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Prologo

= _‘ 1 consumo de sustancias psicoactivas es un fenémeno complejo, que invo-
| lucra aspectos bioldgicos, sociales, culturales, ambientales, entre otros, y

requiere de diversos abordajes que se complementen entre si a fin de pro-

- porcionar una atencion integral.

Lapresencia de uno o mas trastornos psiquiatricos en personas con trastornos por uso
de sustancias (TUS) alo largo del ciclo vital es llamada patologia dual, 1a cual representa
uno de los mayores desafios del personal dedicado a la atencion de las adicciones, ya
que la patologia dual demanda tratamientos que integren la atencion de la sintomatolo-
gia derivada del consumo de sustancias psicoactivas y de la sintomatologia psiquiatrica
co-ocurrente, lo que a su vez requiere mayores competencias clinicas del personal. No
obstante, también es sabido que existen limitaciones para acceder a la informacién es-
pecializada, particularmente para profesionales de la salud especializados, generales y
técnicos en paises de economias en desarrollo, como México.

Deloanterior se desprende la necesidad de contar con materiales basados en evidencia
cientifica de acceso gratuito y que presenten de manera clara y sencilla las generalidades
de la patologia dual. Esto con el objetivo de acercar la informacién basica en el tema al
personal involucrado en la atencién de las adicciones, ademas de fortalecer sus conoci-
mientos y coadyuvar al mejoramiento de sus habilidades clinicas.

Sibien a nivel internacional se han reportado diversos estudios sobre patologia dual,
en México se cuenta con pocos datos al respecto. Uno de los esfuerzos mas notorios en
materia de investigacién en este tema han sido los estudios realizados en el Instituto
Nacional de Psiquiatria Ramén de la Fuente Mufiiz (INPRFM) por el Dr. Rodrigo Alonzo
Marin Navarrete, quien en coordinacion con su equipo de investigacion de la Unidad de
Ensayos Clinicos en Adicciones y Salud Mental, haimplementado diversos protocolos en
materia de: modelos de tratamiento y rehabilitacién de las adicciones, ensayos clinicos
y patologia dual.

Como parte del abordaje de esta linea de investigacién, el INPRFM ha colaborado con
el Instituto parala Atencién y Prevencion de las Adicciones en la Ciudad de México (IAPA)
en el desarrollo de un diagnostico epidemiol6gico sobre el tema en la Ciudad de México,
un instrumento electrénico del algoritmo para detecciéon de comorbilidad psiquiatrica

(patologia dual) y de referencia a servicios de salud mental, y l1a presente “Monografia




sobre patologia dual: co-ocurrencia entre trastornos por uso de sustancias y otros tras-
tornos psiquiatricos”. Asimismo, este tiltimo producto de la colaboracién cientifica fue
posible gracias alainvaluable experiencia y guia de los doctores Néstor Szerman y Pedro
Ruiz, quienes junto con los expertos de la Sociedad Espafiola de Patologia Dual y de la
World Association on Dual Disorders, contribuyeron a la integracién de un documento
de calidad cientifica, ademas de avalar los contenido de esta obra.

Se espera que esta monografia sea un material de referencia para las personas involu-
cradas enlaatencién de adicciones y contribuya a mejorar la deteccién oportuna, servicios
de tratamiento, y referencia a servicios especializados, para fomentar una mejor calidad

de vida para los habitantes de la Ciudad de México.

PROFA. MARIA DEL ROSARIO TAPIA MEDINA
Directora General

Instituto para la Atencién y Prevencion de las Adicciones
en la Ciudad de México (IAPA)
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Introduccion

a evidencia reunida a lo largo de afos de investigacion biopsicosocial en
México subraya la fuerte asociacién entre el abuso de sustancias y diversos

problemas sociales como inestabilidad laboral, desercion y fracaso escolar,

- _‘ criminalidad, violencia intrafamiliar, infecciones de transmisién sexual,
accidentes de transito, conductas suicidas, entre otros. Particularmente en poblaciones
socioeconémicamente vulnerables, el consumo agudo y crénico de sustancias parece
incidir significativamente en la perpetuacién de esta vulnerabilidad y sus problemas
asociados. Esto provoca que en México el consumo de sustancias psicoactivas y los
trastornos derivados del mismo (trastornos por uso de sustancias (TUS)) evolucionen
como un problema de salud mental ptblica.

No obstante el extenso conocimiento epidemiologico del consumo de sustancias
psicoactivas en México, lo que sabemos en relacién a la co-ocurrencia entre los TUS y
otros trastornos psiquiatricos (OTP) es relativamente poco. A esta asociacién entre TUS
y OTP se le conoce como patologia dual. Segiin la amplia evidencia cientifica difundida
principalmente desde otros paises, la patologia dual incrementa la severidad de los pro-
blemas asociados, lo que dificulta la efectividad de las intervenciones, eleva los costos y
genera una importante presion de las redes publicas para la atencién de las adicciones y
de la salud mental en general.

En México, ante la urgente necesidad de tratamiento de los TUS y como complemento
alos esfuerzos puiblicos, organismos de la sociedad civil se han movilizado para generar
una oferta alternativa de modalidad residencial para la atencién de las adicciones.

Muchos de estos centros residenciales se encuentran ubicados en comunidades de alto
riesgo, donde realizan labores basicas y en muchas ocasiones cruciales parala contencién
de personas con gravedad de sintomas de la adiccién y de los trastornos psiquiatricos
co-ocurrentes.

Tan encomiable es la actividad de estos centros residenciales, que la reducida oferta
de servicios profesionales especializados incide negativamente es sus procedimientos de
atencion, esto debido alas complejidades sintomatoldgicas de las perosnas que ingresan
en sus instalaciones, mismas que requieren servicios de tratamiento mas sofisticados.

Todo esfuerzo por incrementar el conocimiento especializado de la patologia dual

debe incidir en una mejora significativa de los servicios de atencién y, en tiltima instancia,
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delosusuarios mismos. Es por eso que debe darse la bienvenida a una obra de divulgacion
como la que aqui se presenta, la cual tiene por objetivo promover el conocimiento teori-
coy practico sobre la patologia dual en aquellos que brindan atencién no especializada
a personas con TUS, esperando que este conocimiento impacte positivamente en los
servicios de prevencion y tratamiento.

El capitulo 1 nos introduce en los conceptos basicos para comprender el fenémeno
de la patologia dual: su definicion, caracteristicas y consecuencias, epidemiologia global,
modelos tedrico-etiologicos y principios basicos de tratamiento. Los capitulos posteriores
desarrollan estos conceptos para trastornos mentales altamente prevalentes en pobla-
cién de consumidores de sustancias, a saber: trastornos depresivos (depresion mayor y
distimia); trastornos de ansiedad (trastorno de ansiedad generalizada, ataque de panico,
trastorno de angustia y fobias); trastornos por estrés post-traumatico; trastorno por déficit
de atencion/ hiperactividad; trastorno bipolar; trastorno antisocial de la personalidad;
trastorno limite de la personalidad, y trastorno neurocognitivo. Cada uno de estos capi-
tulos se encuentra estructurado de manera tal que favorezca su facil lectura mediante
rubros especificos que incluyen criterios diagnosticos, desarrollo y curso del trastorno,
factores de riesgo, relacién con TUS y generalidades de tratamiento en el contexto de
patologia dual, y con disefio infografico de alta calidad. Asimismo, en favor de la sintesis
yaplicabilidad de esta obra, cada capitulo hace énfasis en las sustancias de consumo mas
prevalente en el centro del pais: alcohol, cocaina, mariguana e inhalables.

Eltltimo capitulo de esta obra proporcionaun resumen de los estudios sobre patologia
dual que se han llevado a cabo en México, particularmente en poblaciones de hombres
y mujeres que asisten a centros residenciales de ayuda mutua para la atencién de las a
dicciones dela Ciudad de Méxicoy estados del centro del pais. El prop6sito de este aparta-
dofinal es aterrizar en el contexto mexicanolos conceptos teéricos y practicos aprendidos
alolargo de los anteriores capitulos, asi como subrayar la necesidad de continuar los
esfuerzos de investigacién y evaluacién de intervenciones basadas en evidencia para
atender al problema de la patologia dual.

Finalmente, se espera que este libro cumpla con su propésito educativo y, mas atn, que
contribuya al mejoramiento de profesionales y técnicos que dan atencién a tan urgente

problema de salud mental publica.

MARIA ELENA MEDINA-MORA ICAZA
Directora
Instituto Nacional de Psiquiatria Ramoén de la Fuente Muniz




Monografia sobre PATOLOGIA DUAL

12/13



Capitulo

1
&

Conceptos basicos
sobre Patologia Dual

10%

de las personas
expuestas a

sustancias psi-

coactivas sufrird
una adicciény
la gran mayoria

de estas sufre de
otro problema

mental

Rodrigo Marin Navarrete, Néstor Szerman & Pedro Ruiz

La patologia dual (PD) se define como la co-ocurrencia o
concomitancia entre trastornos por uso de sustancias (TUS)
con otros trastornos psiquiatricos (OTP) de forma secuencial
o paralela a lo largo del ciclo vital (Szerman et al., 2017).

Esta relacion entre TUS y OTP genera un efecto sinér-
gico, cuya expresion incrementa significativamente la
gravedad sintomatologica del paciente, lo que genera
deterioro biopsicosocial (Marin-Navarrete & Szerman,
2015; Szerman & Martinez-Raga, 2015).
Histéricamente se ha alimentado la creencia de
que la prevalencia dela PD en personas con TUS es la
minorig; sin embargo, la evidencia cientifica sustenta
que los casos de personas con PD son laregla y no la
excepcion (Marin-Navarrete & Szerman, 2015; Szerman,
etal, 2013). Estudios realizados en hogares estiman una
prevalencia a lo largo de la vida de entre 20% y 50%
(Regier etal, 1990; Kessler et al., 1996), mientras que los
estudiosrealizados en personas con TUS en centros de
tratamiento reportan prevalencias que van del 50% al
75% alolargo delavida (SAMHSA & CSAT, 2005; Marin-
Navarrete, et al,, 2016; Arias et al., 2013), y del 40% al
65% en los tltimos 30 dias (SAMHSA & CSAT, 2005;
Marin-Navarrete, et al,, 2016; Arias et al.,, 2013).
Asimismo existen estudios que han intentado bus-
car el origen de esta asociacién entre TUS y OTP, en
otras palabras “/qué fue primero el huevo o la gallina?”
Pero partiendo de que la adiccién es una enfermedad
de cerebro, cuyos fundamentos biopsicosociales son

solidos (Volkow, Koob, & McLellan, 2016), el modelo de
los factores comunes y las teorias derivadas de éste son
las que nos aportan mayor sentido, ya que este modelo
propone que las altas prevalencias de la co-ocurrencia
entre TUS y OTP son resultado de una base comtin de
caracteristicas premoérbidas que marcan vulnerabilidad
paraambas entidades psicopatolégicas, mismas que se
han estudiado en subgrupos de pacientes con distintas
combinaciones sintomatolégicas. Estas caracteristicas
son: antecedentes heredofamiliares patologicos, facto-
res ambientales, desarrollo infantil, estatus socioeco-
némico, funcionamiento cognitivo, rasgos de persona-
lidad y en particular la vulnerabilidad neurobiologica
y genética (Mueser, Drake, & Wallach, 1998; Mueser,
Noordsey, Drake, & Fox, 2003).

En este sentido la vulnerabilidad aporta un com-
ponente de suma importancia para entender el origen
de la PD, ya que "nadie elige tener una adiccién y no
todas las personas que consumen alguna sustancia
psicoactiva la desarrollan”. La evidencia cientifica
sustenta que s6lo un 10% de las personas expuestas a
sustancias psicoactivas sufrira una adiccion y, dentro
de estas personas, la gran mayoria sufre de otro proble-
ma mental; de ahi se entiende que los determinantes




“La PD se define como co-ocurrencia o concomitancia, forma
secuencial o paralela a lo largo del ciclo vital”

TUS

Trastornos
por uso de
sustancias

De los pacientes diagnosticados
con patologia dual

aproximadamente presento algtin OTP

previo al inicio de los TUS

-
N

\(

Los trastornos
del neurodesarrollo
(TDAH, disocial,

y oposicionista
desafiante) se
presentan con mayor
frecuencia antes que
los TUS

OTP

Otros
trastornos
psiquiatricos

Presentar cualquier
OTP durante la
infancia incrementa el
riesgo hasta 5 veces de
desarrollar algin TUS
durante la adolescencia
y lajuventud

“La evidencia cientifica sustenta que los casos de personas
con PD son laregla y no la excepcién”

Estudios realizados en personas con TUS reportan prevalencias

En hogares

entre 20% y 50%
alolargo
delavida

En centros de tratamiento

del 50% al 75%

alolargo
delavida

del 40% al 65%
en los ultimos
30dias

“Nadie elige tener una adiccién y no todas las personas que consumen

Los determinantes
sociales coadyuvan a
la proximidad entre las
personas y las sustan-
cias psicoactivas, pero
son factores de vulne-
rabilidad neurobiol6-
gicay genética los que
llevan a la adiccion.

alguna sustancia psicoactiva la desarrollan”

Generalidades
de la patologia dual
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“La PD se asocia con:”

® Incremento en la utilizacion
de servicios especializados
y de medicina general

Y4
WAW:

® Pobre adherencia al
tratamiento, mayores tasas de
recaida y re-hospitalizacion

® Mayor riesgo de contraer
infecciones de transmision
sexual (VIH, VHC, VHB)

&

® Mayor ideacién
y conducta suicida

® Desercion escolary laboral, y
problemas legales

11

® Mayor deterioro
biopsicosocial, situacion
que genera un incremento
sustancial en los costos
de la atencién publica
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Conceptos basicos sobre Patologia Dual

Capitulo

1
&

Consideraciones
para el tratamiento de la PD

La escision de las redes de tratamiento
para los TUS y los OTP se asocia:

® 3l incremento de los costos
de la atencion

® aladisminucion de
la efectividad del tratamiento

® 3 una compleja navegacion del paciente por
el sistema de salud, fomentando el fenémeno
del “paciente de la puerta giratoria”

Los pacientes con PD requieren
tratamientos que integren la atencion
de ambas condiciones

Fenémeno del “paciente de la puerta
giratoria” se caracteriza por:

® una pobre adherencia,

La atencién paralela o secuencial ® incremento del riesgo de recaida
de la PD es poco efectiva y rehospitalizacion
y muy costosa ® abandono del tratamiento
a) Carencia de programas b) Limitado personal calificado
de tratamiento que atiendan con las competencias para el
la PD de forma integral diagnostico y tratamiento de la PD

AR

Barreras de
acceso a tratamiento
delaPD
d) Diversidades c) Dificultades para ofertar
étnicas y raciales programas que integren

enfoques sensibles al género




sociales coadyuvan a la proximidad entre las personas
y las sustancias psicoactivas, pero son factores de vul-
nerabilidad neurobiolégica y genética los que llevan a
la adiccion (Szerman et. al., 2017).

Por Gltimo, en relacion al origen de 1a PD, es impor-
tante sefialar que establecer relaciones de causa-efecto
con las evidencias actuales resulta un tanto preten-
cioso; pero de lo que si hay certeza, es que existen
asociaciones robustas, ya que estudios sustentan que
aproximadamente el 80% de los pacientes en centros
de tratamiento para las adicciones present6 algun
OTP previo al inico de los TUS y que los trastornos
del neurodesarrollo (TDAH, disocial, y oposicionista
desafiante) se presentan con mayor frecuencia antes
que los TUS (Marin-Navarrete et al,, 2013). Asimismo,
se conoce que presentar cualquier OTP durante el in-
fanciaincrementa el riesgo, hasta 5 veces, de desarrollar
algtin TUS durante la adolescencia y la juventud (Ma-
rin-Navarrete et al., 2013; Kessler et al., 1996).

TRATAMIENTO DE LA PATOLOGIA DUAL
La PD se asocia a una mayor utilizacién de servicios es-
pecializados y de medicina general; pobre adherenciaal
tratamiento; mayores tasas de recaida y rehospitaliza-
cién; mayor riesgo de contraer infecciones de transmi-
sion sexual (VIH, VHC, VHB); mayor ideacién y conducta
suicida; desercion escolar y laboral, problemas legales,
y, en general, mayor deterioro biopsicosocial, situacién
que genera un incremento sustancial en los costos de
laatencion (SAMHSA & CSAT, 2005; Vega et al, 2015).

Debido a estas consecuencias, la PD representa una
dimension diagnostica con peculiaridades clinicas y de-
mandas asistenciales especificas, porlo querequiere de
algoritmos de tratamiento que integren la atencién de
la sintomatologia psiquiatrica co-ocurrente (Teesson,
Degenhardt, Proudfoot, Hall, & Lynskey, 2005). Sin
embargo, la mayoria de los programas ofertan mode-
los que atienden de forma serial o paralela la condicién
co-ocurrente (Vega et al., 2015).

Una posible explicacién puede atribuirse a la esci-
sién de los sistemas de salud publica, que separan las
redes de tratamiento para los TUS y para los OTP en
muchos paises, situaciéon que incrementalos costos de
la atencién, y reduce la efectividad del tratamiento, lo
que genera una compleja navegacién del paciente por
el sistema de salud y fomenta el fenémeno del paciente
de la puerta giratoria, que se caracteriza por: la pobre
adherencia, abandono al tratamiento, recaida y rehospi-
talizacion (Priester et al., 2016; SAMHSA & CSAT, 2005;
Vegaetal, 2015).

En los Estados Unidos, se estima que el 44% de los
pacientes con PD recibe tratamiento y tan soélo en el
7% de los casos se abordan ambas patologias. Por lo
tanto, alrededor de un 55% norecibe ningtin tipo de tra-

tamiento (Center for Behavioral Health Statistics and
Quality, 2015; SAMSHA, 2005). Estos porcentajes se-
guramente son ain mas desalentadores en paises con
economias emergentes. Otras razones que explican
esta situacion son las barreras de acceso a tratamiento
como son: a) la carencia de programas de tratamiento
que atiendanla PD de forma integral; b) limitado perso-
nal calificado con las competencias para el diagnostico
y tratamiento de la PD; ¢) dificultades para ofertar pro-
gramas que integren enfoques sensibles al género, y d)
diversidades étnicas y raciales (Blumenthal, Gokhale,
Campbell, & Weissman, 2001; Foster, LeFauve, Kres-
ky-Wolff, & Rickards, 2010; Priester et al., 2016).

Tradicionalmente, los programas publicos para la
atencion delas adicciones en el mundo conservan un
enfoque centrado en las sustancias (alcohol, tabaco,
mariguana, cocaina, etc.) muy distinto alo quela aten-
cién de la PD requiere, ya que ésta considera un enfo-
que centrado en el individuo con TUS y sus multiples
expresiones psicopatologicas co-ocurrentes. Por lo tan-
to, un enfoque centrado enla PD estimaria un abordaje
mas sensible alas necesidades del paciente y un mejor
pronostico en el proceso de rehabilitacion (Vega et al.,
2015). Otro problema comun es que en la mayoria de
los sistemas de salud existe una escision entre lared de
atencion paralas adicciones ylared de atencion parala
salud mentallo que incrementalas barreras de accesoa
tratamiento eimpacta negativamente en la salud delas
personas afectadas por la PD (Dansky, Roitzsch, Brady;,
& Saladin, 1997, Drake, Mercer-McFadden, Mueser,
McHugo, & Bond, 1998; Priester et al,, 2016).

DIAGNOSTICO DE LA PATOLOGIA DUAL
Ante la ausencia de marcadores bioldgicos que funjan
como un “estandar de oro” parala comprobacién y rati-
ficacion de los diagnosticos en psiquiatria, se depende
casi en su totalidad dela evaluacion clinica, misma que
es filtrada por el marco conceptual del clinico que se
estéutilizando parala evaluacién. Esta situacion puede
resultar un obstaculo para el adecuado diagnoéstico del
paciente, ya que la visién del profesional puede verse
sesgada por el reduccionismo del sistema de clasifica-
cion (DSM o CIE).

La evaluacién de la PD es una tarea compleja que
implica varias horas de entrenamiento especializado,
ya que los clinicos se enfrentan a cuadros sindroma-
ticos complejos que enmascaran y ensombrecen los
sintomas delos TUS y OTP,lo que asu vez sereflejaen
laeleccién de laintervencién mas adecuada para el pa-
ciente y sucesivamente en el éxito del tratamiento. Sin
embargo, la dificultad inherente a los procedimientos
especificos de evaluacién en pacientes con PD aumenta
elriesgo de mala praxis e incrementalos costos de aten-
cién (Daley & Moss, 2002).
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Un ejemplo de esta dificultad es la co-ocurrencia
de sintomas depresivos y ansiosos en un paciente
con trastorno por uso de cocaina. Muchos de estos
sintomas (labilidad emocional, disforia, dificultad para
dormir, etc.) pueden explicarse mejor por el sindrome
de abstinencia a cocaina, es decir, que estos sintomas
son secundarios al cese de la autoadministracién del
psicoestimulante. Sin embargo, es preciso realizar una
evaluacion especifica para determinar si el inicio de la
sintomatologia depresiva y ansiosa antecedi6 al inicio
del consumo de cocaina.

Sin embargo, es comuin que en la praxis clinica no
se puedan obtener estos datos de primera mano en
casos en los que el paciente se encuentre en estados
agudos de intoxicacion, agitacion y/o alteraciéon de la
sensopercepcién; de ahi que la entrevista a familiares
(otros significativos), pruebas cualitativas de consumo
de sustancias (de orina, saliva o sangre) y aplicaciéon de
instrumentos de tamizaje y diagnéstico son estrategias
validas para complementar e integrar el diagnéstico
(SAMSHA & CSAT, 2005).

En particular, los instrumentos de tamizaje y diag-
nostico (escalas de autorreporte y entrevistas semi-
estructuradas) son de gran utilidad pragmatica para
los clinicos. No obstante, es de suma importancia la
adecuada eleccién de las herramientas, yaque cada una
demanda distintos niveles de competencia para su apli-
cacién y calificacion, situacién que incide directamente
en los resultados de la evaluacion.

La tangible necesidad de contar con mayor preci-
sién diagnoéstica se asocia a la elaboracién del plan de
tratamiento y este a su vez se asocia al éxito terapéuti-
co; todo en su conjunto se relaciona con aspectos de
costo-efectividad. Tal situacion ha sido la motivacion
de diversos grupos de investigacién que han trabajado
en la estructuracion y actualizacién de los sistemas
diagnosticos, validacién de instrumentos y modelos
exhaustivos de evaluacion.

Como producto de estos esfuerzos de investigacion,
se han desarrollado diversos instrumentos clinimétri-
cos tanto autoaplicables como de entrevista, diseniados
para tamizar o diagnosticar los TUS y los OTP en diver-
sos contextos. Algunos de ellos se utilizan en mayor
medida con fines de investigacion, mientras que otros
tienen un mayor uso clinico.

No existe un instrumento que integre todas las ne-
cesidades para la correcta evaluacion de las personas
afectadas, ya que algunos, por su brevedad, presentan
mayores competencias para los procedimientos de
tamizaje y no requieren de mucho entrenamiento
para su aplicacién, mientras que otros son mucho mas
precisos para el diagnostico, pero requieren de mas en-
trenamiento para desarrollar las habilidades necesarias
parasu aplicacion.
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Trastornos depresivos
y Patologia Dual

Entre

veces mas
probabilidades
de presentar un
TUS tienen las
personas con
algun trastorno
depresivo en
comparacion con
las personas sin
depresion

Joan Ignasi Mestre Pint6 & Judit Tirado Muiioz

La depresion es un trastorno mental que se caracteriza por la presencia
de tristeza, pérdida de interés o placer, y sentimientos profundos

de culpa o falta de autoestima.

Ademas, puede coincidir con trastornos del suefio o del
apetito, sensacion de cansancio y falta de concentracién
(American Psychiatric Association (APA), 2013). Los es-
tudios epidemiol6gicos en poblacion general muestran
que los trastornos depresivos y los trastornos por uso
de sustancias (TUS) son altamente prevalentes y que
frecuentemente co-ocurren. Las personas con algiin
trastorno depresivo pueden tener entre dos y siete
veces mas probabilidades de presentar un TUS en
comparacién con las personas sin depresion (Kranzler
& Tinsley, 1998; Lai, Cleary, Sitharthan, & Hunt, 2015;
Torrens, Mestre-Pint6, Domingo-Salvany, & European
Monitoring Centre for Drugs and Drug Addiction., 2015).

Segtin la Federacion Mundial para la Salud Mental
(FMSM, 2012), 1a depresién ocupa el tercer puesto en
la carga global de salud mental en el mundo; en 2015
se calculd que afecta a mas de 322 millones de perso-
nas de todas las edades (Vos et al., 2017; World Health
Organization [WHO], 2017) y se espera que, para 2030,
la depresion sea la primera causa de morbilidad en el
mundo. Se estima que el nimero total de personas
viviendo con depresion increment6 en un 18% entre
2005y 2015, y que los trastornos depresivos generan
un total mundial de 50 millones de afios de vida con
discapacidad (WHO, 2017). Estos trastornos pueden
volverse cronicos orecurrentes, en especial cuando son
de larga duracién e intensidad, y generan un fuerte su-
frimiento, desesperanza por no volver a ser feliz y, en el

peor delos casos, pueden llevar al suicidio. De acuerdo
con cifras dela OMS (WHO, 2014) se pierden alrededor
de 800 mil vidas al afio por suicidio, lo cual se traduce
en aproximadamente 2,200 suicidios por dia.

Los trastornos depresivos producen importantes
niveles de discapacidad, afectan las funciones fisicas,
mentales y sociales, y se asocian con mayor riesgo de
muerte prematura (principalmente a causa de suici-
dio). Pueden dificultar la capacidad de la persona para
realizar actividades cotidianas, causando un deterioro
significativo en el funcionamiento habitual y en la ca-
lidad de vida (Berenzon, Lara, Robles, & Medina-mora,
2013). Estudios realizados en México muestran que la
depresion es un trastorno frecuente (Benjet, Borges,
Medina-Mora, Zambrano, & Aguilar-Gaxiola, 2009),
que produce mayor discapacidad que otras condiciones
crénicas como la diabetes, los trastornos respiratorios,
las enfermedades cardiacas ola artritis. Por ejemplo, las
personas con depresion pierden hasta 25.51 dias de tra-
bajoal afio en comparacién con otro tipo de enfermeda-
des crénicas (6.8 dias aproximadamente) (Lara-Mufoz,
Medina-Mora, Borges, & Zambrano, 2007).

CRITERIOS DIAGNOSTICOS

Los tipos mas comunes de trastornos depresivos que
co-ocurren con los TUS son el trastorno depresivo
mayor caracterizado por intensos sintomas de tristeza,
apatia y abulia que duran al menos dos semanas; y el




Trastorno

depresivo —

mayor

Cinco (0 mas) de los siguientes sintomas
han estado presentes durante un periodo
de dos semanas y representa un cambio

respecto al funcionamiento

1

e Interés disminuido o pérdida

de placer en todas o casi todas

las actividades, la mayor parte
del dia, casi todos los dias i

e Pérdida o aumento
significativo de peso cuando
no se hace dieta

e Sentimientos de inutilidad
o culpa excesiva,
casi todos los dias

® Pensamientos recurrentes
de muerte, un intento de
suicidio o un plan especifico
para cometer suicidio

&)

¢

® Estado de animo deprimido
(sentirse triste, vacio o sin
esperanza), casi todo el dia,
casi todos los dias

® Agitacion o lentitud
psicomotora, casi
todos los dias

e Eltrastorno no se explica mejor por un
trastorno esquizoafectivo persistente,
esquizofrenia, trastorno delirante

u otra esquizofrenia especificada

y otros trastornos psicoticos
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DIAGNOSTICOS

" : Episodio

gweviems  4—  epresivo

aambos trastornos

<" e Falta de apetito
0 Ccomer en exceso

T

® |[nsomnio o hipersomnia

e

® Fatiga o poca energia

® Disminucion de la capacidad para pensar
o concentrarse, o dificultad para decidir

i

® Nunca ha habido un episodio maniaco
o un episodio hipomaniaco (ver Trastorno bipolar)

(1)

e El trastorno o los sintomas no son causados por el
efecto de una sustancia, droga o condiciéon médica

g

) ® | os sintomas causan
~. deterioro en el funcionamiento .~
social, ocupacional

persistente

Dos o mas de los siguientes sintomas
depresivos durante al menos dos afios:

1

e Estado depresivo
durante la mayor parte del
dia, durante casi todo el dia

i

® Baja autoestima
y sentimientos
de desesperanza

e Durante el periodo de
dos afios, la persona nunca
ha estado sin los sintomas
referidos en un periodo

de al menos dos meses

® |os criterios paraun
HEEE trastorno depresivo mayor
ooo pueden estar continuamente

presentes durante dos afios

® Eltrastorno no se explica
mejor por trastornos
psicéticos
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Largos periodos
de tiempo con
ausencia de sintomas
disminuyen el riesgo
de larecurrencia

del trastorno

DESARROLLO Y CURSO

Un trastorno depresivo puede aparecer en cualquier etapa de la vida,
pero la probabilidad de inicio comienza en la pubertad

Los trastornos de
ATEEEEEEEEET T Errrn; personalidad, ansiedad
- y TUS pueden volver Riesgo mayor en
20 anos cronicos estos episodios personas con historial
Su incidencia parece alcanzar un pico generando una falta de depresivo y en jovenes

en personas menores de esta edad vinculacion al tratamiento

La duracién media de un episodio depresivo mayor
es de unos 4-5 meses bajo un buen control terapéutico

80% 40%
serecupera serecupera

alano

al tercer mes

trastorno depresivo persistente, caracterizado por una
crénica de depresion leve, con duracién de al menos
dos afios.

