion que ofrece y la llegada al pais de algunos
equipos. Sus mecanismos de accidn, eventos adversos e
indicaciones fueron revisados secuencialmente.

La Plenaria dirigida por colegas de la APP se dedico
a explorar las nuevas oportunidades clinicas que
representan los sistemas jovenes de neuromoduladores,
como los canabinoides, la colecistocinina y las orexinas/
hipocretinas. Por otro lado, la Plenaria organizada por
Gladet presenté un rico abanico de temas vinculados
a la cultura, la psicoterapia y las relaciones entre las
especialidades de Psiquiatria y Neurologia establecidas
entre Pert y Francia a principios y mediados del siglo XX.

El Simposio sobre cerebro social realmente resultd
provocador. Esta red compleja de estructuras y circuitos
cerebrales se encarga de relacionar al ser humano y
permitir el entendimiento de los otros y de uno mismo.
Para ello, el cerebro debe reconocer los rostros y gestos,
evaluar las ideas de nuestros semejantes y predecir las
acciones del otro. Indudablemente, un sistema activo en
el dia a dia y especialmente caro al trabajo del psiquiatra.

Otro simposio estimulante estuvo dedicado al déficit
de atencidn con o sin hiperactividad, una patologia que
algunos consideran sobrediagnosticada y sobretratada;
pero, que todos concuerdan en que no es patrimonio
de las edades tempranas de la vida sino que puede
persistir hasta la edad adulta en mds del 50% de los
casos. Particularmente importante es diferenciarlo
del trastorno bipolar y de los trastornos de conducta,
sobretodo si se tiene en cuenta que muchos casos sufren
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una especie de manoseo por parte de profesionales que
no son médicos o que siéndolo, no estan en el campo de
la psiquiatria.

Finalmente, merece un comentario individual el
simposio sobre violencia, en el que se comunicé que
el 23% de los estudiantes de medicina presentan
ideas suicidas en algin momento de su vida y que la
prevalencia de vida de intentos de suicidio llega al 4% en
esta misma poblacidn.

Asistieron al Congreso 372 participantes, de los cuales
el 72% lleg6 en calidad de preinscritos. El 19% vino
del extranjero y el 81% fueron asistentes nacionales.
Estuvieron representados 16 paises, incluyendo Pert
(Argentina, Bolivia, Brasil, Canad4, Chile, Colombia,

Cuba, Ecuador, Espaiia, Francia, Italia, México, Peru,
Reptblica Dominicana, Estados Unidos y Venezuela).
Del universo de asistentes, el 76% fueron psiquiatras.
Creo que vale la pena senalar que el Congreso aglutiné
a 42 conferencistas/ponentes. Se cumplié con el 100%
de las actividades programadas (académicas, sociales,
ceremoniales y administrativas). Dieron su apoyo a la
APP, 14 empresas de la industria farmacéutica, de las
cuales 12 estuvieron presentes como exhibidores y 3
como auspiciadores de Simposios Satélites. Tomando
prestada una frase que me gusta mucho de mis amigos
del hemisferio norte, “last but not least”, el Congreso
también alcanzé un rotundo éxito econdmico, los
colores del arco iris quedaron bien concentrados en un
intenso azul.



EVENTOS

Mario Capecchi,
premio Nobel,
visito Peru en 2009

Juan Francisco Riveral

SEMINARIO INTERNACIONAL
SOBRE CELULAS MADRE

En febrero del afio 2009, se llevd a cabo en la sede del
Colegio Médico del Peru, el seminario internacional
sobre el uso de células troncales o células madre (CM),
bajo el titulo de ‘Cardiologfa, neurologfa, hematologia,
endocrinologfa, ética y ley, con la participacién del
profesor Mario Capecchi, Premio Nobel de Fisiologia y
Medicina 2007.

La legitimidad del uso de las células madre

El trasplante de médula dsea es el que mayor aplicacion
tiene en el mundo, el cual consiste en implantar una
nueva médula ésea al mismo paciente (trasplante
autélogo) o a otro paciente (trasplante alogénico). El
procedimiento se practica principalmente en casos de
leucemia, linfoma, mieloma multiple, anemia apldsica,
talasemia y otras enfermedades afines. La médula 6sea
contiene CM, habiéndose demostrado que basta una
CM para regenerar, en ratones privados de su médula
6sea, una nueva médula 6sea sana. Los trasplantes de
médula dsea se iniciaron en 1968 y el descubrimiento de
las CM se hizo diez anos después.

A nivel internacional se ha planteado que se requieren
estudios clinicos cuidadosos con el fin de clarificar la
eficacia y seguridad para cada poblacién celular.") Ademds,
hay que tener en cuenta que la posible reparacién tisular
en condiciones clinicas crénicas, como las lesiones de la
médula espinal o del pancreas, no eliminara las secuelas
que tales enfermedades hayan producido. Por ejemplo,

I. Profesor principal, Departamento Académico de Psiquiatria,
Universidad Nacional Mayor de San Marcos. Lima, Pert.

Jorge Candiotti

un implante eficaz en un caso de seccién medular
crénica, no podra revertir la atrofia muscular que se
haya producido.®’ Por una parte, una preocupacion de
la ética médica es que, en la mayoria de los casos, se
estén creando falsas expectativas en los pacientes y sus
familiares y, por la otra, es el riesgo del desarrollo de
tejidos andmalos como teratomas o céncer, producto de
la introduccién de CM obtenidas de tejidos adultos.”

Un drea de mucha expectativa estd relacionada con las
CM obtenidas del blastocito humano. Se ha observado
que al ser cultivadas en un medio con insulina, hormona
tiroidea y una combinacion de factores de crecimiento,
se diferencian en colonias de oligodendrocitos
puras. Cuando estas colonias se implantaron en ratas
paraliticas con lesiones de médula espinal, se constaté la
recuperacién de la movilidad en un nivel considerable.*)
Recuérdese que el oligodendrocito tiene como funcién
especial la produccion de vainas de mielina.
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Estudios del gen hoxb8 y células madre

Hasta ahorahemostenido en cuentaalas CM adultas que
mantienen la capacidad de evolucionar hacia diversos
tejidos. Otro tipo de CM es la célula madre embrionaria
(CME) que configura la masa celular interna de un
embrion de cuatro a cinco dias de edad y que muestra la
capacidad de formarlos cerca de 250 tipos celulares de un
primate, por lo que también se las conoce con el nombre
de células totipotenciales. La CME puede conservarse
de forma indefinida, formando, al dividirse, una célula
idéntica a si misma, y manteniendo una poblaciéon
estable de CM. Precisamente, Mario Capecchi, Martin
Evans y Oliver Smithies fueron galardonados con el
Premio Nobel de Fisiologia y Medicina 2007 por sus
trabajos sobre CME con manipulacién genética en
modelos animales.

En el afo 2002, se publicaron los resultados del
silenciamiento del gen homeobox Hoxb8 en el raton.
© Interesantemente, los animales mutantes del gen
Hoxb8 muestran un comportamiento inesperado de aseo
compulsivo y eliminacion del pelo, de manera similar a la
tricotilomania observada como parte del espectro obsesivo
compulsivo en el ser humano. A propdsito, recientemente
se ha publicado sobre los avances en la genética de la
conducta compulsiva a punto de partida del silenciamiento
del gen Hoxb8, uno de cuyos autores es el profesor
Capecchi.® En los ratones mutantes se observa una severa
alteracion de la médula 6sea y el implante de una médula
Osea sana corrigié el comportamiento compulsivo de

acicalamiento, sefialindose que hay una asociacién con un
dafio inmunitario en la microglia del cuerpo estriado. Asi,
por primera vez, un grupo de investigadores ha establecido
una relacion causa-efecto entre el sistema inmune y un
trastorno conductual, el cual fue pasible de tratamiento
exitoso con el trasplante de médula 6sea.

Aqui cabe recordar las descripciones del sindrome
obsesivo-compulsivo en pacientes con cuadros
autoinmunes como la corea de Sydeham o en nifios
con infecciones a estreptococos. Aunque se trata de
un trabajo muy preliminar, los hallazgos abren un
nuevo horizonte en el estudio de la etiopatogenia y el
tratamiento de algunas enfermedades mentales. En
particular, enfrentamos un nuevo paradigma que focaliza
la mirada en la relacién glia-neurona.”
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JorGe CasTRO-MoORALES!

Editor: Jorge J. Rodriguez
Organizacion Panamericana de la Salud,
Washington D. C., 2009

El editor de este libro es el Dr. Jorge Rodriguez,
Coordinador del Proyecto de Salud Mental, Discapacidad
y Rehabilitacién de la Organizacion Panamericana de la
Salud (OPS), a quien acompaiian en el comité editorial
dos respetados colegas y amigos, Itzhak Levav y René
Gonzélez Uzcitegui. Figura también, en este comité,
Silvina Malvdrez, asesora regional de enfermeria y
técnicos de salud de OPS/OMS.