De acuerdo con el Manual Diagnostico de los Tras-
tornos Mentales, quinta edicién, (DSM-5, APA, 2013),los
criterios para que se considere un episodio depresivo
mayor son los siguientes:

A. Cinco (o mas) de los siguientes sintomas han estado
presentes durante un periodo de dos semanas e impli-
can un cambio respecto al funcionamiento:
1. Estado de animo deprimido (sentirse triste, vacio o
sin esperanza) casi todo el dia, casi todos los dias.
2. Interés disminuido o pérdida de placer en todas o
casi todas las actividades, la mayor parte del dia, casi
todos los dias.
3. Pérdida o aumento significativo de peso cuando no
se hace dieta; disminucion o aumento del apetito, casi
todos los dias.
4. Insomnio o hipersomnia, casi todos los dias.
5. Agitacion o lentitud psicomotora, casi todos los dias.
6. Fatiga o pérdida de energia, casi todos los dias.
7. Sentimientos de inutilidad o culpa excesiva, casi
todos los dias.
8. Disminucion de la capacidad para pensar o concen-
trarse, o dificultad para decidir, casi todos los dias.
9. Pensamientos recurrentes de muerte, un intento
de suicidio o un plan especifico para cometer suicidio.

B. Los sintomas causan deterioro en el funcionamiento
social, ocupacional, u otras importantes (p. ej. proble-
mas de pareja, con la familia o en la escuela).

C. El trastorno no es causado por el efecto de una sus-
tancia, droga o condicién médica.

D. El trastorno no se explica mejor por un trastorno
esquizoafectivo persistente, esquizofrenia, trastorno

Remision: Remision parcial:
se consideraaun experimentar algun
periodo de dos sintoma, pero sin llegar a

meses 0 mas sin cumplir los criterios
sintomas de episodio actual

delirante u otra esquizofrenia especifica y otros tras-
tornos psicoticos.
E. Nunca ha habido un episodio maniaco o un episodio
hipomaniaco (ver Trastorno bipolar).

Por otro lado, los criterios para considerar un episo-
dio depresivo persistente son:

A. Estado depresivo durante la mayor parte del dia, du-
rante casi todo el dia, durante al menos dos anos.

B. Presencia de dos o mas de los siguientes sintomas
depresivos:
1. Falta de apetito o comer en exceso.
2. Insomnio (p.ej. incapacidad para conciliar el suefio
o despertarse varias veces durante la noche) o hiper-
somnia (p. gj. dormir la mayor parte del dia).
3. Fatiga o poca energia.
4. Baja autoestima.
5. Falta de concentracion o dificultad para tomar
decisiones.
6. Sentimientos de desesperanza.

C. Durante el periodo de dos arios, la persona nunca ha
estado sin los sintomas referidos en un periodo de al
menos dos meses.

D. Los criterios para un trastorno depresivo mayor pue-
den estar continuamente presentes durante dos afos.
E. Nuncahahabido un episodio maniaco o hipomania-
co (ver Trastorno bipolar).

F. El trastorno no se explica mejor por trastornos
psicoticos.

G. Los sintomas no son atribuibles a los efectos de una
sustancia, droga o medicamento, o alguna otra condi-
ciéon médica.

H. Los sintomas causan angustia o deterioro social, ocu-
pacional, o en otras areas de funcionamiento.
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Un trastorno depresivo puede aparecer en cualquier
etapa de la vida, pero la probabilidad de inicio comien-
za en la pubertad, y su incidencia parece alcanzar un
pico en personas menores de 20 afios (APA, 2013). Estos
episodios oscilan entre periodos cortos con sintomas
leves y periodos largos con sintomas graves. La mayo-
ria de las personas que sufren un episodio depresivo
se recuperan en un periodo de tiempo que varia entre
los 6y 24 meses (Goodwin, Jamison, & Ghaemi, 2007).
Los trastornos depresivos suponen una carga conside-
rable para el paciente, incluso cuando el tratamiento es
exitoso y los sintomas remiten (Briley & Lépine, 2011).

Se considera remision a un periodo de dos meses o
mas sin sintomas, mientras que una remision parcial se
define por experimentar algiin sintoma, pero sin llegar
acumplir los criterios de episodio actual. Los trastornos
de personalidad, ansiedad y TUS pueden volver créni-
cos estos episodios, generando una falta de vinculacién
al tratamiento. Largos periodos de tiempo con ausencia
de sintomas disminuyen el riesgo de la recurrencia del
trastorno. Elriesgo es mayor en personas cuyo episodio
anterior fue severo, en personas jévenes y en personas
que han experimentado multiples episodios (APA,
2013).

En un 40% de los pacientes la recuperacion de los
sintomas de un episodio depresivo ocurre en promedio
en el tercer mes tras el inicio y en un 80%, al afo. La
duracién media de un episodio depresivo mayor es de
unos 4-5meses bajo un buen control terapéutico (Vaz-
quez, Munoz, & Becona, 2000).

FACTORES DERIESGO

Temperamentales: se consideran las emociones
negativas (afectividad negativa) como factor de alto
Tiesgo parala mayoria de los trastornos depresivos,
debido alarelacion entre el desarrollo de un episo-
dio depresivo en respuesta a eventos estresantes
de la vida diaria (Grav, Stordal, Romild, & Hellzen,
2012).

Ambientales: todas las experiencias adversas a
multiples situaciones de diversos tipos, entre las
cuales se encuentran eventos estresantes (Naragon-
Gainey, Rutter, & Brown, 2014), problemas de dine-
ro (Medina-Mora et al,, 2005), maltrato emocional
(Shapero et al., 2014), abuso sexual, mental y fisico
con la pareja (Garner & Sheridan, 2017) y en la in-
fancia (Kendler & Aggen, 2014; Lindert et al, 2014).

Genético/Fisiologicos:laprobabilidad de presen-
tar un trastorno depresivo aumenta 3 o 4 veces
cuando uno de los progenitores ha padecido el

FACTORES _

DE RIESGO
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Temperamentales

® | as emociones negativas son factor de riesgo
para los trastornos depresivos, debido
arespuesta inadecuada a eventos estresantes
de la vida diaria

Ambientales

Todas las experiencias adversas a multiples
situaciones de diversos tipos:

® Eventos estresantes @ Abuso sexual,
® Problemas dedinero mentaly fisico con la
e Maltrato emocional  parejay en lainfancia

Genético/Fisiologicos:

® Laprobabilidad de tener depresion aumenta
hasta cuatro veces cuando uno de los
progenitores la ha padecido

® Mujeres son doblemente propensas
adepresion

® Predisposicion genética:
42% mujeres y 29% hombres
Condicién médica

Entre los padecimientos mas prevalentes
e incapacitantes se encuentran:

® Diabetes e Distintos tipos
® Discapacidad de cancer

visual ® Obesidad

® |nfecciones y sobrepeso

Comorbilidad

El trastorno depresivo puede estar relacionado
con otros trastornos psiquiatricos:

e TUS
< e Trastornos

de ansiedad

® Trastornos
psicéticos
® Anorexia nerviosa

® Estrés postraumatico y bulimia

trastorno (P. F. Sullivan, Neale, & Kendler, 2000).
Estudios epidemiologicos reportan que las mujeres
sonmas propensas a padecer episodios depresivos
en comparacion conlos hombres (2:1). Estudios ge-
néticos indican una predisposicién del 42% entre
las mujeres y del 29% entre los hombres (Kendler,
Gatz, Gardner, & Pedersen, 2006).

Comorbilidad: el desarrollo de un episodio depre-
sivo puede estar relacionado con otros trastornos
psiquiatricos. Entre los trastornos comérbidos mas
comunes se encuentran los TUS (Scherrer et al.,
2014), la anorexia nerviosa y la bulimia (Hughes,
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La depresion
ocupa

el 3er.

puestoen la
carga global de
salud mental en
el mundo

En 2015
afectabaa

322
millones

de personas de
todas las edades

18%

incrementd
el numero de
personas con
depresion entre
2005y 2015

50

millones de
afos de vida con
discapacidad
a nivel mundial
por depresion

800 mil

vidas se pierden
al afio por
suicidio

2,200
suicidios
por dia

2012; Keating, Tasca, & Bissada, 2015), los tras-
tornos de ansiedad (Lavigne, Hopkins, Gouze, &
Bryant, 2015), el estrés postraumatico (Adams et
al,, 2015), y los trastornos psicoticos (Ostergaard,
Leadholm, & Rothschild, 2013).

Condicion médica: la comorbilidad con una en-
fermedad crénica se asocia con una reduccién de
la calidad de vida y el aumento de los costos de
atencion en el sector salud y en la economia de las
familias. Entre los padecimientos mas prevalentes
e incapacitantes se encuentran la diabetes (Rotella
& Mannucci, 2013), distintos tipos de cancer (Suppli
etal, 2014; Walker et al., 2014), cualquier etapa del
VIH/SIDA (Nanni, Caruso, Mitchell, Meggiolaro, &
Grassi, 2015), obesidad y sobrepeso (Carey et al.,
2014), discapacidad visual (van der Aa et al., 2015)
y otras enfermedades infecciosas (Boscarino et al.,
2015).

RELACION CON TUS

Prevalencia

La comorbilidad entre TUS y los trastornos depresivos
representa una de las combinaciones psiquiatricas mas
incapacitantes y prevalentes (entre el 12 y el 80%). Esta
amplitud de rango se explica por varios factores, entre
los que destacan los representados en la Tabla 1 (To-
rrens, Mestre-Pint6, & Domingo-Salvany, 2015).

En un estudio longitudinal, en el que se entrevistd
aadolescentes entre los 16 y los 30 afios y se encontrd
que el 40% de los participantes con trastorno depresivo
tenia un historial de trastorno por consumo de alcohol
(TCA).Por otraparte, el 59% de los individuos con TCA
alolargo dela vidateniaun historial de trastorno depre-
sivo. Lamagnitud dela asociacion acumulada entre los
trastornos fue moderada (1.6 veces mas; IC del 95%: 1.2
a 2.1) y no difirié segtin el sexo (Briére, Rohde, Seeley;,
Klein, & Lewinsohn, 2014). En otro estudio llevado a
cabo en 601 pacientes en tratamiento por TUS, recluta-
dos entre 2013 y 2014 en 30 dispositivos asistenciales
en diferentes estados mexicanos, se obtuvo un 364%
de prevalencia de comorbilidad con trastornos depre-
sivos (Marin-Navarrete et al.,, 2016).

Riesgo incrementado

Unarevisién sistematica con metaanalisis, que incluyé
estudios realizados en poblacién general, confirmo la
elevada asociacién entre los trastornos depresivos y los
TUS. Padecer un trastorno depresivo aumenta hasta
casi cinco veces el riesgo de desarrollar un TUS (4.83
vecesmas; 95% CI3.01-773)(Lai et al., 2015). Asimismo,
se ha reportado que el TUS triplica la probabilidad de
desarrollar un trastorno depresivo en la edad adulta

temprana y casi quintuplica el riesgo de presentar dis-
timia (Kenneson, Funderburk, & Maisto, 2013).

Secuencia temporal
Diversas investigaciones intentan establacer el orden
temporal y la prediccién entre los trastornos de presivos
ylos TUS; sin embargo, la evidencia ha sido mixta, de-
bido a que algunos estudios informan que el trastorno
depresivo precede al TUS (Kuo, Gardner Jr.,, Kendler,
& Prescott, 2006) y otros han encontrado que el TUS
precede al trastorno depresivo (Merikangas et al,, 1998).
Algunos reportes estiman que existe un aumento
de hasta cuatro veces la probabilidad del riesgo de in-
tentos de suicidio cuando el TUS precede al trastorno
depresivo,y en 3.4 veces cuando el trastorno depresivo
se presenta primero (Briere et al,, 2014).

Etiopatogenia
Se han propuesto tres hip6tesis para explicar la alta
comorbilidad entre TUS y trastornos depresivos:

1. Ambas condiciones (trastorno depresivo y TUS)
comparten factores de riesgo comunes: acontecimien-
tos vitales estresantes, traumas psicolégicos, vulnera-
bilidad genética o alteraciones neurobioldgicas previas,
que conducen a la aparicion de ambos trastornos, sin
que exista una relacion causal entre ellos.

2. El consumo continuado de algunas sustancias con-
lleva cambios neurobioldgicos a través de mecanismos
queregulan el estado de animo.

3. EI TUS se desarrolld como una forma de autome-
dicacion para aliviar la depresion. En este caso, los
trastornos depresivos incrementan las conductas de
riesgo de consumo de sustancias.

Aspectos clinicos:
La ausencia de marcadores biologicos asociados a las
enfermedades psiquiatricas y en particular a la depre-
sion, han llevado a los profesionales a desarrollar cri-
terios diagnosticos operativos (DSM o CIE) y al uso de
entrevistas diagnosticas. Los criterios DSM hanido evo-
lucionando hasta llegar a su version mas actualizada,
el DSM-5 (APA, 2013), donde se han de realizar ciertas
consideraciones para obtener un diagnostico mas pre-
ciso. En primer lugar, cabe diferenciar entre un trastorno
depresivo primario (aquellos que no son inducidos por
el TUS ni debidos a una enfermedad médica, es decir,
son trastornos independientes) y el trastorno depresivo
inducido (que aparecen en relacioén con el consumo o
laabstinencia de la sustancia, pero considerados como
excesivos en relacion a los efectos esperados de las
mismas).

En segundo lugar hay que considerar los efectos es-
perables que harian referencia a aquellos sintomas pro-




Tabla 1. Consideraciones relacionadas con la interpretacion
de la epidemiologia de la patologia dual

ASPECTOS ATENER EN CUENTA

Sustancia Sustancias ilicitas
R principal -
de consumo : Otras sustancias
Poblacion ... . . . © Diferencias
general de género
e ® Hospital General
Poblaciéncon i :ractearrl:irgn(:g
...... Poblacién . 'trUf aue b:lsca de adicciones
de estudio i fatamiento
H ® Recursos
Teeeen asistenciales
de salud mental
peeeee ® Prision
Otras cerreeeeeei oo @ Sintecho
poblaciones B
FACTORES - I @ Poblacién que no
busca tratamiento
o DSM
,,,,,, Criterios
diagnétiscos
CIE
Entrevistas diagnosticas
como la PRISM, SCID o SCAN
Instrumentos

diagnésticos

Instrumentos de cribado

como laECDD

Criterio
temporal

Ultimo mes, tltimo afio,
alolargodelavida

Disponibilidad y accesibilidad
al tratamiento

Area

geografica

Disponibilidad de las sustancias
(mercado)

pios delaintoxicacién ola abstinencia de una sustancia,
y que no deben ser tenidos en cuenta como sintomas
paradiagnosticar depresion (ej. insomnio durante lain-
toxicacion aguda por estimulantes o, durante el periodo
de abstinencia de opiaceos).

Asi, en el trastorno depresivo primario la sintoma-
tologia aparece durante una fase de consumo estable y
persiste después de un periodo de abstinencia; puede
haber antecedentes de trastorno depresivo en ausencia
de uso de sustancias asi como antecedentes de buena
respuesta a tratamientos antidepresivos; y hay estu-
dios que la asocian con antecedentes familiares. En
el caso de la depresién inducida por el TUS: 1a sinto-
matologia aparece durante un periodo continuado de
consumo problematico.

Las personas con algiin
trastorno depresivo pueden
tener entre dos y siete veces
mds probabilidades

de presentar un TUS

en comparacion con las
personas sin depresion
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Alcohol

Las prevalencias de trastornos depresivos en consumi-
dores de alcohol varian entre el 20% y el 50% (Kessler
etal, 1994; Lai, Cleary, Sitharthan, & Hunt, 2015; Marin-
Navarrete et al,, 2016). A pesar de que, tanto la practica
clinica como los datos epidemioldgicos ponen de
relieve la frecuente comorbilidad entre trastorno por
consumo de alcohol (TCA) y los trastornos depresivos,
todavia hay poco consenso sobre la etiologia de esta
relacién (DelBello & Strakowski, 2003).

Estudios epidemioldgicos sugieren que los vincu-
los entre estos dos trastornos no pueden explicarse por
completo por factores comunes que influyen tanto en
el TCA como en el trastorno depresivo, y que parecen
estar relacionados de manera causal. Por otro lado,
también existe evidencia que sugiere que la asocia-
cién posible seria que el TCA aumentaria el riesgo de
un trastorno depresivo. En esta direccién, los posibles
mecanismos subyacentes a estos vinculos causales in-
cluyen cambios neurofisiolégicos y metabdlicos que
resultan dela exposicion al consumo de alcohol (Boden
& Fergusson, 2011; Brown et al., 1995). Histéricamente
existen estudios de laboratorio que han demostrado
que los sintomas depresivos pueden surgir esponta-
neamente en el contexto del consumo excesivo de
alcohol y disminuir con la abstinencia (Isbell, Fraser,
Wikler, Belleville, & Eisenman, 1955).

El consumo crénico de alcohol y los sintomas re-
lacionados pueden promover la depresion de manera
indirecta, por ejemplo, contribuyendo a circunstancias
estresantes de la vida (p. ej., problemas de relaciéon de
pareja), circunstancias que han demostrado facilitar un
trastorno depresivo (L. E. Sullivan, Fiellin, & O'Connor,
2005). Otras investigaciones apoyarian la teoria de la
automedicacion, enla quelosindividuos con depresion
estarian motivados a beber, en un esfuerzo por afrontar
los estados de animo negativos (Cooper, Frone, Russell,
& Mudar, 1995; Schuckit, Smith, & Chacko, 2006).

Aungque se han investigado estos y otros mecanis-
mos de comorbilidad, no se ha encontrado ningtin
factor de riesgo etioldgico causal o compartido tinico
que subyace aambos trastornos (Schuckit et al., 2006).

Lacoocurrenciadeun TDy TCA se asociaauna peor
respuesta de tratamiento del TCA; menor autoeficacia
informada enrelacion al TCA (Greenfield, Venner, Kelly,
Slaymaker, & Bryan, 2012) y un tiempo de recaida mas
corto (Suter, Strik, & Moggi, 2011).

Cocaina

El abuso y la dependencia de la cocaina se asocian
con un mayor riesgo de depresion. En comparacion
con muestras de poblacion general, los pacientes en
tratamiento para el abuso o dependencia de la cocai-
na presentan tasas mas altas de trastornos depresivos
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(Lopez & Becona, 2007; Marin-Navarrete et al,, 2016;
Rounsaville et al., 1991). Ademas estas cifras son con-
sistentes cuando las comparamos con poblacién de
consumidores de cocaina que no reciben tratamiento
(Carroll & Rounsaville, 1992).

Los efectos esperados de la cocaina se asocian a
“efectos antidepresivos” porque inducen euforia, alta
energia, concentracion mejorada y pensamiento rapido.
Por el contrario los sintomas de la abstinencia mimeti-
zan con los sintomas que caracterizan a los trastornos
depresivos (Gawin & Kleber, 1986).

Existe evidencia especifica de que los trastornos
depresivos comorbidos pueden ser un factor de riesgo
paralarecaida en pacientes con trastorno por consumo
de cocaina (Poling, Kosten, & Sofuoglu, 2007).

Mariguana

La mariguana es la sustancia ilegal mas cominmen-
te utilizada en el mundo (United Nations Office on
Drugs and Crime, 2011). El trastorno por consumo de
mariguana se asocia con trastornos psiquiatricos, en
los que la depresion es particularmente comun (Stin-
son, Ruan, Pickering, & Grant, 2006). En poblacién
general, la dependencia de la mariguana duplica la
probabilidad de tener un trastorno depresivo (Agosti,
Nunes, & Levin, 2002; Stinson et al., 2006), siendo ele-
vada también entre aquellos que buscan tratamiento
por el TUS (Best et al., 1999; Ross, Glaser, &
Germanson, 1988).

Unmetaanalisis que utilizé una muestra de 76,058
personas, encontré que se incrementaba 62% (1.62
veces mas; IC del 95% 1.21-2.16) el riesgo de desarro-
llar un trastorno depresivo entre los consumidores
problematicos de mariguana en comparacion con los
controles (Lev-Ran et al., 2014). Pese a estos datos, los
autores consideran que algunos factores de confusion
limitaron las conclusiones con respecto a la causalidad.
En este sentido, un estudio longitudinal que utilizd
muestra del NESARC (National Epidemiologic Survey
on Alcohol and Related Conditions) tampoco obtuvo
resultados que respaldaran una fuerte asociacién longi-
tudinal entre el consumo de mariguana y la incidencia
de trastornos depresivos (Feingold, Weiser, Rehm, &
Lev-Ran, 2015)

Algunos autores sugieren que el uso de mariguana
puede ser una causa de depresion y conductas suici-
das. Un estudio llevado a cabo en Nueva Zelanda en-
controé tasas de trastorno por consumo de mariguana
entre aquellos participantes que refirieron intentos
de suicidio (16%), a diferencia de las personas que no
presentaban dicho trastorno (2%) (Beautrais, Joyce,
& Mulder, 1999).

Lasinvestigaciones acerca de los efectos del consu-
mo de mariguana y su relacion con la depresion, a me-

nudo asumen que grandes dosis del ingrediente activo
delamariguana, D9-THC, afectan ala serotonina y otros
neurotransmisores de manera que produce sintomas
depresivos (Valverde & Torrens, 2012; N D Volkow &
Baler, 2014).

Este no es el inico mecanismo potencial para un
vinculo causal entre el consumo de la mariguana y la
depresion. El uso intenso de esta sustancia podria pre-
cipitar la depresion indirectamente al afectar el ajuste
psicologico. Es decir, el uso de mariguana puede poner
en marcha una serie de eventos vitales, que predispo-
nenaladepresion (Nora D. Volkow, Hampson, & Baler,
2017).

Segtin la hipotesis de 1a automedicacion, las perso-
nas deprimidas consumen mariguana para aliviar sus
sintomas de depresion (Klein & Riso, 1993).

En resumen, estos datos sugieren que la identifica-
cién y el tratamiento de la depresion podrian ser una
estrategia eficaz de tratamiento en el subgrupo de
pacientes con TUS y trastorno depresivo comérbido.

GENERALIDADES DE TRATAMIENTO

1. Un episodio depresivo mayor debe tratarse a pesar
de que el paciente se encuentre en una situacion de
abuso activo de sustancia. El tratamiento de la depre-
sién no sustituye al tratamiento del TUS.

2. Debe tratarse el TUS aunque el paciente califique
para trastorno depresivo. El tratamiento farmacoldgico
antidepresivo tiene un impacto limitado en uso de la
sustancia, de modo que debe plantearse un tratamien-
to paralelo dirigido al TUS.

3. El tratamiento farmacologico mas empleado son
los inhibidores de la recaptura de serotonina (ISRS).
Otros farmacos no ISRS se encuentran en prueba,
tales como la imipramina y la desipramina, para las
cuales hay evidencia de mejoria en pacientes con
trastorno depresivo y trastorno por uso de alcohol
0 cocaina.

4. El uso de sustancias no es una limitacién para el
tratamiento del trastorno depresivo.

5. Generalmente los efectos de los antidepresivos son
mayores cuando los pacientes presentan un trastorno
depresivo primario.

6. El tratamiento debe contemplar abordaje farma-
cologicoy psicoterapéutico; p. €)., la terapia cognitivo-
conductual, la cualha mostrado una efectividad supe-
rior a otras intervenciones.
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La comorbilidad entre TUS y los trastornos depresivos representa una de las combinaciones psiquiatricas mas incapacitantes y prevalentes

12-80% 40%

| de adolescentes
esla bilidad con trastorno
comor ”S a depresivo tiene
Fntre TSy historial de tras-
gs trastornos torno por uso de
epresivos alcohol

ETIOPATOGENIA

Se han propuesto tres hipétesis para explicar
la alta comorbilidad entre TUS y trastornos depresivos

H
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3. EITUS se desarrolla
como una forma de
automedicacion para
aliviar la depresién

2. El consumo con-
tinuado de algunas
sustancias conlleva
cambios neurobioldgi-
cos a través de meca-
nismos que regulan el
estado de dnimo

1. Comparten factores
de riesgo comunes:
acontecimientos
vitales estresantes,
traumas psicoldgicos,
vulnerabilidad genética
o neurobioldgica

ASPECTOS CLiNICOS

La ausencia de marcadores bioldgicos ha llevado a desarrollar criterios
diagnésticos operativos (DSM o CIE) y al uso de entrevistas diagndsticas

DSM-5 donde se han de realizar ciertas
consideraciones para obtener un diagndstico

Trastorno depresivo primario Trastorno depresivo inducido

Aquellos trastornos depresivos que
no son inducidos por el TUS ni de-
bidos a una enfermedad médica, es
decir, son trastornos independientes

Trastornos que aparecen en relacion
con el consumo o la abstinencia de la
sustancia, pero considerados como
excesivos en relacion a los efectos

Sintomatologia

En el caso de la depresion inducida
por el TUS: la sintomatologia aparece
durante un periodo continuado
de consumo problematico

Aparece durante una fase de consu-
mo estable y persiste después de un
periodo de abstinencia; puede haber
antecedentes de trastorno depresivo

59%

Alcohol

Cocaina

Mariguana

36.4%

de los individuos de usuarios en
con trastorno tratamiento
por uso de por TUS
alcohol alo en centros
largo de la vida asistenciales en
tiene historial de México mues-

depresion

tra depresién

® | a evidencia sugiere que el trastorno por uso de al-
cohol aumentaria el riesgo de un trastorno depresivo

o Estudios de laboratorio demuestran que los
sintomas depresivos pueden surgir por consumo
excesivo de alcohol y disminuir con la abstinencia

® El consumo crénico de alcohol puede promover
la depresién de manera indirecta, contribuyendo
a circunstancias estresantes de la vida

® Los individuos con depresién podrian estar motiva-
dos a beber en un esfuerzo por afrontar los estados
de dnimo negativos: teoria de automedicacion

e Elabusoy la dependencia de la cocaina se
asocian con un mayor riesgo de depresién

® Los pacientes en tratamiento para el abuso o
dependencia a cocaina presentan tasas mas altas
de trastornos depresivos

® | os efectos de la cocaina se asocian a “efectos
antidepresivos” porque inducen euforia, alta
energia, concentracion mejorada y pensamiento
rapido

® | apatologia dual puede ser un factor de riesgo
para la recaida en pacientes con trastorno por uso
de cocaina

® Eltrastorno por uso de mariguana se asocia con
trastornos psiquiatricos, en los que la depresién
es particularmente comun

® | a dependencia del la mariguana duplica la
probabilidad de tener un trastorno depresivo

® Elriesgo incrementa un 62%
® E|uso intenso de mariguana podria precipitar

la depresién indirectamente, al afectar el ajuste
psicolégico
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1. Un episodio depresivo mayor debe tratarse a pesar de que el paciente se

GENERALIDADES
DE TRATAMIENTO

e encuentre en una situacion de abuso activo de sustancia. El tratamiento
: de la depresion no sustituye al tratamiento del TUS

2. Debe tratarse el TUS aunque el paciente califique para trastorno depresivo.
El tratamiento farmacoldgico antidepresivo tiene un impacto limitado en uso de la
sustancia, de modo que debe plantearse un tratamiento paralelo dirigido al TUS

3. Eltratamiento farmacolégico mas empleado son los inhibidores de la recaptu-
. radeserotonina (ISRS). Otros farmacos no ISRS se encuentran en prueba, tales
como laimipraminay la desipramina, para las cuales hay evidencia de mejoria

en pacientes con trastorno depresivo y trastorno por uso de alcohol o cocaina

. 4. Eluso de sustancias no es una limitacion para el tratamiento
del trastorno depresivo

. 5. Generalmente los efectos de los antidepresivos son mayores cuando
los pacientes presentan un trastorno depresivo primario

6. El tratamiento debe contemplar abordaje farmacoldgico y psicoterapéutico

fes (p. €j., la terapia cognitivo-conductual, la cual ha mostrado una efectividad
superior a otras intervenciones)
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Larelacion entre trastornos de ansiedad y TUS es compleja. La evidencia
epidemiologica sefiala que estas condiciones comtiinmente co-ocurren.

Aproximadamente 24% de las personas con trastor-
nosde ansiedad presenta también TUS. La interacciéon
entre estos trastornos, no obstante, es probable que
no sea unidireccional sino multifacética y variable.
Los trastornos de ansiedad pueden funcionar como
factores de riesgo para el desarrollo de TUS, aunque
también pueden modificar la presentacion y desen-
lace clinico del tratamiento para TUS, asi como éste
puede modificar la presentacién y resultado del tra-
tamiento para el trastorno de ansiedad (Kranzler &
Tinsley, 2004).

Los trastornos de ansiedad incluyen todos aquellos
que se manifiestan mediante un miedo o preocupacién
excesivay alteracion intensa de la conducta, lo cual in-
terfiere enla vida diaria de la persona. Los trastornos de
ansiedad difieren del temor o ansiedad normal debidoa
quetienden a ser excesivos o persistentes. Las personas
que presentan algun trastorno de ansiedad sobreesti-
man el peligro en situaciones que tienen temor o evitan,
aunque ese temor es un miedo infundado o persistente
sin que el factor desencadenante se encuentre presente.
Muchos de los trastornos se desarrollan en lainfancia y
persisten sino se tratan de una manera adecuada.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS

Los trastornos de ansiedad difieren entre si en el
desencadenante o situacién que provoca el miedo,
ansiedad o la conducta de evitacién. Por lo tanto,

aunque los trastornos de ansiedad tienden a ser al-
tamente comorbidos entre si, pueden diferenciarse
mediante una exploraciéon adecuada de los distintos
detonantes o situaciones que se presentan o se evi-
tan, asi como del contenido de los pensamientos o
creencias asociadas.

Ataques de panico: Episodios caracterizados por
miedo o malestar intenso, los cuales alcanzan su
punto maximo de intensidad alrededor de los
diez minutos, y que pueden durar 20 minutos
aproximadamente.

Fobias: Miedo excesivo y persistente a un objeto
o situacion. El miedo es inducido inmediatamen-
te por la situaciéon o el objeto, siendo persistente y
desproporcionado al riesgo real planteado. Existen
varios tipos de fobias: animal, ambiental, situacio-
nal y social.

Ansiedad generalizada: Dificultad para controlar
la preocupacién, sumado a una ansiedad intensa,
con duracién y frecuencia proporcional al evento
desencadenante. Este tipo de preocupaciones ex-
cesivas se presentan casi todos los dias, por situa-
ciones dela vida cotidiana, responsabilidades en el
trabajo, aspectos de salud y financieras, el estado de
salud de algtin miembro de la familia, entre otros.




Ataques de panico
A. Ataque de panico inesperado recurrente, caracteri-
zado por los siguientes sintomas:
1. Palpitaciones, aceleracion del corazén o ritmo
cardiaco.
2. Sudoracion.
3. Temblores.
4. Falta de aire o sofocacion.
5. Sentimientos de asfixia.
6. Dolor o malestar en el pecho.
7. Nauseas o malestar estomacal.
8. Sentirse mareado, inestable o débil.
9. Escalofrios o sensacion de calor.
10. Entumecimiento o sensacion de hormigueo.
11. Sentimientos de irrealidad o de estar separado de
uno mismo.
12. Miedo a perder el control o “volverse loco".
13. Miedo a morir.

B. Uno o ambos delos siguientes sintomas sucedieron
durante al menos un mes después de al menos uno de
los ataques de panico:
1. Persiste preocupacion por un ataque de panico
adicional o sus consecuencias.
2. Cambio de conducta significativa disefiada para
evitar posibles ataques de panico (p. e]. evitar hacer
gjercicio o situaciones desconocidas).

C. Laalteraciénno es atribuible a los efectos fisioldgicos
de una sustancia o condicién médica.

D. El trastorno no se explica mejor por otro trastorno
mental.

Fobia

A. Miedo o ansiedad significativa a un objeto o situa-
cién especifico.

B. El objeto o situacion siempre genera inmediatamen-
temiedo o ansiedad.

C. El objeto osituacién es evitado o soportado con mie-
dooansiedad intensa.

D. El miedo o ansiedad se encuentra fuera de propor-
cién para el posible peligro actual.

E. Elmiedo, la ansiedad o la evitacion es persistente
durante los tltimos 6 meses o mas.

F. Elmiedo, la ansiedad o la evitacién causan malestar
clinicamente significativo o conflictos en areas impor-
tantes como el trabajo, la escuela olasrelaciones sociales.
G. La perturbacion no es explicada por sintomas de
otros trastornos mentales (p. ej. trastorno por estrés
postraumatico; intoxicacién por mariguana).

Ansiedad generalizada
A. Ansiedady preocupacion excesivas hacia varias ac-
tividades o eventos (p. ej. actividades laborales o esco-
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7.3%

es la prevalencia

lares), las cuales ocurren la mayoria de los dias durante
los tltimos 6 meses.

B. La preocupacion es dificil de controlar.

C. Laansiedad y preocupacién estan asociadas con tres
(omas) de los siguientes sintomas:

1. Intranquilidad. global de
2. Sensacién de cansancio. trastornos de
ansiedad

3. Dificultad para concentrarse.
4. Irritabilidad.
5. Tension muscular.

D. Problemas de suefio (p. ej. dificultad para dormir o
mantenerse dormido).

E. Los sintomas causan una angustia clinicamente
significativa y alteraciones en areas como el trabajo, la
escuela olas relaciones sociales.

F. Laperturbacién no es atribuible alos efectos de algu-
na sustancia u otra condicion médica.

G. La perturbacion no es explicada por sintomas de
otros trastornos mentales (p. ej. depresién o estrés

1de
cada14

personas en el
mundo presenta

postraumatico). en algun momento
un tras_torno de
PREVALENCIA GENERAL ansiedad

Los trastornos de ansiedad son considerados los mas
prevalentes de entre todos los trastornos psiquiatricos.
La prevalencia global es de aproximadamente 7.3%,
sugiriendo que una de cada 14 personas en el mundo
presenta en algiin momento un trastorno de ansiedad,
y que una de nueve (11.6%) tuvo un trastorno de ansie-
dad en el altimo ano (Baxter, Scott, Vos, & Whiteford,
2013). Los trastornos de ansiedad se encuentran entre
los principales contribuyentes a la carga mundial de la
enfermedad (Whiteford et al,, 2013) y generan costos

e
00

11.6%

econdmicos en atencion primaria, tratamiento, im- tuvo un
pacto en la productividad laboral y dias perdidos por ;E;L%r:ggr?
incapacidad (Wittchen et al,, 2002). Aligual que en los

el dltimo afio
trastornos depresivos, varios estudios reportan que las ;
mujeres presentan en mayor proporcion algiin tipo de
trastorno de ansiedad en comparacién conlos hombres
(2:1) siendo ellas las que se encuentran en mayor peli-
gro de desarrollar una patologia dual (Baxter et al., 2013;
Wittchen et al., 2002).

Estudios recientes informan que los ataques de
panico tienen una prevalencia de 13.2% alolargo de la
vida, delos cuales el 66.5% presenta ataques de panico
recurrentes, aumentando la probabilidad (2.2 veces) en
la aparicién subsecuente de un trastorno mental, con-
siderando que el 804% vive con una patologia dual a
lolargo delavida (De Jonge et al,, 2016).

Las tasas de prevalencia estimadas en el curso de
la vida son superiores al 10% para las fobias, siendo la
fobia especifica uno de los trastornos mentales mas
frecuentes en nifios, adolescentes y adultos (Jacobi et
al, 2014). Entre los trastornos de ansiedad, las fobias se

lo que representa...

1de
cada9

A
it
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Ataques de panico

Episodios caracterizados por miedo o malestar intenso, los cuales alcanzan su punto maximo de intensidad alrededor
de los diez minutos, y que pueden durar 20 minutos aproximadamente.

o [TTTTHITTTN 2
alcanza su punto maximo de intensidad  : duracién aproximada
................................. CRITERIOS .
DIAGNOSTICOS
A. Ataque de panico inesperado recurrente B. Uno o ambos de los
Se caracteriza por los siguientes sintomas: siguientes sintomas
sucedieron durante al
_ menos un mes después
.I Miedo : p“erdler oo de al menos uno de los
el control o "volverse loco ataques de pénico:

==-
@)

e Sentimientos deirrealidadode "\ ¢
estar separado deunomismo .~

® Sentirse mareado,
inestable o débil

® Sentimientos
de asfixia

[

® Persiste preocupacion
® Miedo a morir por un ataque de panico
adicional o sus consecuencias

® Faltadeaire
o sofocacion

C>

® Sudoracion e Cambio de conducta
significativa disefiada para evitar
posibles ataques de panico
(p. €j. evitar hacer ejercicio
o situaciones desconocidas)

® Palpitaciones,
.. aceleracion del corazon
™., oritmo cardiaco

® Dolor o malestar
en el pecho

" C. Laalteracién no es

atribuible a los efectos
o Nauseas fisiolégicos de una
e Temblores -, i icié
"o malestar estomacal sustanc1a‘o FOHdlClOl‘l
médica

® Entumecimiento
0 sensacion
de hormigueo

® Escalofrios
0 sensacion
de calor

................. . D. El trastorno no se
explica mejor por otro
trastorno mental




Fobias

Miedo excesivo y
persistente a un objeto

o situacién. El miedo es
inducido inmediatamente
por la situacién o el objeto,
siendo persistente y
desproporcionado al
riesgo real planteado

Existen varios tipos:

CRITERIOS
DIAGNOSTICOS

e Animal e Ambiental

® Situacional

Monografia sobre PATOLOGIA DUAL

A. Miedo o ansiedad significativa a un objeto
o situacién especificos

B. El objeto o situacién siempre genera inmediatamente miedo
o ansiedad siempre

C. El objeto o situacion es evitado o soportado
con miedo o ansiedad intensa

D. El miedo o ansiedad se encuentra fuera de proporciéon
para el posible peligro actual

E. El miedo, la ansiedad o la evacion son persistentes
durante los Gltimos 6 meses 0 mas

F. El miedo, la ansiedad o la evitacién causan malestar
""" clinicamente significativo o conflictos en areas importantes
como el trabajo, l1a escuela o las relaciones sociales