El libro tiene 376 pdginas y consta de cinco secciones
que agrupan sendos ejes tematicos: a) una visién general
(cuatro capitulos); b) la comunidad (dos capitulos); c)
hacia un modelo comunitario en salud mental (diez
capitulos); d) problemas especificos en salud mental
(siete capitulos) y e) experiencias exitosas de salud
mental en América Latina y el Caribe (cinco capitulos).

En torno a su contenido, considero que si la OPS
pretende representar el acontecer sanitario en el
hemisferio, una primera aproximacién histérica
debiera informarla de la forma en que las poblaciones
aborigenes fueron diezmadas por la invasién europea
hace més de cinco siglos, mediante guerras (violencia)
y epidemias (enfermedades infectocontagiosas). Dos

I. Profesor principal, Departamento de Salud Mental y Psiquiatria,
Universidad Peruana Cayetano Heredia, Lima, Per.

nu[ni]ﬁ_idad

grupos culturales importantes resistieron y pudieron
sobrevivir: el mesoamericano (México y Guatemala,
fundamentalmente) y el andino (Pert, Bolivia y
Ecuador). Después de Colon y los suyos, aparecieron los
afrocaribefios y la pléyade de quienes, descendiendo de
los barcos, contribuyeron a hacer de América un crisol
multiétnico.

En este libro figuran, en orden decreciente, cinco
autores chilenos, cuatro cubanos (ademds del editor),
cuatro argentinos, tres brasilefios, tres panamefios y
uno de Belice. También contribuyen al mismo, catorce
especialistas de OPS/OMS (de diversas nacionalidades,
las que no son especificadas por tratarse de funcionarios
internacionales).

Ninguno de Bolivia, Ecuador, Guatemala, México o
Pert, como si el aporte de estos paises a fendmenos
como la interculturalidad o la violencia fueran nimios,
0 como si esos temas estuvieran desligados de la salud
mental comunitaria.

Como era de esperarse, por la seleccion de los autores
escogidos, los ejemplos de experiencias exitosas de salud
mental en América Latinayel Caribe (seccién V dellibro)
provienen de Belice, Panamd, Chile, Cuba y Argentina.
Esto contrasta con lo resefiado en una seccidn similar
(la VI) del texto primigenio (“Temas de Salud mental
en la Comunidad, OPS, Washington D.C., 1992), en la
cual René Gonzdlez Uzcitegui ponia de relieve algunos
ejemplos en Porto Alegre y Santa Catarina, de Brasil; la
experiencia en las veredas de Cali, Colombia; algunos
programas exitosos en Honduras y Panamd, asi como un
Centro de Atencion Psicosocial en Nicaragua. Salvo este
altimo ejemplo, probablemente disuelto al degenerar
la revolucién sandinista, no tenemos elementos de
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juicio para suponer que esas otras experiencias hayan
periclitado. En otras palabras, salvo la experiencia
chilena, que si ha recogido algunos de los postulados
de la Declaracion de Caracas y la reforma psiquidtrica
de Andalucta (ver la seccion XIX del texto primigenio),
las reformas més significativas en la atencién en salud
mental de la region obedecieron a dindmicas propias
de cada pais, incluyendo la experiencia de Rio Negro,
que el Dr. Hugo Cohen quiere hacer emblemadtica
en Argentina, cuando en realidad, se trata de un caso
excepcional que no ha tenido mayor proyeccion fuera de
esa provincia, como lo pude observar personalmente el
afo 2001, en calidad de experto temporero de la OPS en
la Provincia de Buenos Aires.

A 20 afos dela Declaracién de Caracas, nos corresponde
replantearnos algunas premisas que resultaron ilusorias
entonces y que parecen reiterarse en este libro. Como
senalé en la Revista Peruana de Psiquiatria 2010;1:33-
42,10 debemos confundirlos postulados de Basaglia y la
declaracion de Caracas con la necesaria reorganizacion
y modernizacién de nuestros sistemas de atencion
psiquidtrica. Por ejemplo, en lo que atafie a la psiquiatria
de enlace y la pertinencia de organizar sistemas
locales y regionales de referencia, contrarreferencia y
seguimiento, dos asuntos a los cuales se brinda casi nula
atencion en el presente libro.