G. La perturbacion no es explicada por sintomas
~~~~~~ de otros trastornos mentales (p. ej. trastorno por estrés
é} postraumatico; intoxicacién por mariguana)

Ansiedad generalizada

Dificultad para controlar la preocupacién, sumado a una ansiedad intensa, con duracién y frecuencia proporcional al evento desencadenante.
Este tipo de preocupaciones excesivas se presentan casi todos los dias, por situaciones de la vida cotidiana, responsabilidades en el trabajo,
aspectos de salud y financieras, entre otros.

A. Ansiedad y preocupacién
excesivas hacia varias
actividades o eventos

(p. €j. actividades laborales

o escolares), las cuales ocurren
la mayoria de los dias durante
los tltimos 6 meses

B. La preocupacion
es dificil de controlar

D. Problemas de suefio
(p. €j. dificultad para dormir
o mantenerse dormido)

E. Los sintomas

causan una angustia
clinicamente significativa
y alteraciones en areas
como el trabajo, la escuela
o las relaciones sociales

CRITERIOS

" DIAGNOSTICOS

C. Laansiedad y preocupacién estan asociadas con tres
(o mas) de los siguientes sintomas:

........ - o Dificultad para

® Tensién
muscular concentrarse
e |rritabilidad
® Sensacion
de cansancio ) 3
e Intranquilidad
F. La perturbacién no es G. La perturbacién no es explicada
atribuible a los efectos de por sintomas de otros trastornos
alguna sustancia u otra mentales (p. ej. depresion
condicion médica 0 estrés postraumatico)
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PREVALENCIA GENERAL

80.4%

vive con una
patologia dual
alolargodela
vida

13_2% delos cuales 10%

encuentran entre los padecimientos con el inicio mas
prematuro, estimando una edad de inicio entre los 6 y
14 anos (Beesdo-Baum & Knappe, 2012).

Respecto al trastorno de ansiedad generalizada, la
prevalencia en poblacion general es de aproximada-
mente 3.1%a5.7% alolago delavida, pero puedellegar
a presentarse en un 7-8% en pacientes de atenciéon
primaria (Stein & Sareen, 2015) y aumentando hasta
un 6.9% en personas mayores de 45 afios (Wittchen
etal, 2002). Se estima que el 66% de las personas con
ansiedad generalizada tiene un trastorno co-ocurrente
y un 90% tiene un historial de antecedentes con otro
trastorno psiquiatrico (Wittchen et al.,, 2002).

DESARROLLOY CURSO

Las fobias especificas usualmente se desarrollan a partir
de un evento traumatico vivido por la propia persona o
a partir de observar a otros experimentando un evento
traumatico; también pueden originarse por un inespe-
rado ataque de panico o por transmision de informa-
cién; muchas veces, la causa de la fobia es desconocida
para la persona. La fobia especifica usualmente se
desarrolla antes de los diez afios. Las fobias especificas
tienden a co-ocurrir con problemas médicos en perso-
nas adultas. El estrés y la discapacidad causados por las
fobias especificas tienden a incrementar con el nimero
de objetos y situaciones hacia los que la persona siente
miedo intenso.

Con respecto a la fobia social, tres cuartas partes de
las personas con el diagnoéstico inician entre los 8 y 15
anos. Elinicio de este trastorno puede ser a causa de una
consecuencia estresante o una experiencia humillan-
te, o puede desarrollarse de manera gradual, o incluso
remitir varios afios y reinstalarse nuevamente; la fobia
social tiende a ser particularmente persistente.

Por su parte, el trastorno de panico suele iniciar en-
tre los 20 y 24 afios, con un niimero mucho menor de

Ataques de panico Fobia Ansiedad generalizada
Prevalencia alo largo Las tasas estimadas en el curso La prevalencia en poblacién general
delavidade: de la vida son superiores al: es de aproximadamente:

3.7a5.7%

es la prevalencia 66%

enelcursodela
vida, siendo la fobia
especifica mas fre-
cuente en menores
y adultos

viven con una
patologia dual
alolargodelavida

casos iniciando en la infancia y un niimero atin menor
después de los 45 afios (American Psychiatric Associa-
tion (APA), 2013). El curso habitual, si el trastorno no
es atendido, es crénico, pero creciente y fluctuante. En
algunas personas pueden pasar afos entre episodios
de panico, y en otras personas puede ser una condicién
continua.

Conrespectoal trastorno de ansiedad generalizada,
laedad promedio de aparicién es alos 30 afios, aunque
laedad de inicio puede extenderse a través de un perio-
do prolongado. Usualmente sintomas como preocupa-
cién excesiva se manifiestan en edades tempranas, pero
el trastorno raramente ocurre antes de la adolescencia.
Los sintomas tienden a ser créonicos y fluctuantes a tra-
vés del ciclo vital, y usualmente noremiten enteramen-
te. El contenido de las preocupaciones varia a través de
los grupos etarios, y los sintomas tienden a exacerbarse
con la edad. Es importante notar que en cuanto mas
temprana sea la edad de inicio, mas probable es que
otro trastorno mental, particularmente TUS, co-ocurra
al trastorno de ansiedad generalizada.

FACTORES DERIESGO

Temperamentales: Se consideran las emociones
negativas (afectividad negativa) como factor de
riesgo para desarrollar algin tipo de trastorno de
ansiedad (Pérez-Edgar & Fox, 2005). Se hareporta-
do que existen personas con un miedo desadapta-
tivo oincontrolable, que se extiende a toda clase de
objetos, personas o situaciones, generando la evita-
ci6én a estimulos que generen ansiedad (Dymond,
Dunsmoor, Vervliet, Roche, & Hermans, 2015).

Ambientales: Es muy comun que los distintos
tipos de trastornos de ansiedad se desarrollen
en la infancia, debido a experiencias estresantes




como el abuso sexual (Maniglio, 2013), maltrato
fisico (Lindert et al., 2014), separacion de padres o
pareja (Bogels, Knappe, & Clark, 2013), pérdida de
unser querido (Kendler, Hettema, Butera, Gardner,
& Prescott, 2003).

Genético/Fisiologicos: La probabilidad de que
una persona presente un trastorno de ansiedad
aumenta de 4 a 6 veces cuando uno de los padres
presenta o ha presentado un trastorno de ansiedad
(Hettema, Neale, Kendler, & Ph, 2001). Asimismo,
estudios con gemelos han identificado que hay
mayor probabilidad de desarrollar un trastorno
de ansiedad entre los gemelos monocigoticos en
comparacion con los dicigbticos (Torgersen, 1983).

Comorbilidad: La comorbilidad mas comun a los
trastornos de ansiedad es la depresién (Simon,
2009). Otras comorbilidades comunes son: ano-
rexia nerviosa, bulimia nerviosa (Kaye, Bulik, Thor-
nton, Barbarich, & Kim Masters, 2004), trastorno
obsesivo compulsivo (Kim et al., 2014), esquizo-
frenia y trastornos esquizoafectivos (Young et al,,
2013) eideacion e intentos de suicidio (Thibodeau,
Welch, Sareen, & Asmundson, 2013).

Condicion médica: Enfermedades cardiovascu-
lares (Chalmers, Quintana, Abbott, & Kemp, 2014),
estrés pre y postparto (Grekin & O'Hara, 2014), en-
fermedades autoinmunes y artritis (Alonso et al,,
2011), enfermedad pulmonar obstructiva crénica
(Willgoss & Yohannes, 2013), epilepsia (Kwon &
Park, 2014), esclerosis multiple (Marrie et al., 2015)
y personas con VIH (Neigh, Rhodes, Valdez, & Jo-
vanovic, 2016)

RELACION CON TUS
Estudios epidemiologicos reportan una elevada asocia-
cién entre los distintos trastornos de ansiedad ylos TUS
(Merikangas et al,, 1998). Se estima que cerca del 24%
de pacientes con trastornos de ansiedad ha presentado
alglin TUS comérbido alolargo dela vida, 17.9% consu-
mo de alcohol y 11.9% consumo de sustancias (Regier et
al, 1990). Sin embargo, cuando las personas tienen un
diagnostico de abuso o dependencia de alcohol, la pre-
sencia de un trastorno comoérbido a lo largo de la vida
con trastorno de ansiedad es de 194%, pero el abuso o
dependencia de sustancias aumenta la prevalencia en
275% para mariguana, 33.3% para cocaina, 31.6% para
opiaceos, 32.7% para anfetaminas y 46% para alucin6-
genos (Regier et al., 1990).

Cuando las personas presentan trastorno de panico
con agorafobia, lacomorbilidad con TUS asciende hasta
un 37.7% (Kessler et al,, 2006), aumentando la probabili-
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DESARROLLO
Y CURSO

Fobia
social

® Las personas con el diagndstico
inician entre los 8 y 15 afios

Fobia

e Usualmente se desarrolla antes
de los diez afios. Tienden a co-ocurrir
con problemas médicos adultos

® Se desarrollan a partir de un evento
traumatico vivido por la propia persona
o por observarlo

e Elinicio puede ser a causa de una
estresante o una experiencia humillante,
o puede desarrollarse de manera gradual,

o incluso remitir varios afios

® Elestrésy la discapacidad causados -
y reinstalarse nuevamente

incrementan con el nimero de objetos
y situaciones hacia los que la persona

) 13 105 ® Tiende a ser particularmente
siente miedo intenso

persistente

L se desarrolla
antes de los
I 1 T Inicia entre
8 10 15
afos afnos anos
T I Y O O O
0 20 24 30

Suele debutar entre los

Edad
promedio
de aparicion

Ataques de panico

e Sueleiniciar entre los 20 y 24 afios,
con un nimero menor de casos
debutando en la infancia y atin menor
después de los 45 afios

Ansiedad generalizada

® Laedad promedio de aparicion es
30 afos, aunque la edad de inicio
puede extenderse

® Los sintomas tienden a ser crénicos y
fluctuantes a través del ciclo vital,
y usualmente no remiten enteramente

o Sj el trastorno no es atendido,
es croénico, pero crecientey fluctuante.
En algunas personas pueden
pasar afios entre episodios,
y en otras puede ser una
condicién continua

e Cuanto mds temprana sea la edad
de inicio es mas probable que
co-ocurra otro trastorno mental,
particularmente TUS

dad en consumo de 31 veces mas en comparacion con  [,os trastornos de ansiedad

quienes no presentan TUS. El trastorno de ansiedad ge- pueden funcionar como

neralizado tiene una prevalencia de 3.9% en poblacién factores de riesgo para

con problemas de TUS (APA, 2013), pero se hareportado el desarrollo de TUS

que en personas en centros residenciales de ayudamu- .. ’

tuaaumenta enun 10% la prevalencia (Marin-Navarrete aunqye también p uedgl?

et al, 2016). Se estima que el trastorno de ansiedad modificar la presentacion
ydesenlace clinico del

generalizada aumenta en 4.5 veces la probabilidad de
TUS, dos veces mas en el abuso de sustancias y en 9.5
veces la probabilidad de que la persona desarrolle una
dependencia a las sustancias; sin embargo, la probabi-

tratamiento para TUS
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Temperamentales

Se consideran como factor
de riesgo para desarrollar
algun tipo de trastorno de ansiedad

® Emociones negativas
(afectividad negativa)

® Miedo desadaptativo o incontrolable

La probabilidad de que
una persona presente un trastorno
de ansiedad aumenta:

; ® De 4 a 6 veces cuando uno de los padres :

i presenta o ha presentado un trastorno de ansiedad :

; e Entre los gemelos monocigdticos ;
en comparacién con los dicigéticos

FACTORES
DE RIESGO

Condicion médica

Las afetaciones a la salud que mayor riesgo
presentan son:

® Enfermedades cardiovasculares H
® Estrés pre y postparto i
® Enfermedades autoinmunes y artritis
o Enfermedad pulmonar obstructiva crénica

Trastornos de ansiedad v ratologia Dual

lidad puede ser de 11.2 veces sila persona presenta una
dependencia al alcohol (Simon, 2009).

Cocaina

Estudios realizados con consumidores de cocaina su-
gieren que la cocaina puede, al menos en algunos indi-
viduos, provocar o potenciar la ansiedad y los ataques
de panico (Bystritsky, Ackerman, & Pasnau, 1991; Cox,
Ron Norton, Swinson, & Endler, 1990; Gawin, 1989; Ge-
racioti & Post, 1991; Lacayo, 1995; Strickland et al., 1993).
Mientras que el riesgo de panico parece aumentar con
el consumo de cocaina a largo plazo, también puede
aparecer después del uso ocasional de pequerias canti-
dades de cocaina (Geracioti & Post, 1991). Ademas, estos
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a objetos, personas o situaciones

Ambientales

Es comun que los distintos
tipos de trastorno de ansiedad
se desarrollen en la infancia, debido
a experiencias estresantes como:

® Abuso sexual
® Maltrato fisico
® Separacion de padres o pareja
® Pérdida de un ser querido

Comorbilidad

La comorbilidad mds comdn

alos trastornos de ansiedad es la depresion.

Otras comunes son:

® Anorexia nerviosa, bulimia nerviosa
® Trastorno obsesivo compulsivo
® Esquizofrenia y trastornos esquizoafectivos
o |deacion e intentos de suicidio

efectos se manifiestan durante el uso del farmaco, asi
como durante la retirada. De hecho, para los consumi-
dores de cocaina, la disforia puede mostrar reducciones
significativas entre las semanas 1y 4 después de dejar
de consumir la sustancia (Husband et al., 1996; Serper
etal, 1995).

Mariguana

Los estados emocionales negativos en general, y la
ansiedad en particular, parecen estar relacionados con
el riesgo de uso (Patton et al., 2002). Segtin los mode-
los de reduccion de la tension, los individuos utilizan
sustancias para disminuir estados de afecto negativos
como la ansiedad (Conger, 1956). Por esta razén, los




RELACION CON TUS
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Estudios epidemioldgicos reportan una elevada asociacion entre los distintos trastornos de ansiedad y los TUS

de pacientes con trastornos de ansiedad
ha presentado patologia dual

24% IR
179% IR

." g(y de pacientes con trastornos de ansiedad
- o ha presentado consumo de sustancias

37.7% I

3 gcy . prevalencia de trastorno de ansiedad
= o generalizado en poblacién con problemas de TUS

10% 1N

Presencia de un trastorno comoérbido
alolargo dela vida con trastorno de ansiedad
con diagndstico de abuso

19-4% - o dependencia de alcohol

de pacientes con trastornos de ansiedad
ha presentado consumo de alcohol

b

Cocaina

la comorbilidad con TUS y
trastorno de panico con agorafobia

prevalencia de trastorno de ansiedad generalizado
en personas en centros residenciales de ayuda mutua

Mariguana

con abuso o dependencia
ala mariguana

27.5%

con abuso o dependencia
alacocaina

33.3% I
_ con abuso o dependencia
a los opiaceos

31.6%

con abuso o dependencia
alos anfetaminas

32.7%

Inhalables

con abuso o dependencia
alos alucinégenos

46% IS

® Puede, en algunos individuos, provocar
o potenciar la ansiedad y los ataques de panico

® Los efectos se manifiestan durante el uso
del farmaco, y la retirada

® Para consumidores la disforia puede mostrar
reducciones entre las semana 1y 4 después
de dejar de consumir la sustancia

® Elriesgo de panico parece aumentar con
el consumo a largo plazo, también puede aparecer
después del uso ocasional de pequefias cantidades

® | os consumidores de mariguana reportan un mayor
uso durante momentos de angustia afectiva, porque
creen que les ayuda a manejar la ansiedad

® Las personas con ansiedad social tienen siete veces
mas probabilidad de experimentar un deterioro
relacionado con la mariguana, en relacion con la
poblacién general

® Las personas que consumen diariamente mariguana,
reportan niveles mas altos de sintomas de ansiedad
social que los que la consumen con menor frecuencia

® Las probabilidades de aparicion de algtin
trastorno de ansiedad aumentan cuando
hay intoxicacién o abstinencia de inhalables

® El consumo constante de inhalables puede conducir
a sintomas de ansiedad, y un trastorno de ansiedad, a
un mayor consumo de inhalables

e Entre el 20 y 40% de las personas con
trastorno por uso de inhalables presenta
también algun trastorno de ansiedad

consumidores de mariguana reportan un mayor uso
durante los momentos de angustia afectiva (Kaplan,
Martin, Johnson, & Robbins, 1986), la utilizan porque
creen que ayuda a manejar la ansiedad (Hathaway,
2003; Reilly, Didcott, Swift, & Hall, 1998).

La ansiedad social se asocia con tasas particular-
mente altas de uso problematico de la mariguana. Un
estudio (Agosti, Nunes, & Levin, 2002) indicé que las
personas con ansiedad social tienen siete veces mas
probabilidades de experimentar un deterioro relacio-
nado con la mariguana, en relacion con la poblacién
general. Otros estudios realizados, centrados en contex-
tos clinicos, indican que las personas que consumen
diariamente mariguana reportan niveles significativa-

mente mas altos de sintomas de ansiedad social que
los individuos que consumen mariguana con menor
frecuencia (Oyefeso, 1991).

Inhalables

Las probabilidades de aparicién de un trastorno de
ansiedad aumentan significativamente cuando hay
intoxicacién o abstinencia de inhalables. Estarelacion
entre la ansiedad y los inhalables es bidireccional, lo
que significa que por unlado el consumo constante de
los inhalables puede conducir a experimentar sinto-
masy problemas de ansiedad; por otrolado, un trastor-
no de ansiedad diagnosticado puede crear un mayor
consumo de inhalables, ademas de otras sustancias.
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Entre el 20 y 40% de las personas con trastorno por
uso de inhalables presenta también algtin trastorno de
ansiedad (Marin-Navarrete et al., 2016)

GENERALIDADES DE TRATAMIENTO

Como para otras formas de patologia dual, apenas
existen estudios sobre el tratamiento psicologico de los
trastornos de ansiedad en co-ocurrencia con TUS, y los
hallazgos no son concluyentes. El tratamiento cognitivo-
conductual en conjunto con la entrevista motivacional
hanmostrado ser eficaces en el tratamiento del abuso de
alcohol en pacientes con trastorno de ansiedad comor-
bido, especialmente cuando se realizan programas de
intervencion de largo plazo, si bien existen estudios en
los que no se demuestra que el tratamiento psicologico
simultaneo de trastorno de ansiedad y trastorno por uso
de sustancias aporte ventajas, aunque se harecomenda-
dolaintervencion secuencial.

Uno de los aspectos clave del tratamiento de la an-
siedad comérbida al TUS es el tratamiento especifico de
este tltimo. Se recomienda iniciar las intervenciones
farmacologicas y psicosociales necesarias para conse-
guir la abstinencia y su posterior mantenimiento. Se
recomienda los siguientes puntos en el manejo de los
trastornos de ansiedad comérbidos:

e Eltratamiento debe ser individualizado, consideran-
do los recursos hospitalarios disponibles y las expec-
tativas del paciente.

e Eltratamiento de TUS y trastornos de ansiedad
debiera realizarse de manera simultanea, aunque es

importante establecer una adecuada secuenciacion
de los tratamientos debido a la frecuencia con la que
la abstinencia se acompafia de sintomas de ansie-
dad que posteriormente desaparecen y para evitar
interacciones peligrosas con los farmacos para el tra-
tamiento de la ansiedad en pacientes que mantienen
eluso de sustancias.

e Los pacientes con TUS y trastorno de ansiedad, a
menudo tienen una mala adherencia terapéutica;
ocasionalmente rechazan la toma de psicofarmacos
por considerarlo indicativo de fracaso de los esfuer-
z0s de cambios y otras veces dan un uso excesivo e
inadecuado de los farmacos para manejar situaciones
estresantes.

o Al elegir la medicacion, se deben tener en cuenta
las interacciones de los psicofarmacos con el alcohol
u otras sustancias en caso de recaida. Conviene usar
farmacos con el menor potencial de abuso y con el
mayor margen de seguridad por la frecuencia con que
estos pacientes presentan otros problemas médicos y
un elevado riesgo de suicidio.

o | os farmacos de eleccién son los inhibidores selecti-
vos de la recaptura de serotonina.

o Se recomienda apoyo psicosocial y entrenamiento
enestrategias de afrontamiento paralos trastornos de
ansiedad inducidos, mientras que el uso de medicacién
debereservarse paralaansiedad persistente y los tras-
tornos de ansiedad no secundarios a TUS.

GENERALIDADES DE TRATAMIENTO

Tratamiento El tratamiento cognitivo-conductual en conjunto con la entrevista
i L. . L e motivacional han mostrado ser eficaces en el tratamiento del abuso
psicologico simultaneo de alcohol en pacientes con trastorno de ansiedad comérbido
Tratamiento ® Se recomienda iniciar las intervenciones farmacoldgicas
]( % e e y psicosociales necesarias para conseguir la abstinencia
ESPECIﬁCO de TUS y su posterior mantenimiento
....... e El tratamiento debe ser individualizado, acorde a los
recursos hospitalarios y las expectativas del paciente
....... ® Debe ser simultaneo, secuenciando tratamientos debido
- ala abstinencia y para evitar interacciones peligrosas con formacos
= Manejo de los . : . o
: o Considerar las interacciones de los psicofarmacos
trastornosde - e con el alcohol u otras sustancias en caso de recaida
ansiedad comérbidos

e Conviene usar farmacos de bajo potencial de abuso, porque estos

pacientes presentan elevado riesgo de suicidio

: ® Brindar apoyo psicosocial y entrenamiento en estrategias
Teeees de afrontamiento; la medicacion debe reservarse para trastorno
persistente, no secundario a TUS
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Se estima
que cerca del

80%

de la poblacion
ha estado
expuesta
aeventos
potencialmente
traumaticos

H

de éstas solo el

%
8%
desarrollara
trastorno por

estrés
postraumatico

Trastorno por estres
postraumatico
y Patologia Dual

Alejandro Pérez Lopez & Luis Villalobos Gallegos

Las personas estan expuestas a multiples experiencias a lo largo de
la vida. Algunas de éstas pueden ser percibidas como traumaticas o
catastroficas y pueden causar altos niveles de estrés.

Se estima que cerca del 80% de 1a poblacion ha estado
expuesta a eventos potencialmente traumaticos alguna
vez en su vida, como accidentes graves, desastres natu-
rales, enfermedades que ponen en riesgo la vida, expo-
sicién a guerra, presenciar lesiones o muerte de alguien
o ser victima de abuso fisico o sexual. La exposicién a
estos eventos pone en riesgo a las personas de desarro-
llar trastorno por estrés postraumatico. Se estima que
solo el 8% de las personas expuestas a eventos poten-
clalmente traumaticos desarrollara trastorno por estrés
postraumatico (TEPT) en algiin momento de su vida.

Este trastorno se incluy6 por primera vez en la
seccién correspondiente a los trastornos de ansiedad
en el Manual Diagnoéstico de los Trastornos Mentales,
tercera edicion (DSM-III). Sin embargo, para la quinta
version de este manual (DSM-5), se incluyd en una nue-
vaseccion denominada Trauma y trastornos asociados
a estresores (American Psychiatric Association (APA),
2013; Weathers, 2017). La caracteristica de este apartado
es que todas las condiciones incluidas requieren la ex-
posicién aun evento potencialmente traumatico como
principal criterio diagnostico.

Anivel global, se estima que la prevalencia del tras-
torno por estrés postraumatico es del 8% (Ronald C

Kessler, Petukhova, Sampson, Zaslavsky, & Wittchen,
2012). En el caso de México, la prevalencia a lo largo
de la vida es del 2.6%, siendo mayor en el caso de las
mujeres (3.3% vs 1.9% en hombres; Medina-Mora et
al, 2003). Al considerar poblacién clinica, se observan
tasasmayores. Por ejemplo, la prevalencia del trastorno
POr estrés postraumatico en personas con trastorno por
uso de sustancias (TUS) oscila entre 11.7%y 13% (Marin-
Navarrete et al., 2013, 2016).

Las personas que presentan trastornos co-ocu-
rrentes entre trastorno por uso de sustancias (TUS) y
TEPT muestran mayor gravedad de la sintomatologia
psiquiatrica (Zachrison, Ruchkin, Stickley, & Koposov,
2017), mayor cantidad de consumo de sustancias,
complicaciones durante el tratamiento y resultados
menos favorables del tratamiento, en comparacion
con aquellos que presentan solamente trastorno por
estrés postraumatico o TUS (Flanagan, Korte, Killeen,
& Back, 2016).

CRITERIOS DIAGNOSTICOS

Segtn el DSM-5 (APA, 2013), existen ocho criterios
para realizar el diagnostico del trastorno por estrés
postraumatico:




A. Exposicion a un evento traumatico,
en una (o mas) de las siguientes formas:

1. Experiencia directa del evento o atestiguar
directamente la experiencia de otros
2. Conocimiento de que ocurrié a un familiar préximo
0a un amigo intimo
3. Exposicién repetida o extrema a detalles repulsivos

CRITERIOS
DIAGNOSTICOS

Ocho criterios para trastorno
por estrés postraumatico:

H. Laalteracién
no se puede atribuir a
los efectos fisiol6gicos
de una sustancia (p. €j.,
medicamento, alcohol)
0 a otra afeccién médica

G. Laalteracién causa
malestar clinicamente
significativo o deterioro
en lo social, laboral u
otras areas importantes
del funcionamiento

Monografia sobre PATOLOGIA DUAL

B. Presencia de uno (o mas) sintomas de intrusién
asociados al evento traumatico.:

1. Recuerdos angustiosos recurrentes e involuntarios

2. Suefos angustiosos recurrentes sobre el evento traumatico

3. Sentir o actuar como si se repitiera el evento

4. Malestar psicoldgico ante factores asociados al evento traumatico
5. Reacciones fisioldgicas intensas ante factores asociados al evento

C. Evitacion persistente de estimulos
asociados al evento traumatico:

1. Esfuerzos para evitar recuerdos, pensamientos o sentimientos
angustiosos acerca del evento traumatico

2. Esfuerzos para evitar personas, lugares, conversaciones, activida-
des, objetos o situaciones que despiertan recuerdos, pensamientos o
sentimientos angustiosos asociados al evento

D. Alteraciones cognitivas y del estado de animo
asociadas al evento traumatico:

1. Incapacidad de recordar un aspecto importante del evento

2. Creencias o expectativas negativas persistentes y exageradas
sobre uno mismo, los demés o el mundo

3. Percepcién distorsionada persistente de la causa o las
consecuencias del evento traumatico

4. Estado emocional negativo persistente

5. Disminucion del interés o participacion en actividades significativas
6. Sentimiento de desapego o extrafiamiento de los demas

7. Incapacidad persistente de experimentar emociones positivas

E. Alteracién de la alerta y reactividad asociada al evento
traumatico, segiin dos (0 mas) de las caracteristicas siguientes:

1. Comportamiento irritable y arrebatos de furia
con poca o hinguna provocacion

2. Comportamiento imprudente o autodestructivo
3. Hipervigilancia

4. Respuesta de sobresalto exagerada

5. Problemas de concentracién

6. Alteracion del suefio (p. ej. insomnio)

F. La duracion de la alteracion (criterios B, C, Dy E)
€es superior a un mes
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La respuesta inicial de los individuos ante un evento potencialmente traumatico
se asocia al trastorno de estrés agudo

Los sintomas del trastorno por Se estima que cerca del 50% de los indi- Pueden pasar varios meses o afos antes
estrés postraumatico viduos tiene una recuperacion completa de reunir los criterios diagndsticos para
inician durante los: ’7 en los primeros tres meses establecer la presencia del trastorno
—
= 3 primeros meses - - mas de 12 meses
H después del puede permanecer la sintomatologia en algunos individuos
evento traumatico H

6 o %|||||||||||||||||||||||||||||| 00 00 0 0 O ||||||||||||||||||||||||||||||

a. Exposicion ala muerte, lesion grave o violenciase-  d. Alteraciones cognitivas y del estado de animo
xual, en una (0 mas) de las siguientes formas: asociadas al evento traumatico, manifestadas de las
1. Experiencia directadel evento traumdticoopresen-  siguientes maneras:

P

traumatico vy Patologia Dual

cia directa del evento ocurrido a otros.

2. Conocimiento de que el evento traumatico ocurrio
a un familiar préximo o a un amigo intimo.

3. Exposicion repetida o extrema a detalles repulsivos
del evento traumdtico (socorristas que recogen restos
humanos).

b. Presencia de uno (o mas) de los siguientes sintomas
de intrusién asociados al evento traumatico, que co-
mienza después del mismo:
1. Recuerdos angustiosos recurrentes e involuntarios
del evento traumdtico.
2. Suefios angustiosos recurrentes en los que el con-
tenido y/o el afecto del suefio esta relacionado con el
evento traumatico.
3. Reacciones en las que el sujeto siente o acttiacomo
si se repitiera el evento traumatico (estas reacciones
se pueden producir de forma continua, y la expresién
mas extrema es una pérdida completa de conciencia

1. Incapacidad de recordar un aspectoimportante del
evento.

2. Creencias 0 expectativas negativas persistentes y
exageradas sobre uno mismo, los demas o el mundo
(p. €., "No puedo confiar en nadie," "El mundo es muy
peligroso”, “Tengo los nervios destrozados”).

3. Percepcién distorsionada persistente de la causa o
las consecuencias del evento traumatico, que hace que
elindividuo se acuse a si mismo o a los demas.

4. Estado emocional negativo persistente (p. g}, mie-
do, enfado, culpa o verglienza).

5. Disminucién importante del interés o la participa-
cion en actividades significativas.

6. Sentimiento de desapego o extrafiamiento de los
demds.

7. Incapacidad persistente de experimentar emocio-
nes positivas (p. e]., felicidad, satisfaccion o sentimien-
tos amorosos).

del entorno presente). e. Alteracion importante de la alerta y reactividad
4. Malestar psicoldgico intenso o prolongado alex-  asociada al evento traumatico, como se pone de
ponerse a factores asociados a un aspectodel evento  manifiesto por dos (o mas) de las caracteristicas
traumatico. siguientes:

Trastorno por estrés pos

&

5. Reacciones fisiologicas intensas a factores asociados
aun aspecto del evento traumatico.

c. Evitacion persistente de estimulos asociados al
evento traumatico, manifestados de las siguientes
maneras:

1. Comportamiento irritable y arrebatos de furia (con
poca 0 ninguna provocacion) que se expresan tipica-
mente como agresion verbal o fisica contra personas
uobjetos.

2. Comportamiento imprudente o autodestructivo.
3. Hipervigilancia.

1. Esfuerzos para evitar recuerdos, pensamientos o
sentimientos angustiosos acerca o estrechamente
asociados al evento traumatico.

2. Esfuerzos para evitar recuerdos externos (perso-
nas, lugares, conversaciones, actividades, objetos,
situaciones, etcétera) que despiertan pensamientos
0 sentimientos angustiosos asociados al evento
traumatico.

4. Respuesta de sobresalto exagerada.

5. Problemas de concentracion.

6. Alteracion del suefio (dificultad para conciliar o
continuar el suefio, o suefio inquieto).

f. La duracién de la alteracion (criterios B, C, Dy E) es
Superior a un mes.
g. La alteracién causa malestar clinicamente signi-




Temperamentales

® Personas con emotividad negativa alta
y emotividad positiva baja, tienen altas tasas
de evitacion, ansiedad y depresién

i ® Presencia de desregulacién emocional, estrategias
inadecuadas de afrontamiento y desarrollo
de estrés agudo generan propension a no
responder o manejar adecuadamente algun
evento traumatico

~" Genético/Fisiologicos: ™

® Mas probable en familias
con antecedentes de trastorno mental

® Gemelos monocigotos son mas vulnerables
a eventos traumaticos en comparacion
con los gemelos dicigotos

i e Asociado a anomalias en estructuras cerebrales ;
k (p.€j. menor volumen del hipocampo) 3

ficativo o deterioro en lo social, laboral u otras areas
importantes del funcionamiento.

h. Laalteracién no se puede atribuir a los efectos fisio-
16gicos de una sustancia (p. ej., medicamento, alcohol)
oaotraafeccién médica.

DESARROLLOY CURSO
Larespuesta inicial de los individuos ante un evento
potencialmente traumatico se asocia al trastorno de
estrés agudo. Los sintomas del trastorno por estrés pos-
traumatico inician durante los primeros tres meses des-
pués del evento traumatico, aunque también pueden
pasar varios meses o afios antes de reunir los criterios
diagnosticos para establecer la presencia del trastorno.
La duracion de los sintomas es variable. Se estima
que cerca del 50% de los individuos presenta una
recuperacion completa en los primeros tres meses.
Otros permanecen con la sintomatologia por mas de
12 meses. Los sintomas recurrentes estan asociados a
secuelas del trauma original o eventos estresantes alo
largo de la vida. En las personas mayores, la sintoma-
tologia esta asociada con mayor deterioro cognitivo,

FACTORES
DE RIESGO

Ambientales

® Exposicion a eventos adversos como
desastres naturales, incendios, muerte,
accidentes, pérdidas personales

® Trabajos de servicio de emergencia
que fomenten la exposicion a eventos
estresantes y traumaticos (policia,
bombero, paramédico)

Comorbilidad

Entre los trastornos mas prevalentes
con el estrés postraumatico se encuentran:

® |ntentos, ideacion

y planeacion suicida
® Trastornos depresivos
© Trastornos de ansiedad
® Consumo de sustancias

reduccion general del estado de salud e, incluso, un
incremento de los sintomas del estrés postraumatico
(APA, 2013).

FACTORES DE RIESGO

Temperamentales: diversos estudios han en-
contrado que las personas con internalizacién
emotiva negativa alta y emotividad positiva baja,
tienen altas tasas de evitacién, ansiedad y depre-
sién (Flood et al,, 2010); asimismo, cuando existe la
presencia de desregulacion emocional, estrategias
inadecuadas de afrontamiento y el desarrollo de
estrés agudo (APA, 2013) generan una propension
anoresponder o manejar adecuadamente alguna
situacion o evento traumatico, desarrollando pos-
teriormente el trastorno de estrés postraumatico.

Ambientales: existe una amplia gama de situa-
ciones que pueden desencadenar el desarrollo de
estrés postraumatico, entre las cuales se encuentra
la exposicién a eventos adversos como desastres

i
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-2.6%

es la prevalencia
en México del
trastorno por
estrés
postraumdtico

siendo mayor en el caso
de las mujeres

3.3%
I 1.9% %}

.. 11.7-13%

es la prevalencia
del trastorno por
estrés postrau-
matico en perso-
nas con TUS
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naturales, incendios, muerte, accidentes, pérdidas
personales traumaticas (APA, 2013), trabajos de ser-
vicio de emergencia que fomenten la exposicion a
eventos estresantes y traumaticos (policia, bombe-
10, servicios de urgencia médica)(Mealer, Shelton,
Berg, Rothbaum, & Moss, 2007; Pinto, Henriques,
Jongenelen, Carvalho, & Maia, 2015).

Genético/Fisiologico: estudios transgenera-
cionales reportan que el estrés postraumatico es
mas probable que ocurra en familias que tengan
antecedentes de algtin trastorno mental, entre los
cuales destaque el estrés postraumatico (Koenen et
al,, 2003). Investigaciones realizadas con gemelos
encuentran que los gemelos monocigotos son mas
vulnerables al desarrollo de estrés postraumatico
después de la exposicién a eventos traumaticos
en comparacion con los gemelos dicigotos (Stein,
Jang, Taylor, Vernon, & Livesley, 2002); sin embar-
g0, se estima que el estrés postraumatico puede
estar relacionado con anomalias en algunas es-
tructuras cerebrales, como es el caso de menor
volumen del hipocampo (van Rooij et al., 2015) y
anomalias en el septum pellucidum (May, Chen,
Gilbertson, Shenton, & Pitman, 2004) generando
una susceptibilidad cerebral para desarrollar algiin
trastorno mental, incluido el estrés postraumatico.

Comorbilidad: entre los trastornos mas prevalen-
tes con el estrés postraumatico se encuentran los
intentos, ideaciéon y planeacién suicida (Krysinska
& Lester, 2010), los trastornos depresivos (Bleich,
Koslowsky, Dolev, & Lerer, 1997), trastornos de
ansiedad (Brady & Clary, 2003) y consumo de sus-
tancias (Marin-Navarrete et al,, 2013, 2016).

RELACION CON TUS
Existen tres modelos especificos que explican la
relacién entre el estrés postraumatico y el consumo
de sustancias: la hip6tesis de la automedicacion, el
modelo de altoriesgo y 1a teoria de la variable comun.
La hipétesis de la automedicacién sugiere que los
sintomas asociados al estrés postraumatico pueden
ser disminuidos mediante el consumo de sustancias.
De acuerdo con esta hipétesis, un individuo con es-
trés postraumatico desarrollara un trastorno por uso
de sustancias como un intento de aliviar o disminuir
los sintomas asociados al estrés postraumatico (Fried-
man, Schnurr, & Meisler, 1996; Robinson J, Sareen J,
2009). Multiples estudios apoyan este planteamiento
alindicar que el estrés postraumatico precede el de-
sarrollo del trastorno por uso de sustancias (Breslau,
Davis, & Schultz, 2003; Leeies, Pagura, Sareen, & Bol-
ton, 2010).

Elmodelo de alto riesgo indica que los trastornos
por uso de sustancias inducen la aparicion del estrés
postraumatico (Chilcoat & Breslau, 1998; P. Ouimette
& Brown, 2003). Un ejemplo del mecanismo por el
cual ocurre esto es que las personas con trastorno por
uso de sustancias pueden estar en mayor riesgo de
exposicion a situaciones potencialmente traumaticas,
en comparacion con quienes no presentan trastorno
por uso de sustancias (Kathleen T. Brady, McCauley,
& Back, 2015).

La teoria de la variable comun sugiere que existen
factores comunes que predisponen alos individuos a
desarrollar ambas condiciones mentales (Stewart, Pihl,
Conrod, & Dongier, 1998). Dichas variables comunes
incluyen predisposiciones neurobiolégica, genéticas o
de personalidad (Storch & McKay, 2013). Una revisién
reciente sugiere que existen sustratos neurobiolégi-
cos comunes a la co-ocurrencia entre trastorno por
estrés postraumatico y TUS, indicando las siguientes
disfunciones: hipoactividad en la corteza prefrontal-
ventromedial, hiperreactividad de la amigdala, hipe-
ractividad central y periférica de norepinefrina, déficits
hipocampales y transmisién dopaminérgica mesolim-
bica deficiente (Gilpin & Weiner, 2017).

Estudios previos han encontrado que los pacientes
con co-ocurrencia entre TEPT y TUS presentan ma-
yor reactividad a sefiales de consumo y de emociones
negativas, en comparacién con los pacientes tinica-
mente con TUS (Coffey et al., 2002). Recientemente
se ha encontrado que dicha co-ocurrencia ademas
aumenta la reactividad ante amenazas percibidas,
lo cual pudiera estar asociado a un incremento en la
ansiedad, las recaidas, el mantenimiento del consumo
y empeoramiento de los sintomas de TEPT (Gorka et
al, 2016).

Alcohol

Se estima que cerca del 10.3% de los hombres y 26.2%
de mujeres que retinen criterios diagnoésticos para
estrés postraumatico, presentan abuso de alcohol
(Debell et al,, 2014; R C Kessler et al., 1997). Algunos
estudios han reportado que la prevalencia del trastor-
NO por estrés postraumatico en personas con abuso
de alcohol alcanza el 63%, particularmente entre
veteranos de guerra (Seal et al., 2011). Si se considera
a poblaciones con mayor exposicion a eventos trau-
maticos, como veteranos hospitalizados por TEPT, casi
un 70% presenta comorbilidad con trastorno por uso
de alcohol (Gilpin & Weiner, 2017).

Al considerar criterios especificos, se tiene que
los sintomas del trastorno por estrés postraumatico
comunmente asociados con el abuso de alcohol son:
evitacion, adormecimiento (Read et al., 2012; Scott et
al,, 2013) y reactividad (Read et al,, 2012).
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Existen tres modelos especificos que explican la relacion entre el estrés postraumatico y el consumo de sustancias:

]

Hipotesis
dela automedicacion
Un individuo con estrés postraumatico
desarrollara TUS al intentar aliviar o disminuir,

mediante uso de sustancias,
los sintomas del trastorno

B 103%

de los hombres que retinen criterios diagndsticos
para estrés postraumatico, presenta abuso de alcohol

Bl 26.2%

de mujeres que redinen criterios diagndsticos para
estrés postraumadtico, presenta abuso de alcohol

I 63%

es la prevalencia de personas con trastorno por estrés
postraumatico y abuso de alcohol

N 70%

de las poblaciones con mayor exposicion a eventos traumaticos
presenta comorbilidad con trastorno por uso de alcohol

Alcohol

Cocaina
Bl 35-60%

de personas en tratamiento por uso de cocaina
tiene también estrés postraumatico

Bl 25.3%

la prevalencia de trastorno por estrés postraumatico
en personas consumidoras de mariguana a lo largo de la vida

10 veces

es mayor el riesgo de presentar
estrés postraumatico a lo
largo de la vida para los consu-
midores de cocaina

3.8 veces

es mayor la probabilidad
de que los consumidores de
mariguana presenten trastorno
por estrés postraumatico

Mariguana

Modelo
de altoriesgo

Los TUS inducen la aparicién del estrés
postraumatico. Las personas con TUS
pueden estar en mayor riesgo de exposicion
a situaciones potencialmente traumdticas

Teoriadela
variable comun

Existen factores comunes que predisponen
alos individuos a desarrollar ambas TUS
y trastorno por estrés postraumatico
(p.gj. predispociciones genéticas del cerebro)

® Sintomas comunmente asociados con el abuso
de alcohol son: evitacién, adormecimiento y reactividad

® Laabstinencia de uso de alcohol empeora

los sintomas del trastorno por estrés postraumatico.
También el uso de sustancias puede causar que

los recuerdos traumaticos ocurran con mayor frecuencia

® Se observa una disminucién en el consumo de alcohol
en las personas que reciben tratamiento para el trastorno
por estrés postraumatico asi como una reduccién en la
frecuencia de los dias de consumo, en comparacion con
los que no asistian a tratamiento para el trastorno

® Los consumidores de cocaina presentan tasas mds altas de
victimizacion, principalmente en asaltos fisicos y abuso sexual

® Las mujeres suelen presentar un mayor deterioro psicolo-
gico y mas visitas hospitalarias para el tratamiento del uso de
cocaina, en comparacion con los hombres

® Las mujeres suelen presentar primero estrés
postraumdtico y después consumo de cocaina; los hombres
suelen presentar primero consumo de cocainay desarrollar
estrés postraumatico por involucramiento en actividades
peligrosas

© Amedida que aumentan los sintomas de trastorno por estrés
postraumadtico, el consumo de mariguana suele aumentar

® Los individuos suelen usar mariguana como forma
de automedicacion de los sintomas de reactividad
y problemas de suefio

® Las personas con trastorno por estrés postraumatico
pueden experimentar una mayor reactividad emocional

alos estimulos internos, por lo tanto, pueden ser mas
propensos a usar mariguana como forma de controlar el estrés
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GENERALIDADES DE TRATAMIENTO

Diversos tratamientos psicolégicos y farmacol6gicos se han desarrollado para el tratamiento de la co-ocurrencia
entre trastorno de estrés postraumatico y trastorno por uso de sustancias, aunque existe evidencia limitada
sobre su eficacia. A continuacion se presentan algunas recomendaciones para el tratamiento:

Terapias psicologicas individuales

centradas en el trauma

Son mas efectivas para reducir la gravedad del estrés

postraumdtico y el TUS

Terapias cognitivo-conductuales

GD Benzodiacepinas y antidepresivos

No deben ser ofrecidas a adultos para reducir sintomas
@ de estrés agudo en el primer mes, después de la exposicion

a un evento potencialmente traumatico

Uso de topiramato

Puede disminuir en el nimero de copas por semana y por
ocasién de consumo en pacientes con trastorno por uso

de alcohol y trastorno por estrés postraumatico

Lanaturaleza de larelacién entre el TEPT y consu-
mo de alcohol no esta bien definida, debido a que exis-
te la hipotesis en la cual se propone que las personas
con problemas de consumo de alcohol podrian tener
un riesgo incrementado de desarrollar TEPT, debido al
aumento en la exposicion a eventos potencialmente
traumaticos (accidentes automovilisticos, asaltos,
peleas, etc.) (Jacobsen, Southwick, & Kosten, 2001)
y por otro lado el TEPT podria estar relacionado con
el consumo de alcohol en un intento de controlar los
sintomas del estrés postraumatico (automedicacion)
(Back, Brady, Sonne, & Verduin, 2006). Sin embargo, se
ha reportado que la retirada de la sustancia de abuso
genera un empeoramiento de los sintomas del estrés
postraumatico, y alainversa, el uso de sustancias puede
empeorar los sintomas del estrés postraumatico gene-
rando quelos recuerdos traumaticos se den con mayor
frecuencia (Jacobsen et al., 2001).

Diversos estudios afirman que se observa una dis-
minucion en el consumo de alcohol en las personas
que reciben tratamiento para el trastorno por estrés
postraumatico asi como unareduccién en la frecuencia
de los dias de consumo en comparaciéon con los que
no asistian a tratamiento para el trastorno; asimismo,
serecomienda que las personas se encuentren en abs-
tinencia antes de comenzar el tratamiento del estrés
postraumatico, para evitar que puedan perder la ad-

individuales centradas en el trauma

o la desensibilizacién y reprocesamiento por movimientos ocula-
res, deben considerarse para adultos con estrés postraumatico

Inhibidores
selectivos

de recaptura de
serotonina

y antidepresivos
triciclicos

No deben ser ofrecidos
como primera linea de
tratamiento para adultos
con estrés postraumdtico.

Estos farmacos deben ser
considerados si:

a) Eficaz en conjuncién
con la terapia cognitivo-
conductual

b) Sihay depresién de
moderada a grave de
manera co-ocurrente
al trastorno por estrés
postraumatico

herencia y comenzar a recordar el evento traumatico,
desencadenando mayores problemas y recaer en el
consumo (Back et al,, 2006).

Mariguana

Estudios epidemiologicos estiman que la prevalencia
de estrés postraumatico en personas consumidoras de
mariguana es de aproximadamente 253%alolargodela
vida (Kevorkian et al, 2015), presentando hasta 3.8 veces
mayor probabilidad de presentar estrés postraumatico
alolargo dela vida en comparacion con quienes no tie-
nen consumo de esta sustancia (Hasin et al., 2016). Estas
prevalencias aumentan cuando la poblaciéon de estudio
son veteranos de guerra, ya que se ha encontrado que
la alta exposicion a eventos traumaticos genera un uso
frecuente o problematico de la mariguana (Calhoun et
al, 2000). Algunos estudios reportan que a medida
que aumentaban los sintomas de TEPT, el consumo
de cannabis aumentaba de manera similar, ya que el
consumo de mariguana, asi como otros tipos de sus-
tancias (alcohol, heroina) funcionan para el manejo de
los sintomas del estrés postraumatico, siendo especifica-
mente lamariguana titil en el manejo de los sintomas de
reactividad y problemas de suefio (Bonn-Miller, Babson,
Vujanovic, & Feldner, 2010). Estos hallazgos proporcio-
naron una relacién entre los beneficios percibidos por
el uso de mariguana en el manejo de los sintomas del




TEPT (Bremner, Southwick, Darnell, & Charney, 1996);
sin embargo, el TEPT también puede estar relacionado
con el mantenimiento ola recaida del consumo de ma-
riguana, debido a que las personas con estrés postrau-
matico pueden experimentar una mayor reactividad
emocional alos estimulos internos, porlo tanto, pueden
Ser mas propensos a usar esta sustancia como un mé-
todo para afrontar los sintomas del trastorno por estrés
postraumatico, incluso para los eventos estresantes de
lavida diaria (Cougle, Bonn-Miller, Vujanovic, Zvolensky;,
& Hawkins, 2011).

Cocaina

Diversos estudios indican que entre el 35% y 60%
de personas que asisten a tratamiento por abuso de
cocaina, cumplen criterios para trastorno por estrés
postraumatico (Falck, Wang, Harvey, & Carlson, 2004;
Ford et al,, 2010). Se estima que los consumidores de
cocaina tienen hasta 10 veces mas probabilidad de
presentar TEPT en comparaciéon conlas personas sin
consumo de cocaina, esto es debido a que en com-
paracién con otras sustancias (mariguana, alcohol,
alucinégenos) los consumidores de cocaina reportan
tasas mas altas de exposicién a eventos traumaticos,
resultando en una mayor vulnerabilidad al estrés
postraumatico, y experimentan sintomas mas se-
veros (Cottler, Compton, Mager, Spitznagel, & Janca,
1992), con tasas mas altas de trastornos mentales
comorbidos, deterioro social mas severo, peor curso
del trastorno, asi como peores resultados en el trata-
miento (Back et al.,, 2000), y aumenta la probabilidad
derecaida, al tener un mayor consumo de cocaina, en
cantidad y frecuencia (Brown, Stout, & Mueller, 1996;
Ouimette, Brown, & Najavits, 1998).

Entrelos diversos eventos traumaticos que pueden
generar un desarrollo de estrés postraumatico, se ha
sugerido que los consumidores de cocaina presentan
tasas mas altas de victimizacién, principalmente en
asaltos fisicos y abuso sexual, siendo las mujeres quie-
nes presentan hasta tres veces mas este tipo de eventos
traumaticos en comparacién con los hombres (Najavits
etal, 2003); se observa un mayor deterioro psicolégico,
psicosocial y ocupacional, y un mayor nimero de visi-
tas hospitalarias para el tratamiento de adiccién (Brown,
Stout, & Mueller, 1999).

Diversas investigaciones han tratado de establecer
el orden relativo de inicio de trastorno de estrés pos-
traumatico y el consumo de cocaina. Reportan una
divisién equitativa entre los que tenian estrés postrau-
matico antes del consumo de cocaina y viceversa. Sélo
se ha encontrado una diferencia sustancial en cuantoal
género, ya que las mujeres suelen presentar primero el
estrés postraumatico y después el consumo de cocaina,
mientras que los hombres suelen presentar primero el

consumo de cocaina y desarrollar estrés postraumatico
por situaciones traumaticas derivadas de la exposiciéon
a ambientes de peligro durante el consumo (Brady,
Dansky, Sonne, & Saladin, 1998).

GENERALIDADES DE TRATAMIENTO
Diversos tratamientos psicolégicos y farmacologi-
cos se han desarrollado para el tratamiento de la co-
ocurrencia entre trastorno de estrés postraumatico
y trastorno por uso de sustancias, aunque existe
evidencia limitada sobre su eficacia. A continuacion
se presentan algunas recomendaciones para el trata-
miento de estas condiciones.

e L asterapias psicologicas individuales centradasen el
trauma, con un componente adicional para el trastorno
por uso de sustancias, son mas efectivas para reducir
la gravedad del estrés postraumatico y trastorno por
uso de sustancias, que el tratamiento usual o que la
intervencion minima para el estrés postraumatico
(Roberts, Roberts, Jones, & Bisson, 2016).

e Terapias cognitivo-conductuales individuales cen-
tradas en el trauma o la desensibilizacién (terapia de
procesamiento cognitivo, exposicion prolongada) y
reprocesamiento por movimientos oculares, deben
considerarse para adultos con estrés postraumatico.

e Las benzodiacepinas y antidepresivos no deben ser
ofrecidas a adultos para reducir sintomas de estrés
traumatico agudos en el primer mes, después de la
exposicion a un evento potencialmente traumatico.

e Las benzodiacepinas no deben ser ofrecidas a adul-
tos con insomnio en el primer mes después de un
evento potencialmente traumatico.

e Losinhibidores selectivos de recaptura de serotonina
y los antidepresivos triciclicos, no deben ser ofrecidos
como primera linea de tratamiento para adultos con
estrés postraumatico. Estos farmacos deben ser consi-
derados si: a) la terapia cognitivo-conductual centrada
en el trauma o la desensibilizacion y reprocesamiento
por movimientos oculares ha fallado, o b) no estan dis-
ponibles, o ¢) sihay depresién de moderada a grave de
manera co-ocurrente al trastorno por estrés postrau-
matico (World Health Organization, 2013).

e Algunos estudios sugieren que el uso de topiramato
puede disminuir el niimero de copas por semanay por
ocasién de consumo en pacientes con trastorno por
uso de alcoholy trastorno por estrés postraumatico,
pero su efecto en sintomas de trastorno por estrés pos-
traumatico no ha sido demostrado (Batkiet al., 2014).
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Las encuestas de poblacion sugieren que el TDAH ocu-
re en lamayoria de las culturas; se sittia en el 3.4-7.2%
de los niflos y adolescentes, y alrededor del 2,5-5% de
los adultos (APA, 2013; Polanczyk, De Lima, Horta, Bie-
derman, & Rohde, 2007; Thomas, Sanders, Doust, Be-
ller, & Glasziou, 2015). El TDAH no es exclusivamente
un trastorno de lainfancia y la adolescencia; de hecho,
el TDAH no s6lo es el trastorno neurobiol6gico mas
frecuente durante en la infancia y adolescencia, sino
que es un trastorno crénico del neurodesarrollo y sus
sintomas persisten en la edad adulta en al menos un
30% de los nifios y adolescentes que fueron diagnos-
ticados con esa condicion (Lara et al., 2009; Turgay et
al, 2012).

Este trastorno se asocia con alteraciones y repercu-
siones a nivel personal, familiar, social y en la salud del
paciente; de modo que pueden aparecer problemas
en las relaciones interpersonales, en el rendimiento
académico, en la actividad laboral, asi como una eleva-
da tasa de accidentes domésticos, de trafico o de otro
tipo (Barkley & Cox, 2007; Stein, 2008). A su vez, en las
diferentes etapas de la vida, las personas que llegan a
padecer este trastorno presentan tasas superiores de
otros trastornos psiquiatricos, en comparacién con las
personas sin TDAH, por ejemplo: trastornos de conduc-

ta, trastorno negativista desafiante, trastornos depre-
sivos, de ansiedad, trastornos de personalidad y TUS
(Capusan, Bendtsen, Marteinsdottir, & Larsson, 2016;
Torres et al., 2015).

Existe unaasociacion significativaentreel TDAH y el
TUS. Los pacientes con TDAH tienen unaalta prevalencia
de TUS, y a su vez, las personas con TUS presentan con
mayor frecuencia un diagnostico asociado con TDAH.

En 2013, la quinta edicién del Manual Diagnostico
de los Trastornos Mentales (DSM-5) incluy6 cambios
importantes en relacion con el diagnostico del TDAH,
cuyos criterios diagnosticos se resumen mas abajo.
Asi la edad minima antes de la cual tienen que estar
presentes alguno de los sintomas se elevo alos 12 afios
de edad, pero ademas incluye un reconocimiento mas
claro del TDAH en el adulto. Asi, por ejemplo, para cada
uno de los criterios diagnosticos se proporcionan ejem-
plos para un mas facil diagnoéstico tanto en el nifo y el
adolescente como en el adulto. Por otro lado, se esta-
blece que mientras que en el nifio y en el adolescente
el nimero minimo de criterios diagnosticos que debe
presentar el sujeto son seis, en el adulto, mayor de 18
anos, son cinco (APA, 2013).




Patrén persistente de inatencion y/o hiperactividad-
impulsividad que interfiere con el funcionamiento o el
desarrollo, que se caracteriza por (1) y/o (2):

Inatencion: Seis (0 mas) de los siguientes sintomas
se han mantenido durante al menos seis meses en
un grado que no concuerda con el nivel de desarrollo
y que afecta directamente las actividades sociales y
académicas/laborales:

Confrecuencia falla en prestar la debida atencién a
detalles o por descuido comete errores en las tareas
escolares, en el trabajo o durante otras actividades
(p. €., negligencia a detalles, imprecision en tareas
laborales).

Con frecuencia tiene dificultades para mantener la
atencién en tareas o actividades recreativas (p. gj., en
clases, conversaciones o durante lectura prolongada).

Confrecuencia parece no escuchar cuando sele ha-
bla directamente (p. j., parece tener lamente en otras
cosas, incluso en ausencia de distraccion aparente).

Con frecuencia no sigue las instrucciones y no ter-
mina las tareas escolares, los quehaceres o los deberes
laborales (p. ej.,inicia tareas, pero se distrae rapidamen-
tey se evade con facilidad).

Confrecuencia tiene dificultad para organizar tareas
yactividades (p. gj., dificultad para poner los materiales
y pertenencias en orden, descuido y desorganizacion
en el trabajo, mala gestién del tiempo; no cumple los
plazos).

Con frecuencia evita, le disgusta o se muestra poco
entusiasta parainiciar tareas que requieren un esfuerzo
mental sostenido (p. e]., tareas escolares o quehace-
res domésticos; en adolescentes mayores y adultos:
preparacion de informes, complecion de formularios
y revision de articulos).

Con frecuencia pierde cosas necesarias para tareas
oactividades (p. g}, materiales escolares, lapices, libros,
instrumentos, cartera, llaves, celular).

Con frecuencia se distrae con facilidad por estimulos
externos (para adolescentes mayores y adultos, puede
ser por propios pensamientos no relacionados con la
actividad del momento).

Confrecuenciaolvida las actividades cotidianas (p. gj.,
hacer las tareas, hacer las diligencias; en adolescentes
mayores y adultos, devolver las llamadas, pagar las
facturas, acudir alas citas).

Hiperactividad e impulsividad: Seis (0 mas) delos si-
guientes sintomas se han mantenido durante al menos
seis meses en un grado que no concuerda con el nivel
de desarrollo y que afecta directamente a las activida-
des sociales y académicas/laborales:

Con frecuencia juguetea o golpea con las manos o
los pies o se retuerce en el asiento.

Con frecuencia se levanta en situaciones en que se
espera gue permanezca sentado (p. g).. enlaclase, en
la oficina o en otro lugar de trabajo, 0 en otras situacio-
nes que requieren mantenerse en su lugar).

Con frecuencia corretea o trepa en situaciones en las
que no resulta apropiado (en adolescentes o adultos
puede limitarse a estar inquieto).

Con frecuencia es incapaz de jugar o de ocuparse
tranquilamente en actividades recreativas.

Confrecuencia esta "ocupado,” actuando comosi‘lo
impulsara un motor” (p. ej., esincapaz de estar sentado
osesiente incomodo estando quieto durante un tiem-
po prolongado, como en restaurantes o reuniones; los
otros pueden pensar que estd intranquilo o que le re-
sulta dificil seguirlos).

Con frecuencia habla excesivamente.

Con frecuencia responde inesperadamente o
antes de que se haya concluido una pregunta (p. gj.,
termina las frases de otros o no respeta el turno de
conversacion).

Con frecuencia le es dificil esperar su turno (p. €j.,
mientras espera en una fila).

Con frecuencia interrumpe o se inmiscuye en activi-
dades de otros (p. gj., se mete en las conversaciones,
juegos oactividades; utiliza las cosas de otras personas
sin esperar o recibir permiso; en adolescentes y adul-
tos, puede inmiscuirse o adelantarse a lo que hacen
otros).

Algunos sintomas de inatencion o hiperactivo-impul-
sivos estaban presentes antes de los 12 afios.

Varios sintomas de inatencion o hiperactivo-impul-
sivos estan presentes en dos o mas contextos (p. €j.,
en casa, en la escuela o en el trabajo, con los amigos o
parientes, o en otras actividades).

Existen pruebas claras de que los sintomas interfie-
ren con el funcionamiento social, académico o laboral,
oreducen la calidad de los mismos.

Los sintomas no se producen exclusivamente duran-
te el curso dela esquizofrenia o de otro trastorno psico-
tico y no se explican mejor por otro trastorno mental.

En edad preescolar, la principal manifestacion es la
hiperactividad. Sin embargo, es muy dificil identificar
el trastorno antes de los 4 afios de edad. El TDAH suele
ser identificado durante los afios de la primaria; en esta
época, lainatencién aumenta y se vuelve perjudicial
(APA, 2013).

El TDAH se vuelve relativamente estable durante
la adolescencia temprang; sin embargo, en algunos in-
dividuos empeora y pueden desarrollarse o agravarse
los trastornos de conducta (Mannuzza, Klein, Abikoff,
& Moulton, 2004). Durante esta etapa, lahiperactividad
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€SImenos comun y se presenta nerviosismo, inquietud
oimpaciencia. Enla edad adulta se conservan sintomas
caracteristicos de la inatencion junto con aquellos pro-
pios de la alteracion en la funcién ejecutiva, como la
planificaciéon y organizacion deficiente y 1a impulsivi-
dad. Por lo regular, la hiperactividad disminuye noto-
riamente en la edad adulta (APA, 2013).

Un metaandlisis realizado muestra que mientras
que el 65% de los nifios con TDAH continta experi-
mentando sintomas en un nivel de deterioro, sélo al-
rededor del 15% cumple con los criterios diagnosticos
completos al comienzo delaedad adulta, lo que sugiere
que lamaduracién con la edad esta relacionada con la
reduccion de los sintomas (Larsson, Lichtenstein, &
Larsson, 2006).

El TDAH se asocia con inhibi-
cion conductual reducida, control esforzado o
restriccion, emotividad negativa y/o blisqueda de
novedad elevada. Estos rasgos pueden predispo-
ner a algunos nifios con otros factores de riesgo a
desarrollar los sintomas y repercusiones del TDAH,
pero no son especificos del trastorno.

Muy bajo peso al nacer (menos de
1,500 gramos) transmite un triple de riesgo de
TDAH, pero la mayoria de los nifios con bajo peso
al nacer no desarrollan TDAH. Aunque el TDAH
esta correlacionado con el tabaquismo durante el
embarazo, parte de esta asociacion refleja el ries-
go genético comun. Una minoria de casos puede
estar relacionada con reacciones a aspectos de la
dieta. Puede haber antecedentes de abuso infantil,
negligencia, exposicién a neurotoxinas (plomo),
infecciones (encefalitis) o exposicién al alcohol en
el ttero. La exposicion a toxicos ambientales tam-
bién se ha correlacionado con el TDAH posterior.
En cualquier caso, ninguno de estos factores de
riesgo son especificos del TDAH

Actualmente se piensa
que en la gran mayoria de los casos su etiologia es
genética (poligénica), pero con expresion clinica
modulada por factores ambientales. El TDAH
presenta una heredabilidad elevada, y es superior
en los familiares bioldgicos de primer grado de los
individuos con TDAH. Las deficiencias visuales y
auditivas, las anomalias metabolicas, los trastornos
del sueio, las deficiencias nutricionales y la epilep-
sia deben considerarse como posibles influencias
sobre los sintomas del TDAH. Asimismo, pueden
existir noxas especificas de tipo toxico, lesional,

Frecuentemente
tiene dificultad para
mantener la atencion
(p. €j. en clases, con-
versaciones o lecturas)

Falla en atencion
adetalles o comete
descuidos en
actividades escolares

o del trabajo laborales

Cambios en criterios
diagnosticos para TDAH en
ultima ediciéon de DSM-5:

12 afios, la edad minima
antes de la cual deben estar
presentes los sintomas

Los criterios proporcionan
ejemplos para facilitar
diagnostico

Cumplimiento de al menos
seis criterios diagndsticos
en nifios y adolescentes, y de al
menos cinco criterios

para adultos

Frecuentemente
no sigue instrucciones
y no termina tareas
escolares o actividades

7

= _—)
Con frecuencia Frecuentemente Con frecuencia
juguetea selevantaen corretea o trepa en si-
o0 golpea con las manos situaciones en que tuaciones en las que no
o los pies o se se espera que resulta apropiado (en
retuerce en permanezca adolescentes o adultos
el asiento sentado puede limitarse a estar

inquieto)
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Con frecuencia parece Frecuentemente Frecuentemente
no escuchar cuando se evita o le disgusta tiene dificultad
le habla directamente iniciar tareas que para organizar
(parece tener la mente requieren esfuerzo tareasy
en otras cosas) mental sostenido actividades

Seis (0 mas) de los siguientes sintomas se han mantenido
durante al menos seis meses en un grado que no concuerda
con el nivel de desarrollo y que afecta directamente las actividades
sociales y académicas/laborales:

A. Patr6n persistente de inatencion
y/o hiperactividad-impulsividad que interfiere con el
funcionamiento o el desarrollo, que se caracteriza por
y/o (2):

v

Hiperactividad e impulsividad

Seis (0 mas) de los siguientes sintomas se han mantenido
durante al menos seis meses en un grado que no concuerda

con el nivel de desarrollo y que afecta directamente a las actividades

sociales y académicas/laborales

1

Con frecuencia
olvida las actividades
cotidianas (p. ej., hacer
las tareas o devolver
llamadas)

Con frecuencia
pierde cosas
necesarias para
tareas
o actividades

Se distrae facilmente
por estimulos externos
0 pensamientos no
relacionados con
actividad del momento

B. Algunos sintomas de inatencién o hiperactivo-
impulsivos estaban presentes antes de los 12 afios

C. Varios sintomas de inatencién o
hiperactivo-impulsivos estan presentes
en dos o mas contextos (escuela, trabajo o casa)

D. Existen pruebas claras de que los sintomas
interfieren con el funcionamiento social,
académico o laboral, o reducen la calidad

de los mismos

E. Los sintomas no se producen exclusivamente
durante el curso de trastornos psicéticos
y no se explican mejor por otro trastorno mental

Con frecuencia Frecuentemente Con frecuencia
es incapaz de jugar estd ocupado, como habla
o de ocuparse “impulsado por un excesivamente
tranquilamente motor” (p.gj. se inco-
en actividades moda estando quieto
recreativas prolongadamente)

T

Con frecuencia Con frecuencia Frecuentemente
responde inesperadamen- le es dificil esperar interrumpe o se
te o antes de que se haya suturno (p. gj., inmiscuye en
concluido una pregunta mientras espera actividades de otros

(p. €j., termina las frases en una fila)
de otros o no respeta el

turno de conversacion)
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Al ser un trastorno de neurodesarrollo, la sintomatologia del TDAH puede iniciar muy temprano
en la vida de una persona y mantenerse hasta edades avanzadas

El TDAH suele ser
identificado durante
los afios de la primaria, la

inatencién aumentay se
vuelve perjudicial

Es muy dificil
identificar el
trastorno antes

delos

Suele estabilizarse durante la
adolescencia temprana. En algunas
personas puede agravarse y desa-
rrollar trastornos de conducta

de los nifios con TDAH conti-
nua experimentando sintomas
en un nivel de deterioro

Frecuentemente
persisten inatencion,

En edad
preescolar, la de planificacién y
* principal organizacion en la adultez.

manifestacion es
la hiperactividad

metabdlico y sindromes genéticos que pueden
dar cuadros clinicos semejantes a un TDAH.

Es improbable que los
patrones de interaccién familiar en la primera in-
fancia causen TDAH, pero puede influir en su curso
o contribuir al desarrollo secundario de problemas
de conducta.

Diversos estudios han evidenciado tasas elevadas de
TDAH en pacientes con TUS, entre el 15 y el 25% de
adultos con abuso o dependencia de alcohol u otras
sustancias presenta TDAH (Carpentier, Van Gogh, Kna-
pen, Buitelaar, & De Jong, 2010; Luty, Sarkhel, O'Gara,
& Umoh, 2007; Marin-Navarrete et al., 2013; Molina &
Pelham, 2003; Van Emmerik, Van Oortmerssen et al.,
2012). Deigual modo se ha estimado que la prevalencia
de TUS en pacientes con TDAH es aproximadamente el
doble que en poblacién general (Biederman et al., 1995;
Faraone et al,, 2007; Kessler et al.,, 2006; Wilens et al,,
2007).

En comparacion conlos que presentan tinicamente
un TUS o un TDAH, los individuos con patologia dual,
es decir con TDAH y TUS, presentan un inicio mas
temprano en el consumo y en el abuso de sustancias
(Brinkman, Epstein, Auinger, Tamm, & Froehlich, 2015;
Dunne, Hearn, Rose, & Latimer, 2014); mayor gravedad
y cronicidad del trastorno adictivo (Carpentier, Van
Gogh, Knapen, Buitelaar, & De Jong, 2010; Dunne et al.,
2014), peor evolucién de los sintomas del TDAH (Fer-
gusson & Boden, 2008; Wilens & Upadhyaya, 2007);
mayores alteraciones neuropsicolégicas y cognitivas

La hiperactividad suele
disminuir

impulsividad, y déficits

soélo alrededor del
cumple con los criterios
diagndsticos completos

al comienzo de la edad adulta

(Muld, Jokinen, Bolte, & Hirvikoski, 2013; Tamm et al.,
2013); tasas mas elevadas de policonsumo (Arias et al,,
2008); tasas mas elevadas de patologia dual psiquiatrica
(Arias et al,, 2008; Carpentier et al., 2010) y menor re-
tencién en el tratamiento (Wilens & Upadhyaya, 2007).

Se han propuesto diversas hipotesis para explicar la
alta patologia dual entre TUS y TDAH (Martinez-Raga,
Knecht, & Marin-Navarrete, 2016):

El déficit de recompensa caracteristico que presen-
tan las personas con TDAH se manifiesta por la aver-
sién al retraso de la gratificacién y por la preferencia
por pequenas recompensas inmediatas. Esto podria
estar relacionado con la menor disponibilidad de los
receptores dopaminérgicos en dos regiones cerebrales
claves para los sistemas de recompensa y motivacion
(Volkow et al., 2009). Estos pacientes al presentar una
menor respuesta a la recompensa, presentan mayor
vulnerabilidad al abuso de sustancias (Stark et al., 2011;
Volkow et al., 2009).

Las personas con TDAH presentan un mayor de-
terioro en diversas areas de su funcionamiento psico-
social, experimentan rechazo social, bajo rendimiento
académico y laboral o problemas en las relaciones
familiares e interpersonales. Todas estas alteraciones
predicen la aparicién de diferentes tipos de conductas
problemadticas, entre las que se incluyen el consumode
sustanciasalolargo delaadolescenciay en las primeras
etapas de la edad adulta (Stark et al., 2011; Volkow et
al, 2009).

Los pacientes con TDAH presentan una alta pato-