En la presentacion de este libro en Pert, en julio de este
ano 2010, el Dr. Hugo Cohen, asesor subregional en salud
mental para Sudamérica de la OPS, hizo una exposicion
basada, otra vez, en la experiencia de Rio Negro y sus
propuestas de atencién centrada en la comunidad.
No dijo nada, por citar algo, acerca de la accesibilidad
a los medicamentos psicotropicos por parte de las
poblaciones carenciadas o los métodos de prescripcion y
administracion de los mismos. Notese que en el capitulo 8
(p.115) dellibro, se pone el ejemplo de paises enlos que las
enfermeras ‘debidamente capacitadas’ pueden prescribir
psicotropicos y que, como comentara un ilustre exasesor
regional en salud mental de la OPS, resulta quimérico
propugnar grandes planes preventivo-promocionales,
cuando no se tiene una tableta de clorpromazina para un
paciente con esquizofrenia. En esa misma presentacion,

el Dr. Ricardo Bustamante, editor de esta Revista y amigo
entranable, puso de relieve que el tema de la violencia
habia sido tratado de una forma tedrica y que esperaba
que en una proxima edicién apareciera consignada una
experiencia peruana exitosa.

Una referencia especial acerca de la seccién IV
(problemas especificos de salud mental), en tanto
atafle a un ambito de la experticia de este ocasional
comentarista. En el capitulo 17, sobre salud mental en
la infancia y adolescencia, se exponen contrasentidos o
vaguedades como las que transcribo a continuacién:

“el trastorno por déficit de atencién con hiperactividad
es una patologfa bien definida en los nifios” (p.239);

“hasta hace algunos afios se aceptaba que desaparecia
con el tiempo, pero hoy se sabe que no es asi” (p.240);

“el diagndstico de neurosis requiere la presencia de un
conflicto interiorizado en una personalidad constituida.
Pero, una de las caracteristicas del nifio es que su
personalidad estd en vias de desarrollo, lo que hace que
cuando sobrevienen procesos patoldgicos, estos estén
poco estructurados” (p.240).

Creo, sin embargo, que estos vacios no logran opacar
el mérito intelectual de otras contribuciones en esta
seccion, como las dedicadas alas situaciones de desastres
y el manejo de la conducta suicida. Ubico en este mismo
rango de excelencia a las secciones I y II, que pueden
servir de marco tedrico a futuras indagaciones sobre
el tema de la salud mental en la comunidad, si se hace
prescindencia del ‘wishfull thinking ideologizado que
parece atravesar todo el libro. Considero, finalmente,
que habria sido de mayor utilidad hacer un seguimiento
a las experiencias exitosas que fueran expuestas en la
primera edicién del libro y anadir otras que hubieran
seguido las pautas maestras de la Declaracion de Caracas
de 1990, a fin de poder tener una apreciacion coherente
del decurso de sus designios y constatar hasta qué punto
el trabajo dela OPS/OMS en “el desarrollo de politicas y
planes integrales de salud mental y el fortalecimiento de
un modelo de servicio de base comunitaria”, como reza
en el prologo de este libro, es un enunciado de buenas
intenciones o una realidad proactiva.
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Revista Peruana de Psiquiatria
Instrucciones para los autores

P Toda solicitud de publicacién deberd dirigirse
al Director de la Revista Peruana de Psiquiatria,
Avenida Angamos Oeste 387, Lima 18, Pert.

P La Revista aceptard solicitudes para publicacién
en las secciones de trabajos originales, articulos de
revisiéon, casos clinicos, comunicaciones breves,
historia y revisién de libros y revistas. En cada caso el
manuscrito debe ser inédito.

P Toda contribucién para la publicacion debe llevar
en la primera pdgina el titulo del articulo y luego
de este el(los) nombre(s) del autor(es), su cargo e
institucién ala que pertenece(n) y, al pie de pagina, la
direccion postal.

P Las referencias bibliograficas deben ser presentadas
en hoja aparte, en el orden de aparicion en el texto y
deben seguir las normas del estilo Vancouver.

P Los trabajos deben ser enviados en original y 2 copias
de buena calidad, en papel bond A4, numeradas
secuencialmente, escritas a doble espacio en Word,
formato Arial 12 puntos, con mérgenes de 3 cm.
La extension para los trabajos originales, articulos
de revision y temas histéricos no debe exceder de
30 pdginas y de S paginas para las comunicaciones
brevesy comentarios de libros y revistas. Los cuadros,
tablas y gréficos serdn adicionados en hojas separadas

indicando el lugar del texto donde serdn incluidos
y deben estar elaboradas en Excel. En el caso de
fotografias o ilustraciones deben ser originales o
elaboradas en un programa gréfico compatible con
Windows, de buena calidad y en condiciones de ser
reproducidas sin modificaciones.