logia dual con otros trastornos mentales, y ese es otro
factor determinante en la vulnerabilidad de presentar
un TUS (Serra-Pinheiro et al., 2013; Wilens et al., 2011).




ElI TDAH se asocia con inhibicién
conductual reducida, control esforzado
o restriccion, emotividad negativa, y buisqueda
de novedad elevada

Muy bajo peso al nacer (menos de 1500
gramos) aumenta tres veces el riesgo de TDAH

El tabaquismo durante el embarazo se asocia
adesarrollo de TDAH

Una minoria de casos puede estar relacionada
con reacciones a aspectos de la dieta

Exposicion a neurotoxinas durante embarazo
se asocia a desarrollo de TDAH

La etiologia es principalmente genética,
con expresion clinica modulada por ambiente

TDAH frecuente en personas con familiares de
primer grado con TDAH

Deficiencias sensoriales o metabdlicas, insom-
nio, malnutricién y epilepsia influyen en TDAH

Otras etiologias (p. j. lesién cerebral)
pueden asemejar sintomatologia de TDAH

Es improbable que los patrones de interaccion
familiar en la primera infancia causen TDAH, pero
puede influir en su curso o contribuir al desarro-
llo secundario de problemas de conducta

El abuso de sustancias en personas con TDAH pa-
rece estar relacionado con los sintomas nucleares del
trastorno, especialmente con la impulsividad, la baja
autoestima, la busqueda de novedades y sensaciones,
la evitacion del dano o el procesamiento emocional
(Bihlar-Muld, Jokinen, Bolte, & Hirvikoski, 2013; Molina
&Pelham, 2014). EI TDAH cursa con un amplio espectro
dealteraciones neuropsicologicas que afectan aspectos
relacionados conla atencién y con la funcion ejecutiva,
incluyendo alteraciones en la capacidad de planifica-
cién, dificultades en la flexibilidad cognitiva, 1a fluidez
verbal y la memoria de trabajo (Rodriguez-Jiménez et
al,, 2006; Seidman, 2006). Estas alteraciones son muy
parecidas alas personas que presentan TUS; se ha pos-
tulado que las deficiencias en el control ejecutivo, son
clave en el desarrollo y mantenimiento delos trastornos
adictivos (Molina & Pelham, 2014), y se incluirian entre

de adultos
conabusoo
dependencia
de alcoholu
otras drogas
presenta
TDAH

DUAL

los factores determinantes del abuso de sustancias en
pacientes con TDAH.

Se ha propuesto también que una cantidad de per-
sonas que sufren TDAH consumen sustancias para tra-
tar de automedicarse de los sintomas de este trastorno
(Khantzian, 1997, Mariani, Khantzian, & Levin, 2014). En
esta caso, los pacientes con TDAH utilizan las sustan-
cias para mejorar su animo o para poder dormir mejor
(Wilens et al., 2007).

No parecen existir diferencias entre los sujetos con'y
sin TDAH en la preferencia de una sustancia sobre otra
(Biederman et al,, 1995; Capusan et al,, 2016). No pare-
cen existir diferencias de género en la patologia dual de
TUS en pacientes con TDAH (Lee, Humphreys, Flory,
Liu, & Glass, 2011; Van Emmerik, Van Oortmerssen et
al, 2012). Sin embargo, es importante destacar algunas
particularidades de las diferentes sustancias en relacién
conel TDAH.

En estudios con muestras de pacientes adultos con
TDAH se han encontrado tasas de abuso o dependencia
al alcohol de 17-45%, superiores a las encontradas en
poblacion general (Faraone et al., 2007). Asimismo, se
ha detectado una elevada prevalencia de TDAH, entre
el 16 y el 42%, en muestras clinicas de pacientes con un
trastorno por consumo de alcohol (Daigre et al., 2015;
Roncero et al,, 2015). Ademas, se ha observado que en
pacientes adultos con abuso o dependencia de alcohol
un diagnéstico de TDAH se asocia con un inicio signi-
ficativamente mas prematuro de los problemas con el
alcohol, unaingesta diaria de alcohol significativamente
mas alta, mayor gravedad de su trastorno adictivo y la
aparicion de otros problemas asociados (Johann, Bob-
be, Laufkotter, Lange, & Wodarz, 2004).

Estudios realizados con muestras clinicas han mostrado
queentreel 10y el 35% de personas con dependenciaa
la cocaina presentan un TDAH comoérbido, habiéndose
evidenciado que los nifios con TDAH tienen significa-
tivamente mas probabilidades de desarrollar abuso o
dependencia de cocaina enla adolescencia o enlaedad
adulta (Nieto-Munuera, Ros-Soler, & Valoria-Martinez,
2004). La hipétesis de la automedicacién se ha utiliza-
do para explicar el abuso de cocaina en personas con
TDAH, suponiendo que la ingesta de cocaina conduce
postsindpticamente a un aumento de la concentracién
de dopamina, que proporciona unalivio delos sintomas
del TDAH (Ohlmeier et al., 2008).

Eslasustanciailegal de abuso mas habitual en personas
con TDAH, habiéndose estimado una prevalencia del




dad y Patologia Dual

1V1

Trastorno por déficit de atenciéon/hiperact

Capitulo

¥

De igual modo se estima que la prevalencia de TUS en pacientes con TDAH
es aproximadamente el doble que en poblacién general

El déficit de recompensa
caracteristico que presentan las per-
sonas con TDAH se manifiesta por la
aversion al retraso de la gratificacion

y por la preferencia por pequefias
recompensas inmediatas

Mayor deterioro en dreas de
funcionamiento psicosocial: rechazo
social, bajo rendimiento académico y
laboral o problemas interpersonales

Estas alteraciones predicen
la aparicion de diferentes tipos
de conductas probleméticas, entre
las que se incluyen el consumo de
sustancias alolargodela
adolescenciay en las primeras
etapas de la edad adulta

Algunas personas
con TDAH consumen
sustancias como
automedicacion para
los sintomas

Las personas con TDAH presentan

Alta patologia dual con otros
trastornos mentales, y ese es otro
factor determinante en la vulnera-

bilidad de presentar un TUS

Menor disponibilidad de receptores
dopaminérgicos en sistemas cerebra-
les de recompensa y motivacion.

Los pacientes con una menor respues-
ta a recompensa presentan mayor
vulnerabilidad al abuso de sustancias

TDAH cursa con amplio espectro
de alteraciones neuropsicoldgicas en:
planificacion, flexibilidad cognitiva,
fluidez verbal y memoria de trabajo

Las deficiencias en el control
ejecutivo son clave enel
desarrollo y mantenimiento de
los trastornos adictivos y se
incluirian entre los factores
determinantes del abuso de
sustancias en pacientes con TDAH

El abuso de sustancias en
personas con TDAH parece estar
relacionado con los sintomas
nucleares del trastorno:

............. Impulsividad

Baja autoestima
Buisqueda de novedades
y sensaciones
Evitacion del dafio
o el procesamiento emocional

Los individuos con patologia dual, es decir con TDAH y TUS, presentan

Menor edad Mayor grave-
de inicio para dad y cronicidad
abuso de del trastorno

sustancias adictivo

Peor

Mayores Tasas mas Tasas mas Menor
evolucion alteraciones neu- elevadas de elevadas de retencion
de los sintomas ropsicologicas y policonsumo de comorbilidad enel
del TDAH cognitivas sustancias psiquiatrica tratamiento




En adultos con trastorno por uso
de alcohol el TDAH se asocia con inicio
prematuro, mayor frecuencia de consumo,
y mayor gravedad de TUS

de pacientes adultos con TDAH presenta
abuso o dependencia al alcohol

Los nifios con TDAH tienen
significativamente mas probabilidades
de desarrollar abuso o dependencia de cocaina
en la adolescencia o en la edad adulta

La hipétesis de automedicacion explica el
consumo de cocaina en personas con TDAH:
la ingesta de ésta aumenta la concentracion de
dopamina, lo que disminuye la sintomatologia

de personas con dependencia a la cocaina
presenta un TDAH comérbido

ElI TDAH en la infancia aumenta en 2.8
veces el riesgo de desarrollar dependencia
de mariguana en la adultez

El uso de mariguana en personas con TDAH se
explica con la hipdtesis de automedicacion: con-
sumen para mejorar su animo y dormir; personas
sin TDAH usan mariguana para sentir euforia

Los efectos de la mariguana en pacientes
con TDAH incluyen: sentirse mas tranquilo
y con mejor suefio; algunos reportan mejora
en concentracién

es la prevalencia del TDAH en personas
con trastorno por uso de mariguana

Estudios preclinicos que examinan los efec-
tos de la exposicién crénica de inhalantes in-
dican alteraciones a largo plazo en la funcién
del receptor N-metil-D-aspartato (NMDA)

Las anormalidades del receptor de NMDA,
junto con una interaccion disfuncional entre
el glutamato y los sistemas dopaminérgicos,
se haimplicado en la etiopatogenia del TDAH

Los medicamentos para el TDAH también
parecen actuar a través del antagonismo de
los receptores NMDA

TDAH en dependientes de mariguana entre 40%y 58%
(Grella, Hser, Joshi, & Rounds-Bryant, 2001; Tims et al.,
2002). En un estudio metaanalitico se describi6 que la
presenciade TDAH infantil aumenta en 2.8 veces el ries-
godedesarrollar dependencia de mariguana (Lee et al.,
2011). Eluso de mariguana en personas con TDAH se ha
explicado también en parte por la hipétesis de la auto-
medicacion, ya que estas personas son mas propensas
a usar sustancias para mejorar su estado de animo 'y
dormir, mientras que aquellas sin TDAH tienden a usar-
lapara conseguir estados de euforia (Horner & Scheibe,
1997; Wilens, 2004a). Las descripciones de los efectos
de la mariguana por los pacientes con TDAH incluyen
sentirse mas tranquilo, menos inquieto y mejorar el
sueno, mientras que unos reportan que la mariguana
les ayuda amantenerse enfocados (Asherson, Buitelaar,
Faraone, & Rohde, 2016).

Los estudios preclinicos que examinan los efectos
de la exposicién crénica de inhalantes, han indicado
alteraciones a largo plazo en la funcion del receptor
N-metil-D-aspartato (NMDA). Las anormalidades del
receptor de NMDA, junto con una interaccion disfuncio-
nal entre el glutamato y los sistemas dopaminérgicos,
se haimplicado en la etiopatogenia del TDAH. Ademas,
los medicamentos para el TDAH también parecen ac-
tuar a través del antagonismo de los receptores NMDA
(Bowen, Batis, Paez-Martinez, & Cruz, 2006).

El tratamiento de la patologia dual de TDAH con TUS,
debe ser parte de un plan en el cual se consideran
todos los aspectos de la vida de la persona. Cualquier
intervencién debe seguir una evaluacion cuidadosa
del paciente, incluyendo evaluaciones psiquiatricas,
de uso de sustancias, sociales, cognitivas, educativas y
familiares (Wilens, 2004b).

Los pacientes con TDAH y TUS requieren un trata-
miento multimodal, que incluya psicoterapia y farma-
coterapia (Wilens, 2004b).

Los adultos con TDAH y TUS tienen consideracio-
nes especiales de tratamiento. Si es posible, la pri-
mera prioridad en el tratamiento debe ser abordar el
TUS; es decir, estabilizar el TUS ya sea en abstinencia
0 un patron estable de bajo uso. Después de abor-
dar la adiccién, el clinico debe reevaluar al paciente y
establecer una jerarquia de tratamiento basadaenel
impedimento relativo de los trastornos del paciente.
Por ejemplo, si un paciente tiene TDAH y trastorno
depresivo mayor, entonces la depresion debe ser tra-
tada primero si tiene un mayor efecto negativoen la

DUAL
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vida del paciente que el TDAH (Wilens, 2004b). La
psicoterapia es Util para reducir el abuso de una sus-
tancia, y también sirve para ayudar en el tratamiento
del TDAH. Las terapias de grupo e individual han sido
reportadas como Utiles en el tratamiento de la sus-
tancia. Investigadores han demostrado la eficacia de
las terapias cognitivo-conductuales en adultos con
TDAHy TUS (Wilens, 2004b).

La primera linea de tratamiento farmacoldgico para
adultos con TDAHy TUS puede incluir tanto los farma-
cos no estimulantes como la atomoxetina o la guanfa-
cina, como los medicamentos estimulantes de larga

El tratamiento de la patologia dual de TDAH con TUS debe ser parte de un plan en el cual se consideran

duracién, como el meteilfenidato de liberacion OROS;
la lisdexanfetamina o las sales mixtas de anfetamina
de larga evolucion. Los agentes de segunda linea para
el TDAH en adultos con TUS comarbido incluirian far-
macos como el bupropidn, los antidepresivos triciclicos
0 el modafinilo. Debido a su mayor riesgo de abuso,
los estimulantes como metilfenidatos o las anfetami-
nas de liberacién inmediata deben evitarse (Wilens,
2004b). Resultados de ensayos abiertos y controlados
sugieren que los medicamentos utilizados en adultos
con patologia dual tratan eficazmente el TDAH, pero
tienen poco efecto sobre el consumo de sustancias
(Harstad & Levy, 2014; Wilens, 2004b).

todos los aspectos de la vida de la persona.

La prioridad en el
tratamiento debe ser el TUS:
estabilizarlo mediante
abstinencia o reduccién
de consumo

Después de abordar la
adiccidn, el clinico debe ree-
valuar al paciente y establecer
una jerarquia de tratamiento
basada en el impedimento
relativo de los trastornos

La psicoterapia es Util para
reducir el abuso de una sustan-
cia, y también sirve para ayudar

en el tratamiento del TDAH

Las terapias de grupo e
individual han sido reportadas
como Utiles en el tratamiento
de la sustancia. Investigadores
han demostrado la eficacia las
terapias cognitivo-conductua-
les en adultos con TDAHy TUS

La primera linea de trata-
miento farmacoldgico para
adultos con TDAH y TUS puede
incluir farmacos estimulan-
tes de efecto prolongado
(metilfenidato) y formacos no
estimulantes (atomoxetina)

La segunda linea de
tratamiento para el TDAH
en adultos con TUS comoérbido
incluye farmacos como:
bupropidn, antidepresivos
triciclicos, o modafinilo

Debido a su mayor riesgo
de abuso, los estimulantes
como el metilfenidatos o las
anfetaminas de liberacion
inmediata deben evitarse

La evidencia sugiere
que medicamentos utilizados
en adultos con patologia dual
tratan eficazmente el TDAH,

pero tienen poco efecto
sobre el TUS
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Trastorno bipolar
y Patologia Dual

Marta Torrens & Francina Fonseca

Las personas requieren de tratamiento intensivo y
multifactorial debido a la complejidad de episodios
presentes durante tiempo variable. Las personas con
trastorno bipolar y TUS con frecuencia requieren de
hospitalizaciones mas prolongadas, largo tiempo de
tratamiento multiespecializado y una mayor blisqueda
de tratamientos ambulatorios. Se ha descrito la impor-
tancia deimplementar tratamiento farmacoldgico para
ambas patologias, asi como el abordaje terapéuticomul-
tidisciplinario paraambos trastornos, para un manejoy
prediccién favorables del padecimiento.

El trastorno bipolar puede subdividirse en trastorno
bipolar I: trastorno del estado de animo recurrente, que
presenta uno o mas episodios maniacos o mixtos, o
episodios maniacos y mixtos y al menos un episodio
depresivo mayor; y trastorno bipolar II: caracterizado
por uno o mas episodios depresivos mayores recurren-
tes y al menos un episodio hipomaniaco (mas leves
que maniacos) (American Psychiatric Association
(APA), 2013).

Un episodio maniaco se define como un periodo
en el cual las personas experimentan un estado de ani-
mo anormal y persistentemente elevado, expansivo
o irritable con un incremento en actividad y energia.

Aunque los episodios maniacos y los episodios hipo-
maniacos tienen muchos sintomas similares, la altera-
cién del estado de animo en los episodios hipomania-
cos no es lo suficientemente grave como para causar
un deterioro pronunciado en el funcionamiento social
o profesional. Un episodio mixto se caracteriza por un
periodo de al menos una semana en el que se cum-
plen los criterios tanto para los episodios maniacos
como para los episodios depresivos mayores. El ras-
go caracteristico de un episodio depresivo mayor es
un periodo de al menos dos semanas con estado de
animo deprimido o con una pérdida de interés o placer
en casi todas las actividades. Los episodios maniacos
ocurren con mucha menos frecuencia que los episo-
dios de depresion (Muller-Oerlinghausen, Berghofer,
& Bauer, 2002).

Un periodo en el cual las personas experimentan un
estado de animo anormal y persistentemente elevado,
expansivo o irritable, con un incremento persistente
en actividad y energia, con duracién de al menos una
semanay lo presentan la mayor parte del dia, casi todos
los dias.
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Un periodo en el cual las personas experimentan un estado de animo anormal y persistentemente elevado,
expansivo o irritable con un incremento persistente en actividad y energia. De acuerdo a la duracién se divide en:

Episodio maniaco

A. Con duracién de al menos una semana y se presenta

la mayor parte del dia, casi todos los dias

Y

Episodio hipomaniaco

A. Con duracién de al menos cuatro dias consecutivos
y se presentan la mayor parte del dia, casi todos los dias

Y

Aumento del autoestima
o grandiosidad

Disminucién de la necesidad de dormir
(descansado después de solo 3 horas de suefio)

Mas hablador
que de costumbre

Fuga de ideas o experimentacion de
que los pensamientos van muy rapidos

Distractibilidad (pérdida de atencién
con facilidad ante estimulos externos)

Aumento de la actividad dirigida
R a un objetivo (puede ser social, trabajo,
escuela, sexual) o agitacion motora

Participacion excesiva en actividades que
tienen un alto potencial de consecuencias
dolorosas (p.ej. compras desenfrenadas o
practicas sexuales de riesgo)

!

C. El trastorno del estado de animo
es lo suficientemente grave como para
causar deterioro funcional o para exigir la
hospitalizacién para prevenir dafio a uno mismo
0 a otros, o hay rasgos psicoticos

D. El episodio no es atribuible a los efectos
fisiologicos de una sustancia (abuso de farmacos,
medicamento) o condicién médica

!

Trastorno bipolar I

A. Se han cumplido los criterios
de por lo menos un episodio maniaco

B. La ocurrencia de los episodios maniacos
y depresivos, no es explicada por un trastorno
esquizoafectivo, esquizofrenia, trastorno
esquizofreniforme, trastorno delirante
u otro espectro esquizofrénico
u otros trastornos psicoticos

C. El episodio esta asociado con un cambio inequivoco
en el funcionamiento que no es caracteristico del individuo

D. La perturbacion en el estado de animo
y el cambio en el funcionamiento son observados por otros

E. El episodio no es suficientemente severo para causar un deterioro
en el funcionamiento o para exigir la hospitalizacion

F. El episodio no es atribuible a los efectos fisiolégicos
de una sustancia (droga de abuso, medicamento)

!

Trastorno bipolar II

A. Se han cumplido criterios para al menos un episodio
hipomaniaco y al menos un episodio depresivo mayor

B. Nunca ha habido un episodio maniaco

C. La ocurrencia de los episodios maniacos y depresivos,
no es explicada por un trastorno psicético

D. Los sintomas provocan malestar clinicamente significativo
o en dreas importantes de la actividad del individuo
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Durante el periodo de alteracion del estado de animo
y aumento de energia o actividad se presentan tres o
mas de los siguientes sintomas (cuatro si el estado de
animo es soloirritable):

Aumento del autoestima o grandiosidad

Disminucion de la necesidad de dormir (descansado
después de solo 3 horas de suefio).

Mas hablador que de costumbre

Fuga deideas o experimentacion de que los pensa-
mientos van muy rapido

Distractibilidad (perdida de atencién con facilidad
ante estimulos externos)

Aumento de la actividad dirigida a un objetivo
(puede ser social, trabajo, escuela, sexual) o agitacion
motora.

Participacion excesiva en actividades que tienenun
alto potencial de consecuencias dolorosas (compras
desenfrenadas, practicas y multiples parejas sexuales,
imprudentes inversiones de negocios).

El trastorno del estado de animo es lo suficiente-
mente grave como para causar deterioro funcional o
para exigir la hospitalizacién para prevenir dafio a uno
mismo o a otros, 0 hay rasgos psicoticos.

El episodio no es atribuible a los efectos fisiologicos
de una sustancia o condicién médica

Un periodo en el cual las personas experimentan un
estado de animo anormal y persistentemente elevado,
expansivo oirritable, con un incremento petrsistente en
actividad y energia, con duracién de al menos cuatro
dias consecutivos y se presenta la mayor parte del dia,
casi todoslos dias.

Durante el periodo de alteraciéon del estado de animo
yaumento de energia o actividad se presenta tres omas
delos siguientes sintomas (cuatro si el estado de animo
es sOloirritable):

Aumento del autoestima o grandiosidad

Disminucion de la necesidad de dormir (descansado
después de sélo 3 horas de suefio).

Mas hablador que de costumbre

Fuga de ideas o experimentacion de que los pensa-
mientos van muy rapidos

Distractibilidad (pérdida de atencion con facilidad
ante estimulos externos)

Aumento de la actividad dirigida a un objetivo
(puede ser social, trabajo, escuela, sexual) o agitacion
motora.

Participacion excesiva en actividades que tienen un
alto potencial de consecuencias dolorosas (compras
desenfrenadas, practicas y multiples parejas sexuales,
imprudentes inversiones de negocios).

de las personas con depresion
mayor o hipomania esta en
riesgo de trastorno bipolar Il

El trastorno bipolar Il inicia a los 20 afios, con episodio
depresivoy se reconoce cuando ocurre uno hipomaniaco

T mll||||||||||||||||||||||||||||

entre los sila aparicion de
ocurre el pri- los sintomas ocurre
mer episodio bipolar, después de los
hipomaniaco o -,
, la afeccion

depresivo mayor
es probablemente

secundaria a otras
causas médicas

de los individuos que tienen
un solo episodio maniaco
tendra futuros episodios

de las personas tendrd mas de
diez episodios durante su vida
por el curso del trastorno

Predominan episodios
depresivos, pero una vez
que ocurre un episodio
hipomaniaco, el diagnostico
es exclusivamente bipolar

Elepisodio esta asociado con un cambio inequivoco
en el funcionamiento que no es caracteristico del indi-
viduo cuando no es sintomatico

Laperturbacién en el estado de animoy el cambio en
el funcionamiento son observados por otros.

El episodiono es suficientemente severo para causar
un deterioro en el funcionamiento o para exigir Ia hos-
pitalizacion. Si hay rasgos psicoticos, el episodio es por
definicién, maniaco.

El episodio no es atribuible a los efectos fisiologicos
de una sustancia (droga de abuso, medicamento).

Se han cumplido los criterios de por lo menos un
episodio maniaco.




Historial familiar de trastorno bipolar
es un fuerte predictor clinico del inicio
y curso del trastorno

El riesgo en familiares de primer grado es
de 40-70% en gemelos monocigotos y 5-10%
para todos los otros familiares de primer grado

Algunos eventos pueden ser desencadenantes
del trastorno bipolar a temprana edad: abuso
emocional, abuso sexual, abandono emocional

Infecciones durante la gestacién aumentan
el riesgo de trastorno bipolar en la adultez

Efectos estacionales que influyen en la
regulacion del humor, siendo los episodios
de mania mas frecuentes en primavera y verano,
y episodios depresivos en invierno

Entre los trastorno mas prevalentes relacionados
con el trastorno bipolar se encuentran:

Esquizofrenia Trastorno limite
Suicidalidad de la personalidad
Trastornos Trastorno por déficit

de ansiedad de atencién/hiperactividad

Se ha encontrado que las personas con
trastorno bipolar presentan un aumento en el
riego de padecer enfermedades cardiovasculares

El embarazo y el posparto son desencadenan-
tes o generadores de recaidas en mujeres
con trastorno bipolar

La ocurrencia de los episodios maniacos y depresi-
vos, no son explicados por un trastorno esquizoafectivo,
esquizofrenia, trastorno esquizofreniforme, trastorno
delirante u otro espectro esquizofrénico u otros trastor-
N0 S psicoticos.

Se han cumplido criterios para al menos un episodio
hipomaniaco y almenos un episodio depresivo mayor.

Nunca ha habido un episodio maniaco

La ocurrencia de los episodios maniacos y depresi-
vos, no son explicados por un trastorno esquizoafectivo,
esquizofrenia, trastorno esquizofreniforme, trastorno
delirante u otro espectro esquizofrénico u otros trastor-
NOs psicoticos.
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Los sintomas provocan malestar clinicamente sig-
nificativo o deterioro social/laboral o de otras areas
importantes de la actividad del individuo.

El trastorno bipolar afecta a mas de 1% de la poblacion
independientemente de su nacionalidad, origen étnico
o condicién socioeconémica y representa una de las
principales causas de discapacidad (Alonso et al., 2011).
Laprevalencia durante todala vida del trastorno bipolar
esde aproximadamente 1.3a1.6%, con unatasade mor-
talidad dos a tres veces mayor en comparacién con la
poblacion general (Miiller-Oerlinghausen et al., 2002).

Se considera que el trastorno bipolar es responsable
delapérdida de mas afios de vida ajustados ala discapa-
cidad (DALYs) que todas las formas de cancer olas prin-
cipales condiciones neurologicas (Alzheimer, epilepsia,
Parkinson) (World Health Organization [WHO], 2013)
y la octava causa considerando todas las situaciones
médicas (Whiteford et al,, 2013). Se estima que lo cos-
tosanuales de tratamiento ascienden a 214 billones de
euros en Europa, y en 151 billones de délares en Estados
Unidos; sin embargo los costs indirectos, tales como la
jubilacion anticipada, el desempleo, al ausentismo labo-
ral y productividad, suponeN alrededor del 75-86% de
los costOs totales (Dilsaver, 2011; Olesen, Gustavsson,
Svensson, Wittchen, & Jénsson, 2012).

La edad de inicio del primer episodio bipolar, hipoma-
niaco o depresivo mayor es aproximadamente entre
los 15 y 24 aiios, sila aparicién de los sintomas ocurre
después de los 60 arios de edad, la afeccion es proba-
blemente secundaria a otras causas médicas, como
neurolégicas (trauma, neoplasia, esclerosis multiple,
epilepsia), endocrinas (hipertiroidismo, enfermedad
de Cushing), infecciosas (Lupus eritematoso sistémi-
co) (APA, 2002). El trastorno bipolar tiene una alta tasa
derecurrencia, mas del 90% de los individuos que tie-
nen un episodio maniaco tendran futuros episodios.
El curso natural de la enfermedad es muy variable
ya que 10 a 15% de las personas tendra mas de diez
episodios durante su vida (Gitlin, Swendsen, Heller,
& Hammen, 1995).

El trastorno bipolar IT a menudo comienza aproxi-
madamente a los 20 afios, por lo regular comienza
con un episodio de depresién y no se reconoce como
trastorno bipolar IThasta que ocurre un episodio hipo-
maniaco; esta situacién ocurre en aproximadamente
el 12% de las personas con el diagnéstico inicial de
depresién mayor. Se ha reportado que las personas
pueden experimentar varios episodios de depre-
sién mayor antes del primer episodio hipomaniaco
(APA, 2013).
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El intervalo entre episodios del estado de animo
en el transcurso del trastorno bipolar tiende a dismi-
nuir a medida que el individuo crece. Los episodios
depresivos son mas duraderos e incapacitantes, a pe-
sar del predominio de los episodios depresivos, una
vez que se ha producido un episodio hipomaniaco,
el diagnostico se vuelve bipolar y nunca vuelve a ser
considerado como un trastorno depresivo mayor
(APA, 2013).

una historia familiar de
trastorno bipolar es un importante predictor cli-
nico de un probable curso en un paciente que se
presenta con uno o mas episodios de depresion,
siendo los genes los que tienen una importante
carga en el desarrollo de un trastorno bipolar (Nick
Craddock & Sklar, 2013). El riesgo de trastorno
bipolar en familiares de primer grado es de 40-
70% en gemelos monocigotos y 5-10% para todos
los otros familiares de primer grado (Craddock &
Jones, 2001); no existen diferencias en hombres
y mujeres.

existen algunos eventos trauma-
ticos que pueden ser desencadenantes del tras-
torno bipolar a temprana edad, entre los cuales
se encuentra el abuso emocional, abuso sexual
y abandono emocional (Etain et al., 2013), las in-
fecciones durante la gestacién aumentan el riesgo
de presentar trastorno bipolar en la edad adulta
(Parboosing, Bao, Shen, Schaefer, & Brown, 2013),
incluso existen efectos estacionales que influyen
en laregulacién del humor, siendo los episodios
de mania mas prevalentes en primavera y verano,
mientras que los episodios depresivos suelen te-
ner unamayor incidencia en invierno y primavera
(Geoffroy, Bellivier, Scott, & Etain, 2014).

entre los trastornos mas preva-
lentes relacionados con el trastorno bipolar se
encuentran la esquizofrenia (Berrettini, 2004),
suicidalidad (Hawton, Sutton, Haw;, Sinclair, & Ha-
rriss, 2005), trastornos de ansiedad (Keller, 2006),
trastorno limite de la personalidad (Frias, Baltasar,
& Birmaher, 2016) y trastorno por déficit de aten-
cién e hiperactividad (Nierenberg et al., 2005).

se haencontrado quelas per-
sonas con trastorno bipolar presentan un aumento
en el riego de padecer enfermedades cardiovas-
culares (Goldstein et al., 2015), y pueden llegar a
presentar muertes stibitas. Asimismo, el embarazo

y el posparto son desencadenantes o generado-
res de recaidas en mujeres con trastorno bipolar
(Khan et al., 2016).

Estudios epidemiol6gicos observan una prevalencia
alolargo de la vida del 58% para cualquier TUS con
trastorno bipolar; en sujetos con trastorno bipolar I,
la prevalencia fue del 60.3% y en trastorno bipolar
tipo II la prevalencia fue del 40.4%, al considerar al
trastorno bipolar como el trastorno del eje I con la
tasa de patologia dual mas alta con TUS (Grant et al,,
2005; Merikangas et al,, 2011). Se estima que el ries-
go de adiccion al alcohol entre sujetos con trastorno
bipolar era diez veces mayor en comparacién con la
poblacién general, pero el riesgo de adiccion a sustan-
cias psicoactivas se eleva hasta ocho veces (Kessler et
al., 1997). Un estudio realizado en América, Europa 'y
Asia encontr6 elevadas tasas de patologia dual entre
las personas con trastorno bipolar; la tasa de patologia
dual para todo el espectro del trastorno bipolar fue del
36.6%, 1o que supondria un aumento en la probabi-
lidad del 4.5 veces en comparacioén con la poblacién
general (Merikangas et al., 2011).

Varios estudios epidemiol6gicos han encontrado altos
indices de consumo de alcohol (abuso o dependencia)
en los pacientes con trastorno bipolar, incluso consi-
derado el trastorno del eje Imas fuertemente asociado
con al consumo de alcohol (Oquendo et al., 2010). Se
estima que la prevalencia de consumo de alcohol a
lo largo de la vida es de aproximadamente un tercio
de los pacientes con trastorno bipolar, y las tasas mas
altas se presentan en hombres (44%) en comparacion
con las mujeres (22%) (Di Florio, Craddock, & van den
Bree, 2014).

Diversas investigaciones afirman que el uso de alco-
holy sustancias comérbidas puede ser utilizado como
una estrategia de afrontamiento mediante la cual los
pacientes tratan de manejar (automedicar) sus sinto-
mas del estado de animo (Do & Mezuk, 2013).

El diagnéstico dual parece ser mutuamente perju-
dicial y poco prometedor, ya que el consumo petjudi-
cial de alcohol empeora el diagnéstico clinico, el curso,
pronostico y tratamiento del trastorno bipolar y vice-
versa. En comparacion con los pacientes con trastorno
bipolar sin problemas de consumo, los pacientes con
patologia dual tienen una edad de inicio mas prema-
tura, una mala adherencia y respuesta al tratamiento,
episodios de variaciones del humor y hospitalizacio-
nes con mayor frecuencia, asi como frecuentes episo-
dios mixtos, presencia de algtin trastorno de ansiedad
comorbido y mayores tasas de impulsividad (Swann,
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El trastorno bipolar tiene la tasa de comorbilidad mas alta con TUS.
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Los pacientes podrian abusar del alcohol .
p p la més alta que se presenta

como una estrategia de afrontamiento contra
los sintomas del estado de animo

R es la tasa en mujeres
El consumo perjudicial de alcohol empeora

el diagnostico clinico, el curso, prondstico y
tratamiento del trastorno bipolar y viceversa

Lamariguana es la sustancia que se consume con mayor frecuencia

En comparacion con los pacientes con :
en personas con trastorno bipolar

trastorno bipolar sin problemas de consumo,

los pacientes con patologia dual tienen un

curso mas complicado del trastorno de las personas con trastorno bipolar ha
consumido mariguana a lo largo de la vida

El paciente consume cocaina como . . N .
estabilizador emocional, principalmente Estudios epidemiol6gicos sobre trastorno bipolar

en los estados de animo deprimidos y consumo de cocaina sefialan que

Los consumidores de cocaina deprimidos
reportan mayor euforia asociada al uso de
cocaina en comparacion con las personas
no deprimidas

es la prevalencia de personas con trastorno
bipolar y consumo de cocaina

de las personas con trastorno por uso de cocaina

El sindrome de abstinencia es mas intenso ha experimentado algtin episodio depresivo
cuando la persona presenta un cuadro
o episodio depresivo, ya que experimentan de personas con abuso de cocaina ha sufrido un
mayor severidad de craving y abstinencia episodio bipolar a o largo de la vida

Diversas investigaciones en personas con problemas de consumo

Algunos investigadores han considerado . .
de cocaina y que se encuentran en busca de tratamiento reportan que:

e que puede ser un estabilizador para los episo-
i dios depresivos y mania
presenta un trastorno
Se ha reportado que esta sustancia puede del estado de animo actual
causar efectos adversos en este tipo de trastor-

nos, generando episodios psicéticos y de mania tenia antecedentes de alg(in

trastorno del dnimo
Algunas propiedades de los cannabinoides
deben ser valoradas por un profesional de la sa-

lud cuando se tiene alguin trastorno psiquidtrico reportaba que habia tenido al menos un episodio

de depresion mayor a lo largo de la vida

El abuso de mariguana con el diagnéstico .
dual se asocia a mala adherencia al por lo menos habia presentado
tratamiento y aumento de los episodios un episodio de mania o hipomania
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Es necesaria la intervencion multidisciplinaria, debido
a que los tratamientos que alivian la depresion pueden
causar mania e hipomaniay los tratamientos que reducen
la mania pueden causar episodios depresivos

El abordaje de ambos trastornos
tiene que ser manejado mediante
un equipo terapéutico, para que
el tratamiento sea mas eficiente

El uso de antidepresivos
debe tomarse con mayor
cautelay ser valorado
por un especialista

en salud mental

La terapia familiar, como comple-
mento a la farmacoterapia, es eficaz
para reducir los sintomas de mania
y depresion, prevenir la recurrencia
de episodios de cambios de humory
mejorar la adherencia al tratamiento

2010); incluso se ha descrito que las personas tienden
a ser mas agresivas y presentan mayores intentos de
suicidio (Nery et al., 2013).

Esla droga que se consume con mayor frecuencia en
personas con trastorno bipolar. Aproximadamente
entre 30-60% de las personas con trastorno bipolar
ha consumido mariguana a lo largo de 1a vida, lo que
refleja un aumento en las tasas relativas de sustancias
de consumo en comparacién con la poblaciéon en ge-
neral; incluso se estima que las tasas de consumo de
mariguana son iguales o incluso superiores en com-
paracion con el consumo de alcohol (Sonne, Brady, &
Morton, 1994).

Algunos investigadores han considerado que lama-
riguana puede ser un estabilizador para los episodios

El tratamiento farmacolégico
debe ser complementado con psi-
coterapia de apoyo, el counselling
y la terapia cognitivo-conductual

Los tratamientos psicoeducativos
en modalidad grupal han demostra-
do ser efectivos en la prevencién
de recaidas en el trastorno bipolar
y en tratamiento de TUS

El tratamiento con litio se
recomienda como profilactico
para el trastorno bipolar; sin
embargo no es un estabilizador
alargo plazo, y requiere el apoyo
de terapias de mantenimiento

depresivos y mania (Grinspoon & Bakalar, 1998); sin em-
bargo, se ha reportado que la mariguana puede causar
efectos adversos en este tipo de trastornos, al generar
episodios psicoticos y de mania. Algunas propiedades
de los cannabinoides deben ser valoradas por un pro-
fesional de la salud cuando se tiene algtn trastorno
psiquiatrico (Ashton, Moore, Gallagher, & Young, 2005);
no obstante, se hareportado que el abuso de mariguana
en patologia dual, se encuentra fuertemente asociadoa
malaadherencia al tratamiento, aumento de la duracién
o gravedad de los episodios de mania e hipomania, y
resultados negativos y poco prometedores en el tras-
torno bipolar.

La prevalecia de personas con trastorno bipolar y con-
sumo de cocaina es de aproximadamente 15-39% en




comparacién con las personas sin trastorno bipolar
(Sonne et al., 1994), pero existen reportes que indican
que en las personas con TUS las estimaciones van de
30-40% en la experimentacion de algtin episodio de-
presivo y entre el 10-30% habia sufrido un episodio
bipolar alo largo de 1a vida. Diversas investigaciones
en personas con trastorno por uso de cocaina y que se
encuentran en busca de tratamiento reportan que el
44 3% presenta un trastorno del estado de animo ac-
tualy el 61% tenia antecedentes de alguin trastorno del
animo; el 30.5% reportaba que habia tenido al menos
un episodio de depresiéon mayor alolargodelaviday
el 11.1% por lo menos habia presentado un episodio de
mania o hipomania (Rounsaville et al., 1991).

Aligual que con otras sustancias, se considera que
el consumo de cocaina funcina como un estabilizador
emocional, principalmente en los estados de animo
deprimidos, esto es debido a que los consumidores de
cocaina deprimidos reportan mayor euforia asociada
al uso de cocaina en comparacion con las personas
no deprimidas, asi como niveles mas altos de efectos
fisiologicos generados por la cocaina (frecuencia car-
diaca, presion arterial) (Newton, Kalechstein, Tervo,
& Ling, 2003); sin embargo, se ha encontrado que el
sindrome de abstinencia es mas intenso cuandola per-
sona presenta un cuadro o episodio depresivo, ya que
experimentan mayores niveles de craving y sintomas
de abstinencia mas graves (Helmus, Downey, Wang,
Rhodes, & Schuster, 2001).

A pesar de que se ha demostrado lamala adherencia
altratamiento, es necesaria la intervencion multidisci-
plinaria, debido a que los tratamientos que alivian la
depresién pueden causar mania e hipomania y los que
reducen lamania pueden causar episodios depresivos.

El abordaje de ambos trastornos tiene que ser ma-
nejado mediante un equipo terapéutico, para que el
tratamiento sea mas eficiente y adecuado debido ala
complejidad del fendmeno.

Enlamayoria de los tratamientos farmacolégicos, el
uso de antidepresivos debe tomarse con mayor cau-
telay ser valorado por un especialista en salud mental,
debido ala presencia de episodios depresivos, ciclacion
rapiday episodios mixtos.

El tratamiento con Litio se recomienda en todas
las principales guias de manejo como tratamiento
profilactico para el trastorno bipolar; sin embargo, no
es un estabilizador a largo plazo, y requiere del apoyo
deterapias de mantenimiento (Berghofer et al,, 2013).

El tratamiento centrado en la familia, como com-
plemento de la farmacoterapia, es eficaz para reducir
los sintomas de maniay particularmente la depresién,
prevenir la recurrencia de los episodios de humor y
mejorar la adherencia al tratamiento de las personas
coneltrastorno bipolar.

Los tratamientos psicoeducativos en modalidad
grupal han demostrado ser efectivos en la prevencion
derecaidas en el trastorno bipolar y en tratamiento de
TUS.

El tratamiento farmacoldgico debe ser complemen-
tado con psicoterapia de apoyo, el counselling y la tera-
pia cognitivo-conductual, todas dirigidas al manejo de
los sintomas afectivos.
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Trastornos psicoticos
y Patologia Dual

El uso de sustancias en personas con trastorno psicético es muy
frecuente, a pesar de la situacién mental y el riesgo que representa.

Las tasas de prevalencia de abuso de alcohol y otras sus-
tancias en las personas que presentan algiin trastorno
psicoticoson de alrededor de 50%. Este tipo de patologia
dual entre consumo de sustancias y trastorno psicético
se ha asociado a graves complicaciones sintomatolo-
gicas y peor evolucion del trastorno y el desarrollo de
dependencia a las sustancias consumidas, observando
unaumento en tasas de violencia, suicidio, asi comouna

sélo intervalos de edad de inicio y prevalencias simila-
res (Bersani, Orlandi, Kotzalidis, & Pancheri, 2002; Silver
& Abboud, 1994).

CRITERIOS DIAGNOSTICOS

A. Dos (0 mas) delos sintomas siguientes, cadauno de
ellos presente durante una parte significativa de tiempo

de las personas

falta en el cumplimiento de tratamientos, requiriendo  durante un periodo de un mes:

algun trastorno
psicético de un aumento en el niimero de hospitalizaciones y un 1. Delirios.
ta nft:fgsgguso pobre prondstico en general (Smith & Hucker, 1994). 2. Alucinaciones.
de alcohol y otras La literatura sustenta cuatro hipotesis para explicar 3. Discurso desorganizado (p. e]., incoherencia
sustancias la direccién de la causalidad entre el abuso de sustan- frecuente).

cias y el trastorno psicoético: 1) la hipétesis de causali-
dad, la cual estipula que el abuso de sustancias puede
precipitar o causar algtin tipo de trastorno psicético en
personas vulnerables; 2) las hipétesis del factor comun,
que sugieren la vulnerabilidad genética para determinar
la superposicion de los mecanismos biolégico entre la

4. Comportamiento muy desorganizado o cataténico.
5. Sintomas negativos (expresion emotiva disminuida
oabulia).

B. Durante una parte significativa del tiempo desde
el inicio del trastorno, el nivel de funcionamiento en

psicosis y el abuso de sustancias; 3)la hipotesis de auto-
medicacién, que considera el abuso de sustancias como
el esfuerzo dela persona para contrarrestar los sintomas
angustiantes o efectos secundarios del tratamiento y
4)lahipétesis de la ocurrencia independiente, segtin la
cual estos trastornos son independientes y comparten

uno o mas ambitos principales, como el trabajo, las
relaciones interpersonales o el cuidado personal, esta
muy por debajo del nivel alcanzado antes del inicio (du-
rantelainfancia ola adolescenciala persona fracasa en
la consecucion del nivel esperado de funcionamiento
interpersonal, académico o laboral).




CRITERIOS DIAGNOSTICOS

Monografia sobre PATOLOGIA DUAL

Este tipo de patologia dual entre consumo de sustancias y trastorno psicético se asocia a graves complicaciones sintomatolégicas
y peor evolucién del trastorno y el desarrollo de dependencia a las sustancias consumidas.

A. Dos (0 mas) de los sintomas siguientes,

cada uno de ellos presente durante
una parte significativa de tiempo
en un periodo de un mes:

1]

Alucinaciones

Discurso desorganizado
(p. €j., incoherencia frecuente)

Sintomas negativos
(expresion emotiva
disminuida o abulia)

Comportamiento muy
desorganizado o cataténico

Delirios

N

B. Durante una parte significativa del tiempo desde el inicio
del trastorno, el nivel de funcionamiento en uno o mas
ambitos principales (p. ej. trabajo o cuidado personal)
esta muy por debajo del nivel alcanzado antes del inicio

C. Los signos continuos del trastorno persisten durante
un minimo de seis meses. Este periodo ha de incluir

al menos un mes de sintomas que cumplan

el Criterio Ay puede incluir periodos de sintomas
prodrémicos o residuales

D. Se han descartado el trastorno esquizoafectivo
y el trastorno depresivo o bipolar con caracteristicas
psicéticas porque:

(1) no se han producido episodios maniacos o
depresivos mayores de forma concurrente con
los sintomas de fase activa

(2) si se han producido episodios del estado de

animo durante los sintomas de fase activa, han estado
presentes solo durante una minima parte de la duracién
total de los periodos activo y residual de la enfermedad

E. El trastorno no se puede atribuir a los efectos fisiol6gicos
""""" de una sustancia (p. €j., una droga o medicamento) o a otra
afeccion médica

F. Si existen antecedentes de trastornos del espectro
autista o de la comunicacion de inicio en la infancia,

--------- el diagnostico adicional de esquizofrenia sélo se hace
silos delirios o alucinaciones también estan presentes

durante minimo un mes

La literatura sustenta cuatro hipétesis para explicar la direccién de la causalidad entre el abuso de sustancias y el trastorno psicético:

=4

1) La hipétesis de causalidad,
la cual estipula que el abuso de
sustancias puede precipitar o
causar algun tipo de trastorno
psicético en personas vulne-
rables

2) Las hipétesis del factor
comun, que sugiere la vulnerabi-
lidad genética para determinar la
superposicion de los mecanismos

biolégicos entre la psicosis y el
abuso de sustancias

3) La hipétesis de automedicacion,
que considera el abuso de sustan-
cias como el esfuerzo de la persona
para contrarrestar los sintomas
angustiantes o efectos secundarios
del tratamiento

4) La hipétesis de la ocurrencia

independiente, segun la cual es-

tos trastornos son independien-

tes y comparten sélo intervalos

de edad de inicio y prevalencias
similares
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DESARROLLO Y CURSO

Elinicio puede ser abrupto e insidioso, pero usualmente
es de desarrollo lento y gradual

Es poco frecuente

- Entre los tltimos afos de la
antes de la adolescencia

adolescenciay alrededor de
los 30 afos suelen aparecer
los rasgos psicoticos

25 anos

Suele presentarse
en hombres el primer
episodio psicético

Final de la década

Hombres tienen o o
un peor ajuste e los veinte
premérbido: Suele presentarse

sintomas negativos
y deterioro cognitivo

en mujeres el primer
episodio psicético

Después de los 40 afios

En los casos de aparicion tardia el curso se caracteriza predominantemente
de sintomas afectivos y afectacion del funcionamiento social

PREVALENCIA GENERAL

El trastorno psicético representa la mayor pérdida de afios de vida
ajustados a discapacidad comparado con bipolaridad, cancer y diabetes

ANIVEL MUNDIAL

La prevalencia en los ultimos 12 meses,

0, 0,
0.26%a 0.51% segln estudios epidemiolégicos

prevalenciaalo

0.3420.85% largo de la vida

POR REGION GEOGRAFICA
0.75% - Africa
0.51% [ norteamerica
0.37% [l ~
0.31% B Eeuopa

GASTOS ANUALES TOTALES PARA TRATAMIENTO DE ESQUIZOFRENIA
Millones de ddlares por afio por cada millén de personas

2.07% _ América Latina
0_42% - Africa
313% I .o

C. Los signos continuos del trastorno persisten durante
un minimo de seis meses. Este periodo ha de incluir al
menos un mes de sintomas (0 menos si se traté con éxi-
to) que cumplan el Criterio A (es decir, sintomas de fase
activa) y puede incluir periodos de sintomas prodromi-
cos oresiduales. Durante estos periodos prodromicos
oresiduales, los signos del trastorno se pueden mani-
festar inicamente por sintomas negativos o por dos o
mas sintomas enumerados en el Criterio A presentes de
forma atenuada (p. ej., creencias extrafas, experiencias
perceptivas inhabituales).

E. Se han descartado el trastorno esquizoafectivo y el
trastorno depresivo o bipolar con caracteristicas psicoti-
cas porque: (1) no se han producido episodios maniacos
odepresivos mayores de forma concurrente con los sin-
tomas de fase activa, o (2) si se han producido episodios
del estado de animo durante los sintomas de fase activa,
han estado presentes sélo durante una minima parte
dela duracion total delos periodos activo y residual de
laenfermedad.

F. Eltrastorno no se puede atribuir alos efectos fisiol6-
gicos de una sustancia (p. €j., una droga o medicamento)
oaotra afeccion médica.

G. Siexisten antecedentes de un trastorno del espec-
tro del autismo o de un trastorno de la comunicaciéon
de inicio en la infancia, el diagnéstico adicional de es-
quizofrenia sélo se hace si los delirios o alucinaciones
notables, ademas de los otros sintomas requeridos para
la esquizofrenia, también estan presentes durante un
minimo de un mes (o menos si se traté con éxito).

DESARROLLOY CURSO

Los rasgos psicoticos de la esquizofrenia surgen entre
los tltimos afios de la adolescencia y alrededor de los
30anos, siendo poco frecuente antes de la adolescencia.
En sumayoria, la edad de inicio para el primer episodio
psicotico suele presentarse alrededor de los 25 afios
para los hombres y hacia el final de esta década en las
mujeres. El inicio puede ser abrupto e insidioso, pero
la mayoria de los individuos manifiesta un desarrollo
lento y gradual de signos y sintomas clinicamente
significativos. Sexo y edad de inicio pueden estar rela-
cionados debido a que los hombres tienen un ajuste
premorbido peor, menor rendimiento educativo, mas
sintomas negativos y peor deterioro cognitivo.

Los predictores de curso y resultados suelen no
tener explicacion fiable, ya que el curso parece ser
favorable en solo el 20% de las personas que tienen
esquizofrenia y un pequetio grupo se recupera comple-
tamente. Sin embargo, la mayoria de las personas con
esquizofrenia requieren de apoyo en sus actividades
rutinarias, supervision médica psiquiatrica, debido a
la exacerbacion de sintomas y el curso progresivo de
deterioro.




Enlos casos de aparicion tardia (después de los 40
anos) el curso se caracteriza predominantemente de
sintomas afectivos y afectacién del funcionamiento so-
cial. Enestos casos pueden cumplirse los criterios para
esquizofrenia, sin embargo no es clara si es la misma
condiciéon que la esquizofrenia diagnosticada durante
lamitad de la vida (American Psychiatric Association
(APA), 2013).

PREVALENCIA GENERAL

Estudios epidemiol6gicos estiman una prevalencia
de 12 meses entre 0.26% a 0.51%, y una prevalencia a
loslargo dela vida de 0.34 a 0.85% anivel mundial. Sin
embargo, estos porcentajes varian dependiendo de la
region geografica, ya que Africa reporta una prevalen-
ciamasalta (0.75%) en comparacién con Norteamérica
(0.51%), Asia (0.37%) y Europa (0.31%) (Simeone, Ward,
Rotella, Collins, & Windisch, 2015). Una revision siste-
matica reportd que los hombres presentan un riesgo
relativo 115 veces mayor que las mujeres; ambos géne-
ros alcanzan su incidencia maxima entre los 20-29 afios
de edad (tasa media de 4.15/10,000 personas-afio en
hombres y1.71/10,000 personas-afio en mujeres) (van
der Werf et al., 2014).

Apesar de subajo indice de prevalencia eincidencia,
se considera que el trastorno psicético es responsable
delapérdida de mas afios de vida ajustados ala discapa-
cidad (DALYs) en comparacion con el trastorno bipolar,
diferentes tipos de cancer, diabetes mellitus, y las princi-
pales condiciones neurolégicas juntas (Alzheimer, epi-
lepsia, Parkinson) (World Health Organization [WHO],
2013). Asimismo se estima que los gastos pata atender
problemas de enfermedades mentales en paises desa-
rrollados es de aproximadamente el 3-4% de Producto
Interno Bruto; siendo mas especificos, los gastos anua-
les totales para el tratamiento de la esquizofrenia en
paises de Ameérica Latina representan el 2.07%, Africa
042%, Europa 3.13% millones de ddlares por afo por
cada millén de personas (WHO, 2006)

FACTORES DE RIESGO

Ambientales: estudios recientes han puesto a
prueba la hipétesis de la relacién entre el periodo
estacional (primavera/invierno) en la incidencia de
casos de esquizofrenia, encontrando que pudiera
ser la causalos bajos niveles de vitamina D durante
estatemporada (Schwartz, 2014); asimismo, laden-
sidad poblacional y la migracion son factores que
aumentan la probabilidad de aparicién de sintomas
psicéticos (Torrey & Yolken, 2014).

Genético/Fisiologico: Diversos estudios han
abordado diferentes enfoques genéticos para po-

Monografia sobre PATOLOGIA DUAL

FACTORES DE RIESGO

Ambientales

e Estudios recientes han puesto a prueba la hipdtesis de la relacion
entre el periodo estacional (primavera/invierno) en la incidencia de
casos de esquizofrenia, encontrando que pudiera ser la causa los bajos
niveles de vitamina D durante esta temporada

® Ladensidad poblacional y la migracion son factores que aumentan
la probabilidad de aparicion de sintomas psicéticos

Genético/Fisiolégico

e Diversos estudios con enfoque genético han estudiado la carga he-
reditaria que conlleva que uno de los miembros de la familia presente
esquizofrenia, encontrando marcadores genéticos, rasgos fenotipicos,
alelos, etc.

e Estudios con gemelos: tasas mas altas en monocigotos (81%)
en comparacién con dicigotos (17%); la carga ambiental influye en 11%
para que gemelos no afectados desarrollen un trastorno psicético

® Las complicaciones durante el embarazo y el parto, como es el

caso de hipoxia, paternidad avanzada, ademas de otras adversidades
reportadas como adversidades perinatales, incluyendo estrés,
infeccién, desnutricion, diabetes materna y otras condiciones médicas

Comorbilidad

Entre los trastornos psiquidtricos mas prevalentes con el espectro
psicético se encuentran:

® Trastornos depresivos
® Trastorno bipolar

® Trastorno por déficit
de atencién e hiperactividad

Condicién medica

o Algunas infecciones cerebrales (p. e]., Toxoplasma gondii) que se
adquieren durante la infancia o en la edad adulta, generando afecta-
ciones en las neuronas, la glia, y principalmente los neurotransmisores

® Lesiones y traumas cerebrales que pueden desencadenar
algun tipo de trastorno psicético

La patologia dual entre consumo
de sustancias y trastorno
psicotico se ha asociado a graves
complicaciones sintomatologicas
y peor evolucion del trastorno y
el desarrollo de dependencia a
las sustancias consumidas

der determinar la carga genética que conlleva que
uno de los miembros de la familia presente esqui-
zofreniay el riesgo que representa la heredabilidad,
encontrando desde marcadores genéticos, rasgos
fenotipicos, alelos, etc. (Henriksen, Nordgaard, &
Jansson, 2017). Estudios con gemelos reportan
tasas mas altas en gemelos monocigotos (81%) en
comparacion con dicigotos (17%), aunque también
la carga ambiental influye en un 11% para que los
gemelos no afectados desarrollen o presenten
algtn sintoma del espectro psicético (Sullivan,
Kendler, & Neale, 2003).

Las complicaciones durante el embarazo y el
parto, como es el caso de hipoxia, paternidad avan-
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RELACION CON TUS

Las personas con trastorno psicético usan sustancias para aliviar estados de depresion e hipomania, y efectos

40-50%
... de la poblacién con
esquizofrenia presenta

abuso de alguna sustancia
o alcohol a lo largo de la vida

-50%

22-50%

...... es la prevalencia en la
poblacién con trastorno

psicético que consume
cocaina

-60%
31-60%

es la prevalencia en las personas
que presentan esquizofrenia y con-

sumo de alcohol en comparacion
con poblacion general

30-40%
es la prevalencia del consumo
de mariguana en personas con

trastorno psicotico; se encuen-
traalolargo de lavida

Inhalables

e Existe una fuerte asociacion entre el uso

de solventes a base de tolueno y el desarrollo de
trastorno psicotico persistente caracterizado
por delirios y alucinaciones

o Este efecto del tolueno puede deberse al efecto
mediador por el aumento de los niveles de calcio
intraneural libre y por el aumento de la liberacién de
dopamina desde las terminales presinapticas

o El tratamiento del trastorno psicético inducido
por inhalantes estd basado principalmente en el uso
de antipsicéticos, por lo general durante periodos
prolongados

® Se hareportado que el desarrollo frecuente de efectos
secundarios extrapiramidales y de discinesia tardia ha
complicado este tipo de intervenciones de tratamiento
farmacoldgico, asimismo con un cumplimiento deficien-
tey lainterrupcion temprana del plan terapéutico

Cocaina

Alcohol

Mariguana

secundarios de la medicacién. Esto puede contribuir a la gravedad del TUS, al agravar el curso del trastorno mental.

® El consumo de cocaina sirve para mejorar el
estado de dnimo generado por los sintomas
negativos de la esquizofrenia, principalmente
los sintomas depresivos

® Se ha reportado que el consumo de cocaina ge-
nera un deterioro en la atencién y concentracion,
mayores déficits de memoria, aprendizaje verbal
y disminucién en la velocidad motora perceptiva

e Las personas con esquizofrenia comoérbida a
trastorno por uso de cocaina muestran mayores
niveles de craving en comparacién con consumi-
dores sin esquizofrenia

® Las personas con esquizofrenia y abuso de
cocaina presentan: exacerbacién de sintomas
positivos y extrapiramidales, disminucién de
sintomas negativos, y deterioro cognitivo, lo que
puede resultar en uso de servicios de emergencia

® Los jovenes con sintomatologia del espectro
psicético y con antecedentes de alcoholismo
familiar son quienes presentan un mayor riesgo
de desarrollar problemas de consumo de alcohol

® Las personas con esquizofrenia paranoide y alu-
cinaciones desarrollan mas problemas de alcohol
en comparacién con otros tipos de esquizofrenia

® Las personas con trastorno por uso de alcohol y
esquizofrenia presentan mas: conductas hostiles,
intentos de suicidio y deterioro cognitivo

e Los pacientes usan el alcohol para mejorar el
estado de animo, convivencia social y sentirse
mejor con los sintomas negativos, o incluso como
un intento de reducir las alucinaciones

® El consumo de mariguana en personas con
esquizofrenia puede ser un intento de manejo
de los sintomas negativos del trastorno y de su-
presion de efectos secundarios de la medicacién
antipsicotica

© La mariguana puede causar efectos
adversos en este tipo de trastornos,
al generar episodios psicéticos y de mania

® Lamayoria los jévenes que consumen marigua-
na no desarrollan psicosis; la mariguana parece
precipitar el desarrollo de esquizofrenia sélo en
individuos vulnerables

© La mariguana puede generar déficits cognitivos
mas intensos en memoria, atencién y motricidad,
lo que puede suponer peor cumplimiento tera-

péutico y aumento en la sintomatologia psicética




zada (Petersen, Mortensen, & Pedersen, 2011), ade-
mas de otras adversidades reportadas, como adver-
sidades perinatales, incluyendo estrés, infeccién,
desnutricién, diabetes materna y otras condiciones
meédicas (Demjaha, MacCabe, & Murray, 2012).

Comorbilidad: entre los trastornos psiquiatricos
mas prevalentes con el espectro psicoético se en-
cuentran los trastornos depresivos (Grace, 2016),
trastorno bipolar (Cardno & Owen, 2014), trastorno
por déficit de atencion e hiperactividad (Larsson
etal, 2013).

Condicion medica: algunas infecciones cerebra-
les (p. €j., Toxoplasma gondii) que se adquieren
durante la infancia o en la edad adulta, y generan
afectaciones en las neuronas, la glia, y principal-
mente los neurotransmisores (Torrey & Yolken,
2014), lesiones y traumas cerebrales que pueden
desencadenar algun tipo de trastorno psicético
(Corcoran & Malaspina, 2001),

RELACION CON TUS

El abuso de sustancias en las personas con trastorno
psicético es muy alto, ya que diversos estudios han re-
portado que aproximadamente el 40-50% de la pobla-
cién con esquizofrenia presenta abuso de alguna sus-
tancia o alcohol alolargo de la vida (Blanchard, Brown,
Horan, & Sherwood, 2000). En México, la prevalencia
de personas con algun trastorno psicotico reportada
en poblacién en centros residenciales de ayuda mu-
tua, es de aproximadamente 16.3% en consumidores
de alcohol y sustancias (Marin-Navarrete et al,, 2016);
esta cifra supone que la prevalencia es muy baja en los
centrosresidenciales; sin embargo, esta situacion puede
deberse a que en la mayoria de los casos donde existe
lapatologia dual de TUS y algtin trastorno psicotico las
personas se encuentran en otros centros especializa-
dos en salud mental, esto es debido a que no existe un
esquema de tratamiento establecido para abordar este
tipo de comorbilidades, siendo un grupo muy complejo
de intervenir y sus necesidades no se pueden atender
en centros que cuenten con poca infraestructura de
atencion (Drake et al,, 2016).

Diversas teorias postulan que las personas con tras-
torno psicético usan algin tipo de sustancias para auto
medicarse, principalmente para aliviar los estados de ani-
mo, aliviar laangustia asociada con trastornos del animo
(depresién e hipomania) y contrarrestar los efectos extra-
piramidales; sin embargo, contribuye ala gravedad dela
adiccién, al generar que se agrave el curso del trastorno
mental, reducir laadherenciala tratamiento, aumentar la
tasa de recaida y perjudicar la relacién entre paciente y
profesional dela salud (Kovasznay et al., 1997)

Cocaina
Estudios epidemiologicos estiman que el consumo de
cocaina puede alcanzar una prevalencia de 22-50% en
la poblacion con trastorno psicético (Thoma & Daum,
2013). Aligual que en otros trastornos, se tiene la teoria
de que el consumo de cocaina sirve parta mejorar el es-
tado de animo generado por los sintomas negativos de
laesquizofrenia, principalmente los sintomas depresivos
(Laudet, Magura, Vogel, & Knight, 2000); sin embargo, se
ha reportado que el consumo de cocaina genera un de-
terioro en la atencién y concentracién, mayores déficits
de memoria, aprendizaje verbal y disminucién en la ve-
locidad motora perceptiva (Serper, Bergman, et al,, 2000;
Serper, Copersino, Richarme, Vadhan, & Cancro, 2000).
Investigaciones realizadas con poblacién esquizo-
frénica dependiente a la cocaina concluyen que este
grupo tiene mayores niveles y prevalencias de craving
enun periodo relativamente corto al tratamiento de co-
caina en comparacién con las personas que no presen-
tan esquizofrenia (Smelson et al,, 2006). Las personas
con esquizofrenia y abuso de cocaina presentan una
exacerbacion de los sintomas positivos y extrapirami-
dales, y unadisminucién de los sintomas negativos y el
deterioro cognitivo, lo que con frecuencia resulta en la
utilizacion de los servicios de emergencia psiquiatrica
(Shaner et al., 1995).

Alcohol

Se estima que el consumo de alcohol es muy frecuente
en las personas que presentan esquizofrenia, y llega a
presentar prevalencias de 31-60% en comparacién
con poblacién general (Mohamed et al,, 2015); los
jovenes con sintomatologia del espectro psicotico y
con antecedentes de alcoholismo familiar son quienes
presentan un mayor riesgo de desarrollar problemas de
consumo de alcohol (Leposavi¢, Dimitrijevi¢, Dordevic,
Leposavi¢, & Balkoski, 2015).

Se hareportado quelas personas con esquizofrenia
paranoide, y que a su vez presentan alucinaciones, de-
sarrollan mas problemas de alcohol en comparacién
conlos demas tipos de esquizofrenia (Batel, 2000); asi-
mismo, las personas con TUS y esquizofrenia presentan
mayores alteraciones conductuales, conductas hostiles,
asi como mayores intentos de suicidio y deterioro cog-
nitivo (Leposavic et al,, 2015).

El consumo de alcohol sirve primordialmente para
lamejora de humor, convivencia social y sentirse mejor
con los sintomas negativos; también se ha reportado
que el alcohol funciona para controlar otros sintomas
positivos como las alucinaciones, aunque en algunos
casos puede suceder un efecto contrario (Baigent,
Holme, & Hafner, 1995). Se recomienda que con el tra-
tamiento de los problemas de alcohol en personas con
trastorno psicético es de vital importancia valorar por
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® Se recomienda atender primero el TUS del paciente y,
alcanzada la remision o abstinencia, derivarlo a servicios
profesionales de salud mental

B. TRATAMIENTO Secuencial '::>'::>

Paralelo E

® Otro modelo propuesto es el paralelo, en el cual se abor-
dan los dos padecimientos en distintos lugares por distintos
grupos, pero de manera conjunta

MODELOS

® Lapersona con TUS y trastorno psicético debe tratarse
integralmente con: psicofdrmacos, psicoterapia, seguimien-
to, prevencion de recaidas y entrenamiento de habilidades

...... Integrado sociales, por un solo grupo de profesionales de la salud
® En casos especificos, se aconseja una hospitalizacion de

. aproximadamente 2-4 semanas para valorar la psicopatolo-

(gv) gia de base fuera de condiciones tipicas de intoxicacion
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® Ademas de los ® Las intervenciones ® Se recomienda usar e Las intervenciones familiares
n antipsicéticos, se utilizan motivacionales favorecen la inhibidores selectivos de ayudan a la prevencion de recai-
O farmacos para tratar el TUS, participacion de los pacientes recaptacion de serotonina para das y rehospitalizaciones; gene-
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medio de un profesional de salud (psiquiatra) la posi-
ble interaccion de los interdictores, con el tratamiento
neuroléptico olos medicamentos utilizados para el con-
trol de los sintomas negativos y positivos del trastorno
psicotico.

Mariguana

Laprevalencia del consumo de mariguana en personas
con trastorno psicotico se encuentra entre 30-40% a
lo largo de la vida (Thoma & Daum, 2013), y en cerca
del 40% de los casos en el primer episodio psicotico
habia antecedentes de consumo (Myles, Myles, & Large,
2016). Se considera que el consumo de mariguana en
personas con esquizofrenia tiene por objetivo elmanejo
delos sintomas negativos del trastorno y también para
suprimir los efectos secundarios de la medicacién an-
tipsicotica (Smit, Bolier, & Cuijpers, 2004).

Estudios prospectivos han encontrado que el uso
intensivo de mariguana en la adolescencia aumenta
moderadamente el riesgo de desarrollar esquizofre-
nia (Arseneault, Cannon, Witton, & Murray, 2004); sin
embargo, se ha demostrado que lamayoria los jovenes
quelaconsumen no desarrollan psicosis, lo que sugiere
que el consumo regular de esta sustancia sélo puede
precipitar el desarrollo de esquizofrenia en individuos
vulnerables (Henquet et al,, 2005), lo cual implicaria
que su consumo aumenta la probabilidad de aparicién
del trastorno psicotico en personas que sean vulnera-

bles genéticamente, pero no es un determinante para
que las personas puedan desarrollarlo.

Se hareportado que la mariguana genera déficits
cognitivos mas intensos en memoria, aprendizaje, vi-
gilancia, y sintomas como la acatisia, rigidez y discine-
sias (D'Souza et al.,, 2005), esto implica un peor cumpli-
miento terapéutico y un aumento en la sintomatologia
psicética (Hjorthej, Fohlmann, & Nordentoft, 2009);
no obstante, las personas que abandonan el consumo
de mariguana después del primer episodio psicético
mejoran claramente el prondstico, pero si el consumo
continta, la probabilidad de que se presente otro epi-
sodio aumenta considerablemente el desarrollo de un
trastorno psicotico (Bergé et al., 2016).

Inhalables

Se ha establecido que la inhalacion crénica de disolven-
tes, incluyendo pegamento, diluyentes de pintura, gaso-
lina, y todos los productos quimicos de uso industrial y
doméstico cuyo componente principal sea el Tolueno,
tiene una relacion con la aparicion de un trastorno
psicotico persistente caracterizado por delirios y aluci-
naciones (Byrmne, Kirby, Zibin, & Ensminger, 1991). Este
efecto del Tolueno puede deberse al efecto mediador
por el aumento delos niveles de calcio intraneural libre
y por el aumento de la liberacién de dopamina desde
las terminales presinapticas (Hernandez-Avila, Ortega-
Soto, Jasso, Hasfura-Buenaga, & Kranzler, 1998).




El tratamiento del trastorno psicético inducido por
inhalantes esta basado principalmente en el uso de
antipsicoticos, por lo general durante periodos prolon-
gados; sin embargo, se ha reportado que el desarrollo
frecuente de efectos secundarios extrapiramidales y de
discinesia tardia complica este tipo de intervenciones
de tratamiento farmacolégico y provoca un cumpli-
miento deficiente y la interrupcién temprana del plan
terapéutico (Byrne et al,, 1991). El uso prolongado de
inhalables y la sospecha de dafo cerebral, parecen
ser un factor comun entre los pacientes con trastorno
psicético inducido por inhalantes, lo que ocasiona que
puedan estar en riesgo de padecer los efectos adversos
del tratamiento antipsicético, al no ser previamente
identificadoy controlado (Hernandez-Avila et al., 1998).

TRATAMIENTO

Se ha propuesto el modelo de tratamiento en serie o
secuencial, en el cual el paciente es atendido primero
por el TUS y después por el trastorno psicotico por dos
equipos distintos; sin embargo, se recomienda que sea