P Se debe adjuntar el trabajo en medio electrénico
y remitirlo por correo electronico a la direccién
electronica respectiva.

P El Consejo Ejecutivo de la Revista revisard las
contribuciones y opinard sobre su aceptacién para
publicacion, lo cual serd comunicado por escrito al
autor principal por el Comité Editorial de la Revista
en un plazo no mayor de 30 dias de la fecha de recibo.

P> Los trabajos que sean aceptados para su publicacion
pasardn a ser propiedad editorial de la Revista. Los
trabajos no aceptados serdn devueltos a sus autores.

P La Redaccién de la Revista puede introducir
cambios formales en el estilo de presentacién de
los trabajos sin alterar el contenido para asegurar la
homogeneidad de la publicacion.

P La publicacién de los articulos en la Revista no
implica necesariamente que esta comparta las
opiniones y puntos de vista vertidos por los autores,
siendo estos los responsables de aquéllos.
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PARA LOS AUTORES

Revista Peruana de Psiquiatria
Reglamento de publicacion

De la Revista

La Revista Peruana de Psiquiatria es el 6rgano oficial de
la Asociacion Psiquidtrica Peruana. Se publica dos veces
al afio (enero y agosto) y es el medio de difusion de la
produccién cientifica de los miembros de la Asociacion,
asi como de las investigaciones y ensayos de los miembros
de la comunidad cientifica y académica nacional e
internacional que constituyan aportes significativos al
conocimiento de la Psiquiatria o de la Salud Mental.

De las Secciones

La Revista cuenta con secciones permanentes que
serdn incluidas en cada volumen. En forma excepcional
podrén incluirse otras secciones dependiendo de las
caracteristicas de los contenidos, previa aprobacion del
Consejo Ejecutivo de la Revista. Todas las secciones
no apareceran necesariamente en cada niimero; pero,
si en cada volumen. Las secciones permanentes son las
siguientes:

Editorial

Su elaboracion es responsabilidad del Consejo Directivo de
la Asociacion Psiquidtrica Peruana y aborda temas referidos
a la politica y marcha institucionales, temas actuales en el
dmbito de la Medicina, la Psiquiatria o la Salud Mental.

Articulos Originales

Destinada ala publicacion de trabajos originales e inéditos
realizados por miembros de la APP o por autores que
no pertenezcan a esta pero que se cifian a las normas de
publicacion. Deberén estar acompaifiados de un resumen
en espaiiol y otro en inglés, no mayor de 200 palabras
y de 6 palabras-claves como mdximo. Los trabajos de
investigacion deberdn constar de las siguientes partes:
Titulo, Autor(es), Introduccién, Material y Métodos,
Resultados, Discusion y Referencias Bibliogréficas.

Articulos de Revision
Incluye revisiones o actualizaciones sobre un tema
especifico de la Psiquiatria o de la Salud Mental.

Caso Clinico

Descripcién y discusion de casos clinicos que sean
motivo de atencién especial ya sea por diagndstico,
evolucion o terapéutica.

Comunicaciones Breves

Comunicaciones que correspondan a informes
preliminares de investigaciones, resimenes, ensayos o
trabajos que hayan sido presentados a congresos o eventos
similares.

Historia

Ensayos sobre aspectos historicos de la psiquiatria
peruana o mundial que por su especial significacién sean
meritorios de ser evocados. Esta seccion es asignada por
el Consejo Ejecutivo de la Revista.

Actividad Académica

Se publicaré los resumenes de las actividades académicas
de la Asociacién Psiquidtrica Peruana en el perfodo
anterior a la publicacion de cada volumen.

Publicaciones
Comentarios sobre libros y/o articulos de publicacién
reciente vinculados a la Psiquiatria o la Salud Mental.

Los aspectos especificos para el envio de articulos, asi
como las caracteristicas a utilizar en la redaccién de
los mismos son las especificadas en las Instrucciones
para los Autores y se ajustan al consenso del Comité
Internacional de Directores de Revistas en los
requisitos de uniformidad para la redaccion y edicion de
manuscritos presentados a revistas biomédicas.