atendido primero el TUS y despuésla derivacién alared
de salud mental paralos caos de remisién o abstinencia.

Otro modelo propuesto es el paralelo, en el cual se
abordanlos dos padecimientos en distintos lugares por
distintos grupos, pero de manera conjunta.

El modelo de tratamiento integrado supone que
la persona con TUS y trastorno psicético debe tener
un manejo psicofarmacolégico y psicoterapéutico;
seguimiento; prevencion de recaidas; adquisicion o
entrenamiento de habilidades sociales, intervenciones
motivacionales y rehabilitacion social, laboral y familiar,

por un solo grupo de profesionales de la salud, tratando
ambos padecimientos para obtener mejores resultados
alargo plazo.

En casos especificos se aconseja una hospitaliza-
cién de aproximadamente 2 a 4 semanas para valorar
la psicopatologia de base, fuera de condiciones tipicas
de intoxicacion.

Ademas de los antipsicéticos se utilizan farmacos
para tratar el TUS, como los interdictores, los anticra-
ving, los agonistas o antagonistas opiaceos y otros far-
macos que son Utiles para el tratamiento de la psicopa-
tologia afiadida o incluso sobre la dependencia (como
antiepilépticos, antidepresivos y otros)

En el tratamiento de psicéticos duales con antide-
presivos, se recomiendan los inhibidores selectivos de
lareceptacién de serotonina, venlafaxina, duloxetina,
mirtazapina o bupropion por su menor riesgo de efec-
tos secundarios y su escaso potencial de abuso.

Las intervenciones motivacionales facilitan que
exista una elevada tasa de cumplimiento terapéutico,
favorecen la participacién delos sujetos en el tratamien-
to, incrementan la adhesion y la retencion, y promue-
ven el cambio.

Lasintervenciones familiares son de vitalimportan-
cia enlas personas con trastorno psicético, ya que ayu-
dan alaprevencion derecaidas y rehospitalizaciones, y
generan un mayor apoyo y comprension del trastorno
en los miembros de la familia.

La combinaciéon entre tratamiento farmacoldgico
y apoyo psicosocial da mejores resultados en compa-
racién con las personas que solo tienen tratamiento
farmacologico.
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Los problemas relacionados con el TUS y el trastorno antisocial de la
personalidad son mas frecuentes en hombres; sin embargo, las mujeres
presentan un mayor indice de abuso de sustancias.

Larelacion del trastorno antisocial de la personalidad
y el TUS es mas frecuente en hombres en relacién con
mujeres; se ha reportado que esta patologia dual se aso-
cia a un curso mas grave en la adiccion, asi como un
inicio mas temprano en el consumo de sustancias, una
progresion mas rapida en ladependencia de sustancias
adictivas y consecuencias fisicas, sociales y legales por
el uso de sustancias; asimismo, se ha reportado que es
muy comun la presencia de problemas relacionados
con la autoridad, criminalidad, problemas legales y la-
borales en comparacion con personas que no presentan
trastorno antisocial.

La caracteristica esencial del trastorno antisocial de
la personalidad es un patrén general de desatencion y
violacién de los derechos de los demas, que comienza
enlainfancia o principios de la adolescencia y contintia
en la edad adulta (American Psychiatric Association
(APA), 2013). Algunos reportes indican que los compor-
tamientos caracteristicos y los rasgos de personalidad
asociados con el trastorno antisocial, como la falta de
motivacioén, la perturbacién, la impulsividad y el des-
precio general hacia otros, entran en conflicto con la
capacidad de participar y responder positivamente al
tratamiento, lo que resulta en tasas mas bajas de reten-
cién y terminacién del tratamiento, y generan peores
resultados (Derefinko & Widiger, 2016).

Estudios epidemiolégicos estiman que la tasa de
prevalencia del trastorno antisocial es de aproximada-

mente 4.5% en hombres y 0.8% en mujeres, y muestran
una diferencia significativa en relacién con el género,;
sin embargo, enlas estimaciones enrelacién con laraza
y etnicidad no existen diferencias (Regier et al,, 1990).
La prevalencia alo largo de la vida en personas de 24 a
44 anos es de aproximadamente 2-4% en hombres y
0.5-1% en mujeres, aunque la prevalencia es ain mayor
en personas que se encuentran en estados de reclusion,
como prisiones oinstituciones correccionales, con una
prevalencia de hasta 60-80% (Black, Gunter, Loveless,
Allen, & Sieleni, 2010).

CRITERIOS DIAGNOSTICOS

De acuerdo con el Manual Diagnoéstico de los Trastor-
nos Mentales, quinta edicién (DSM-5, APA, 2013) los
criterios para que se considere un trastorno antisocial
de la personalidad, son los siguientes:

A.Un patrén generalizado de inatencién y violacion a
los derechos de los demads, que se produce a partir de
los 15 afios, con tres 0 mas de los siguientes criterios:
1. Incumplimiento de las normas sociales respecto de
los comportamientos legales, realizando repetidamen-
te actos que son motivo de detencién.
2. Engafio y mentiras en repetidas ocasiones; uso de
alias o conocer a otras personas para beneficio perso-
nal o placer.
3. Impulsividad o falta de planificacién anticipada.
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De acuerdo con el DSM-5 (APA, 2013) los criterios para que se considere un trastorno antisocial de la personalidad, son los siguientes:

A.Un patrén generalizado de inatencion y violacién a los derechos de los demas,
que se produce a partir de los 15 afios, con tres o mas de los siguientes criterios:

® Falta de remordimiento; es
indiferente al dafo, maltrato
orobo

e Engafio y mentiras en
repetidas ocasiones; uso de
alias o conocer a otras personas
para beneficio personal o placer

o |mpulsividad o falta
de planificacién anticipada

o |rritabilidad y agresividad,
incluso la realizacion repetida
de asalto con agresion fisica

® [rresponsabilidad consistente,
fracaso reiterado en mantener
un empleo o desobligaciéon de
actividades financieras

® Desatencion imprudente de la
seguridad propia o de los demas

® Incumplimiento de las normas sociales, realizando
repetidamente actos que son motivo de detencién

4. Irritabilidad y agresividad, incluso la realizacién re-
petida de asalto con agresion fisica.

5. Desatencion imprudente de la seguridad propia o
de los demas.

6. Irresponsabilidad consistente, fracaso reiterado en
mantener un empleo o desobligacion de actividades
financieras.

7. Falta de remordimiento; es indiferente al dafio,
maltrato o robo.

B. Lapersona tiene al menos 18 afios de edad.

C. Existe evidencia del trastorno de conducta antes
delos 15 afios de edad.

D. Laaparicion de conductas antisociales no son exclu-
sivas de un episodio de esquizofrenia o trastorno bipolar.

DESARROLLOY CURSO

El trastorno antisocial tiene un curso crénico pero pue-
dellegar a ser menos evidente o remitir amedida que el
individuo envejece; por ejemplo, se ha encontrado que
aproximadamente el 40% de los jovenes que muestran
caracteristicas antisociales presenta una reducciéon de

éstasenlaactividad adultay se ha estimado quelaedad
media de mejoria clinica es aproximadamente los 35
anos (Robins, 1996). La remisioén tiende a ser particu-
larmente evidente con respecto a la participacién en
actividades criminales; es probable que haya una dismi-
nucién en el espectro completo de los comportamien-
tos antisociales y el consumo de sustancias.
Especialistas en salud mental han manifestado que
el trastorno antisocial de la personalidad no puede ser
diagnosticado antes de los 18 afios (APA, 2013) . Sin
embargo, estudios longitudinales han reportado que el
25% delasnifias y el 40% de los nifios con problemas de
conducta cumpliran enla edad adulta criterios para tras-
torno antisocial de la personalidad (Robins et al,, 1984).

FACTORES DE RIESGO Y PRONOSTICO

Temperamentales: se ha observado quelas perso-
nas con caracteristicas de rasgos impulsivos y con-
ductaagresivasuelen presentar en mayor prevalen-
cia el trastorno antisocial en la edad adulta (Moeller,
Barratt, Dougherty, Schmitz, & Swann, 2001).

B. La persona tiene
al menos 18 afios de
edad

C. Existe evidencia
del trastorno de
conducta antes de los
15 afios de edad

D. La aparicion de
conductas antisociales
no es exclusiva

de un episodio de
esquizofrenia o
trastorno bipolar

60-80%

es la prevalencia en personas
que se encuentran en estados
de reclusion, como prisiones o insti-

tuciones correccionales
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Genético/Fisiologicos: estudios realizados con
nifios en edad de 7 afios, han demostrado una fuer-
te heredabilidad en comparacién con nifios sin
padres con algtin subtipo de trastorno antisocial
(Viding, Blair, Moffitt, & Plomin, 2005); también
se han realizado estudios con gemelos y nifios
adoptados, y reportan que la conducta agresiva
y diversas manifestaciones del trastorno antiso-
cial tienen una fuerte relacion con la genética y el
medio ambiente en el que desarrolla la persona
(Viding, Larsson, & Jones, 2008).

Ambientales: se han identificado ambientes de
riesgo para el desarrollo de conductas antisocia-
les en los nifios, como es el caso de la actitud ne-
gativa emocional de la madre (Caspi et al., 2004);
situaciones adversas en el hogar, como problemas
matrimoniales, divorcios, ansiedad, depresion, TUS
o problemas legales, predijeron de forma indepen-
diente el aumento de conductas antisociales en la
adultez (Cadoret, Yates, Troughton, Woodworth, &
Stewart, 1995). La presencia de negligencia y abuso
fisico pueden generar un posible curso de trastorno
antisocial, asi como una desensibilizacién al dolor,
estilos impulsivos, baja autoestima y problemas con
el sistema judicial (Derefinko & Widiger, 2016).

Comorbilidad: entre los trastornos mentales que
generan una mayor probabilidad de desarrollar
un trastorno antisocial se encuentran el trastorno
por déficit de atencién e hiperactividad (Storebo &
Simonsen, 2016), trastorno de ansiedad y trastorno
bipolar (Ullrich & Coid, 2009).

RELACION CON TUS

Se hareportado una prevalencia del trastorno antisociala
lolargo de la vida de aproximadamente 52.09% en perso-
nas con dependencia de alcohol y 59% en personas con
dependencia a cualquier tipo de sustancias (Peris, 2016).
También se ha observado que presentar trastorno antiso-
cial aumentala probabilidad hastaen 16.64 veces de desa-
rrollar una dependencia a cualquier tipo de sustancia y en
776 vecesladependencia al alcohol. Es importante sefia-
lar que las mujeres tienen una prevalencia significativa-
mente menor de trastorno de personalidad antisocial en
comparacion con los hombres; sin embargo las mujeres
que presentan trastorno antisocial tienen una prevalen-
cia atin mayor de abuso de sustancias en comparacién
con los hombres (Compton, Thomas, Stinson, & Grant,
2007).Conbase enlo anterior, estudios epidemiologicos
reportan que las mujeres con trastorno antisocial tienen
hasta 7.25 veces mas el riesgo de desarrollar problemas
de consumo de alcohol y 28.3 veces de desarrollar una
dependencia a cualquier sustancia en comparacién con

loshombres (5.7 y11.9 veces, respectivamente)(Compton,
Conway, Stinson, Colliver, & Grant, 2005).

Alcohol

Se estima que aproximadamente el 52% de las personas
que tienen trastorno antisocial desarrollan dependen-
cia al alcohol alo largo de la vida (Trull, Jahng, Tomko,
Wood, & Sher, 2010) y tiene hasta 8 veces la probabi-
lidad de presentar dependencia en comparacién con
poblacion en general (Compton et al,, 2005). Investiga-
ciones observan la intoxicacién alcohélica y la violencia,
y encuentran una correlacion positiva; sin embargo, se
estima que algunos criterios del trastorno antisocial
(actos criminales, conduccién en estado de ebriedad)
podrian ser resultado deladependencia al alcohol en lu-
gar de ser sintomas del trastorno antisocial; no obstante,
se ha encontrado quelas personas con trastorno antiso-
cial consumen mayor cantidad de bebidas alcohélicas
al dia, experimentan mas problemas relacionados con
el alcohol (despidos, encarcelamientos) (Moeller &
Dougherty, 2001), mayores niveles de impulsividad y
buisqueda de sensaciones (Peris, 2016).

Estudios realizados en adolescentes con problemas
de conducta y con un diagnéstico confirmado de tras-
torno antisocial en la edad adulta y los seguimientos
después del tratamiento de consumo de alcohol, repor-
taron niveles significativamente mas altos de consumo
de alcohol, asi como signos y sintomas de dependencia,
menos participacién en actividades o conductas proso-
ciales, contextos ambientales restringidos y un pésimo
estilo de vida (Moeller & Dougherty, 2001).

Cocaina

Se estima que existe una prevalencia aproximada de
28% del trastorno antisocial en personas consumido-
ras de cocaina que acuden a centros de rehabilitacién
(Peris, 2016), sumado a una probabilidad de hasta 10.9
veces de consumir cocaina en comparacion con perso-
nas sin el trastorno antisocial, siendo las mujeres mas
propensas a desarrollar una dependencia (28.2 veces).
Algunas investigaciones han reportado que las mujeres
con trastorno antisocial tienen historia de uso de sus-
tancias mas severas y mayor severidad de sintomas de
dependencia a cocaina en comparacién con los hom-
bres (Grella, Joshi, & Hser, 2003)

Larelacion entre el trastorno antisocial y cocaina ha
demostrado un aumento en latasa de uso de sustancias
inyectables, asi como el intercambio de jeringas, pro-
miscuidad sexual, presencia de enfermedades vené-
reas, y unaumento enlas conductas sexuales de riesgo;
unmayor nimero de parejas sexuales, tener sexo bajo
lainfluencia de sustancias, recibir o intercambiar sexo
por drogas, pagar o recibir dinero a cambio de sexo
(Compton, Cottler, Shillington, & Price, 1995).




DESARROLLO Y CURSO

El trastorno antisocial tiene un curso crénico, pero puede llegar a ser menos evidente
o remitir a medida que el individuo envejece

Estudios longitudinales han reportado que el:

25% de los nifios

de las nifas

con problemas de conducta cumplirdn en la edad adulta
criterios para trastorno antisocial de la personalidad

...... N 40%

de los jévenes con
caracteristicas antisociales
muestra una reduccion

en la edad adulta

Antes de los
- 18 afos

el trastorno antisocial
de la personalidad no
puede ser diagnosticado

40%

+  35afos

Es la edad media
de mejoria clinica
de sintomas antisociales

I

FACTORES DE RIESGO Y PRONOSTICO

Temperamentales

® Se ha observado que las personas con caracteristicas de rasgos im-
pulsivos y conducta agresiva suelen presentar, en mayor prevalencia, el
trastorno antisocial en la edad adulta

Genético/Fisiolégicos:

e Estudios realizados con nifios de 7 afios han demostrado una fuerte
heredabilidad en comparacion con nifos sin padres con algiin subtipo
de trastorno antisocial

o Se han realizado estudios con gemelos y nifios adoptados, y reportan
que la conducta agresiva y diversas manifestaciones del trastorno anti-
social tienen una fuerte relacién con la genética y el medio ambiente

Ambientales

Se han identificado ambientes de riesgo para el desarrollo
de conductas antisociales en los nifios como:

® Actitud negativa emocional
de lamadre
® TUS o problemas legales

o Situaciones adversas en el hogar
como problemas matrimoniales,
divorcios, ansiedad y depresion

Presencia de negligencia y abuso fisico pueden generar un posible
curso de trastorno antisocial

Comorbilidad

Entre los trastornos mentales que generan una mayor probabilidad

de desarrollar un trastorno antisocial se encuentran:

e Trastorno de ansiedad
 Trastorno bipolar

o El trastorno por déficit
de atencidn e hiperactividad
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Se ha encontrado una relacién con mayores tasas
de abandono al tratamiento en personas hospitaliza-
das por consumo de cocaina, presentando problemas
meédicos y psiquiatricos mas graves antes y después del
tratamientos (McKay, Alterman, Cacciola, Mulvaney, &
O'Brien, 2000), asimismo se ha encontrado que la vo-
luntariedad y el tratamiento a través del sistema judicial
son factores importantes que puede afectar la tasa de
retencion del tratamiento paralas personas con trastor-
no antisocial y que presentan problemas de consumo
de cocaina (Daughters et al.,, 2008).

Mariguana
Larelacion entre el consumo de mariguana y el tras-
torno antisocial es muy frecuente; se hareportado que
la prevalencia de consumo de mariguana en personas
con trastorno antisocial es de aproximadamente el 50%
en los tltimos 12 meses y 38% a lo largo de la vida, en
comparacion con poblacion en general (Stinson, Ruan,
Pickering, & Grant, 2006); asimismo, se ha encontrado
que las probabilidades de desarrollar dependencia ala
mariguana son de hasta 18.7 veces en poblacién con
trastorno antisocial, siendo las mujeres quienes tienen
una mayor probabilidad (18.7 veces) en comparacién
conlos hombres (13.3 veces) (Compton et al., 2005).
Se considera que el consumo de esta sustancia en
personas con trastorno antisocial se utiliza para tener
unamayor desinhibicién e impulsividad (Easton et al.,
2012) y buisqueda de sensaciones placenteras (Peris,
2016). Estudios previos han reportado que las perso-
nas que se encuentran en tratamiento con trastorno
antisocial, la mariguana es la tercera sustancia que
genera el mayor indice de desercién precedida de la
cocainay el alcohol (Daughters et al., 2008). Una serie
de investigaciones sugieren que las personas con tras-
torno comoérbido estan en mayor riesgo de abandono
al tratamiento y un posterior retorno al consumo de
sustancias y conductas criminales, en comparacién con
quienes sélo presentan problemas de consumo o tras-
torno antisocial, debido a que carecen de la motivacién
intrinseca necesaria para permanecer en el tratamiento
el tiempo suficiente para obtener beneficios completos
(Daughters et al., 2008).

Inhalables

Se considera que los inhalables pueden desinhibir el
comportamiento a través de sus acciones en el area cor-
tical prefrontal, implicadas en la inhibicién conductual,
y aumentan asi la probabilidad de que se expresen en
mayor medida las conductas antisociales y las manifes-
taciones de agresion (Howard, Perron, Vaughn, Bender,
& Garland, 2010), esto implica que el consumo de in-
halables por largos periodos de tiempo se ha asociado
amayores conductas delictivas y agresiones (Finch &
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RELACION CON TUS

Se ha observado que el presentar trastorno antisocial aumenta la probabilidad hasta en 16.64 veces de desarrollar
una dependencia a cualquier tipo de sustancia y en 7.76 veces la dependencia de alcohol

52.09%

59%

Prevalencia
del trastorno
antisocial en
personas con
dependencia
de alcohol

Prevalencia

del trastorno
antisocial en
personas con
con dependen-
Cia a sustancias

Alcohol

Las mujeres que presentan trastorno antisocial
tienen una prevalencia atin mayor de abuso de sustancias

Existen diferencias de desarrollar
un TUS con relacién al género

7.25 5.7
veces veces

es mayor la probabilidad de desarrollar
problemas de consumo de alcohol

283 1.9
veces veces

i

——e

Cocaina

de desarrollar una dependenaa a cualquier sustancia

Las personas que tienen trastorno antisocial tienen 8 veces
la probabilidad de presentar dependencia al alcohol

52% I

Las personas con trastorno antisocial tienen probabilidad
de hasta 10.9 veces de consumir cocaina

de las personas que tienen trastorno
antisocial desarrolla dependencia

prevalencia del trastorno antisocial en personas con-
sumidoras de cocaina que acuden a rehabilitacion

28%

Las probabilidades de desarrollar dependencia a la mariguana
son de hasta 18.7 veces en poblacién con trastorno antisocial

so(y - la prevalencia de consumo de mariguana en
o personas con trastorno antisocial en el tltimo afo
38% N

Las personas que consumen inhalables
exhiben el doble de sintomas de trastorno antisocial

36.7% R

64% IINIGIGING
49.9% N

la prevalencia de consumo de mariguana en perso-
nas con trastorno antisocial a lo largo de la vida

de la poblacién adolescente que incursiona en
conductas antisociales ha consumido inhalables

de los consumidores de inhalables
cumple criterios de trastorno antisocial

Inhalables

de las personas que han consumido inhalables
ha sido arrestado o ha cometido algun delito

Mariguana

e Algunos criterios del trastorno
antisocial (actos criminales) podrian
ser resultado de la dependencia al
alcohol y no sintomas del trastorno

e Existe un mayor nivel de consumo
de bebidas alcohdlicas al diay ma-
yores problemas relacionados con el
alcohol (despidos, encarcelamientos)

e Sereporta un mayor nivel de
consumo de alcohol, asi como signos
y sintomas de dependenciay un
pésimo estilo de vida

® Mayor uso de sustancias inyecta-
bles, intercambio de jeringas, promis-
cuidad sexual, conductas sexuales de
riesgo y nimero de parejas sexuales

® Bajo sus efectos aumenta la proba-
bilidad de tener sexo bajo la influencia
de sustancias y recibir o intercambiar
sexo por dinero o drogas

® Mayores tasas de abandono

al tratamiento en personas hospi-
talizadas, con problemas médicos y
psiquidtricos mas graves

o Se utiliza para tener una mayor
desinhibicion e impulsividad

y bisqueda de sensaciones
placenteras

e Es la tercera sustancia que genera
el mayor indice de desercion en las
personas que se encuentran

en tratamiento

e Existe un mayor riesgo de
abandono al tratamiento, posterior
retorno al consumo y conductas
criminales en personas con trastorno
comorbido

o Afectan el area cortical prefrontal
implicada en la inhibicién conduc-
tual aumentando las conductas
antisociales

e Aumentan las manifestacione de
agresion y las conductas delictivas

o Presentan el doble de sintomas de
trastorno antisocial, observando que
ambas caracteristicas siguen predo-
minantes después del tratamiento




Lobo, 2005). Diversos estudios reportan que las per-
sonas que consumen inhalables exhiben el doble de
sintomas de trastorno antisocial, en comparacién con
los no usuarios de inhalables. También se ha observa-
do que ambas caracteristicas siguen predominantes
después del tratamiento (Sakai, Mikulich-Gilbertson,
& Crowley, 2006).

En poblacion adolescente se estima que el 36.7% de
las personas que incursionan en conductas antisociales
ha consumido inhalables, delos cualeshan reportadoun
inicio prematuro de delitos, mayores actitudes antisocia-
les yuna mayor frecuencia de conductas antisociales en
el afio anterior, en comparacion con los que no habian
utilizado inhalables; asimismo, se encontrd que el 34.4%
delas personas ha consumido inhalablesalolargodela
vida (Howard, Balster, Cottler, Wu, & Vaughn, 2008). En
poblacion adulta se ha reportado que el 64% de las per-
sonas que consumieron inhalables a lo largo de la vida
cumple criterios para trastorno antisocial, en compara-
cién con quienes no consumieron inhalables (Compton
etal, 1994), al considerar que el 49.9% de las personas
que han consumido inhalables ha sido arrestado o ha
incurrido en algin delito (Wu & Ringwalt, 2006). Son los
hombres (36%) quienes presentan tasas mas elevadas
de patologia dual en comparacion con las mujeres (22%).

GENERALIDADES DE TRATAMIENTO

e | os tratamientos farmacolégicos deben ser supervi-
sados por un profesional de la salud, debido al potencial
de adiccién que puede surgir tras laadministracion de
medicamentos para mejorar los sintomas de falta de
atencion, irritabilidad, problemas de conducta e impul-
sividad. Es importante el tratamiento del TUS como

primera prioridad, debido a su alto indice de abandono
de tratamiento, cuando existe una patologfa dual con
el trastorno antisocial.

e Sonindispensableslaevaluaciony el manejo neurolo-
gicos paraestablecer el posible dafio organico generado
por el consumo de inhalables y asegurar la integridad
dela persona para favorecer el tratamiento mediante
monitoreo médico, psicoldgico y psiquidtrico.

e Se recomienda un apoyo individual intensivo por
largo tiempo para establecer y mantener una alianza
terapéutica que evite los abandonos prematuros y
favorezca mejores resultados a largo plazo, poniendo
principal atencion en los rasgos de personalidad de-
sadaptativos, lo que mejoraria los sintomas y reduciria
los riesgos de recaida.

e Los problemas motivacionales, interpersonales
y de consumo deben considerarse centrales en el
tratamiento de pacientes con estas caracteristicas,
utilizando especialmente terapias motivacionales, en
las que las personas no se sientan juzgadas por sus
antecedentes; asimismo, las sesiones y herramientas
deben estar centradas en la conducta y apoyadas por
programas apropiados postratamiento en el manteni-
miento y evitacion de recaidas.

e | os farmacos se deben utilizar en dosis adecuadas
seglin larecomendacién clinica y la duracion del tra-
tamiento; sin embargo, debe coordinarse con otro
tipo deintervenciones terapéuticas, aunque se haen-
contrado que las terapias con orientacion conductual
brindan mayor beneficio en esta poblacion.

GENERALIDADES DE TRATAMIENTO

] B > 4

Las intervenciones
farmacoldgicas deben
ser supervisadas por
un profesional de la
salud. Es importante dar
prioridad al tratamiento
del TUS debido a su
alto indice de abando-
no cuando existe una
patologia dual con el
trastorno antisocial

Son indispensables
la evaluaciony
manejo neurolégicos
para establecer
el posible dafio
organico, para favorecer
el tratamiento mediante
monitoreo médico,
psicoldgico
y psiquidtrico

Apoyo individual
intensivo (poniendo
principal atencion en los
rasgos de personalidad
desadaptativos) para
establecer y mantener
una alianza terapéutica
que evite los abandonos
tempranos y favorezca
mejores resultados
alargo plazo

Los problemas
motivacionales, interper-
sonales y de consumo,
deben considerarse cen-
trales en el tratamiento,
utilizando terapias moti-
vacionales, apoyadas por
programas apropiados
postratamiento en el
mantenimientoy evita-
cion de recaidas

S

Los farmacos
se deben utilizar
en dosis adecuadas
seglin la recomendacion
clinicay en coordinacién
con otro tipo de
intervenciones
terapéuticas
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Trastorno limite

de la personalidad
y Patologia Dual

AnaKaren Ambriz Figueroa & Lola Peris

El trastorno por uso de sustancias (TUS) provoca un aumento de los
sintomas del trastorno limite de la personalidad, al ocasionar mas
hospitalizaciones e intervenciones para el manejo y estabilidad.

El consumo de alcohol y sustancias psicoactivas es
comun en personas con trastorno limite de la perso-
nalidad, convirtiéndose en un factor que obstaculiza
el tratamiento farmacolégico, médico y psicolégico; y
genera un aumento del riesgo de comportamientos
autodestructivos graves, mayor probabilidad de mani-
festar una alteracion de identidad, sufrir sentimientos
crénicos de vacio, menor capacidad de tolerar la soledad
y una mayor participacién de conductas impulsivas,
mayor nimero de relaciones inestables, una mayor ma-
nifestacién de enojos o arranques de ira intensa, mayor
inestabilidad afectiva, por lo tanto es muy probable que
se requiriera un mayor nimero de hospitalizaciones o
distintos tipos de intervenciones para el tratamiento,
estabilidad y manejo (Dulit, Fyer, Haas, Sullivan, & Fran-
ces, 1990; Peris, 2016).

El trastorno limite de personalidad, también cono-
cido como limitrofe o fronterizo, es un padecimiento
que se caracteriza principalmente por una desregula-
cién emocional, dificultad para controlar los impulsos
con la posibilidad de problemas como gastos excesi-
vos, consumo de sustancias, relaciones sexuales sin
proteccion, problemas de autoimagen e inestabilidad
en las relaciones interpersonales, los cuales son re-

sultado de lainteraccién entre factores ambientales y
biolégicos (Bateman & Fonagy, 2004; Chavez-Leoén,
Ng, & Ontiveros-Uribe, 2006) .

Las personas con trastorno limite suelen tener
dificultades para aceptar la critica y comunmente
interpretan las acciones de los demas como ofensi-
vas, aunque al experimentar la necesidad de sentirse
vinculados emocionalmente con los otros, presentan
temor al abandono. También se ha encontrado que los
sentimientos que tienen hacia otras personas cambian
abruptamente de positivo (idealizacién) a negativo (de-
valuacion), generalmente después de una decepcién o
cuando perciben abandono de alguien cercano (Bate-
man & Fonagy, 2004; Linehan, 2012).

Asimismo, las conductas autodestructivas (cut-
ting, autolesiones, consumo de sustancias psicoacti-
vas) son comunes entre las personas que presentan
trastorno limite, asi como los intentos de suicidio,
ya que se ha reportado que cerca del 10% lo comete
(American Psychiatric Association, 2000; Bateman &
Fonagy, 2004).

Estudios epidemiologicos reportan una prevalen-
cia en poblacion general de 1al 3% de trastorno limite;
sin embargo, en poblacion clinica aproximadamente
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CRITERIOS DIAGNOSTICOS

De acuerdo con el DSM-5 (APA, 2013), los criterios para que se considere un trastorno limite de 1a personalidad son los siguientes:

A. Patr6n dominante de inestabilidad de las relaciones interpersonales, autoimagen y afectos,
impulsividad intensa, que comienza en las primeras etapas de la edad adulta y esta presente en diversos
contextos, y que se manifiesta por cinco (o mas) de los hechos siguientes:

® |nestabilidad intensa
y persistente de la autoimagen

® |deas paranoides ocasionales o Esfuerzos desesperados
(pensamientos de ser perseguido, para evitar el abandono
observado y controlado) real o imaginado

® |nestabilidad afectiva
(episodios intensos de disforia,
irritabilidad o ansiedad, que
generalmente duran unas horasyy,
rara vez, mas de unos dias)

® Dificultades en las relaciones
interpersonales, inestables e
intensas y que se caracterizan
por una alternancia entre los
extremos de idealizacion y
devaluacion

® Sensacion crénica
de vacio

o Dificultad para controlar laira e e
(irritabilidad, enfado y peleas

fisicas frecuentes)

e |mpulsividad en conductas auto-
lesivas (gastos, sexo, uso de drogas,
conduccién y atracones alimentarios)

un 10% de los pacientes psiquiatricos ambulatorios y
20% de los pacientes psiquiatricos hospitalizados lo
padecen. En el caso de México se ha encontrado que
la prevalencia en pacientes psiquiatricos va de 25% a
36% aproximadamente, siendo mas frecuente en mu-
jeres que en hombres (75% vs. 25%, respectivamente)
(Alarcén, Torija, Torruco-Salcedo, & Fernandez, 2009;
Espinosa, Grynberg, & Mendoza, 2009). Se estima que
elriesgo de que se presente este trastorno en familiares
de personas con trastorno limite es hasta cinco veces
mayor que en poblaciéon general.

e Comportamiento, actitud o
amenazas continuas de suicidio,
o comportamiento de autolesiones

CRITERIOS DIAGNOSTICOS

De acuerdo con el DSM-5 (APA, 2013), los criterios para
que se considere un trastorno limite de la personalidad
son los siguientes:

A.Patron dominante de inestabilidad de las relaciones
interpersonales, autoimagen y afectos, impulsividad
intensa, que comienza en las primeras etapas de la
edad adulta y esta presente en diversos contextos,
y que se manifiesta por cinco (o mas) de los hechos
siguientes:
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DESARROLLOY CURSO

e Algunas e Aparece durante
caracteristicas de

este trastorno de la edad adulta

se desarrollan durante
lainfancia y con el paso
de los afios estos
sintomas se consolidan

la adolescencia o al inicio

® Elcurso es crénico
y se exacerba en los momentos
vitales del desarrollo

El trastorno limite de la personalidad suele aparecer durante la adolescencia o al comienzo de la edad adulta con
inestabilidad afectiva, seguido por episodios de impulsividad y bisquedas recurrentes de ayuda en centros de salud mental.

® |os sintomas
o Eldeterioro disminuyen conforme
generado por el la persona envejece,
trastorno limite, pero las emociones
asi como el riesgo intensas, impulsividad

de suicidio es y las relaciones inesta-
mayor al inicio bles a menudo son de
de laedad adulta por vida

Iio-uaﬁosl 12-21afios |}
|||||||||||||||||||||||

1. Esfuerzos desesperados para evitar elabandono real
oimaginado.

2. Dificultades en las relaciones interpersonales, las
cuales son inestables e intensas y se caracterizan por
una alternancia entre los extremos de idealizacion y
de devaluacion.

3. Inestabilidadintensa y persistente de la autoimagen.
4. Impulsividad en dos 0 mas areas que son poten-
cialmente autolesivas (gastos, sexo, uso de drogas,
conducciény atracones alimentarios).

5. Comportamiento, actitud o amenazas contintias de
suicidio, o comportamiento de autolesiones.

6. Inestabilidad afectiva (episodios intensos de disfo-
ria, irritabilidad o ansiedad que generalmente duran
unas horas y, rara vez, mas de unos dias).

7. Sensacion cronica de vacio.

8. Irainapropiada e intensa o dificultad para controlar
laira.

9. |deas paranoides ocasionales (pensamientos de ser
perseguido, observado y controlado).

DESARROLLOY CURSO

El trastorno limite de la personalidad suele aparecer
durante laadolescencia oalinicio dela edad adulta. Sin
embargo, se ha encontrado que algunas caracteristicas
de este trastorno se desarrollan durante la infancia 'y
con el paso de los afios estos sintomas se consolidan
(APA, 2013).

El curso del trastorno limite generalmente es cro-
nico, aunque se exacerba en los momentos vitales
del desarrollo, debido a los cambios afectivos que se
presentan durante estos periodos (Nieto, 2006). El
deterioro generado por el trastorno limite, asi como el
riesgo de suicidio es mayor al inicio de la edad adulta,
aunque se ha observado que generalmente existe una
disminucion gradual conforme la persona envejece; sin
embargo, la tendencia a emociones intensas, impulsi-

vidad y las relaciones inestables a menudo son de por
vida (APA, 2013). Aunque el tratamiento ha mostrado
mejorar la sintomatologia presente en el trastorno, la
impulsividad, la inestabilidad afectiva, las relaciones
inestables, asi como el riesgo suicida tienden a persistir,
con intensidades diferentes (Nieto, 2006).

FACTORES DERIESGO

Biologicos: Trastornos del estado de animo (an-
siedad y depresion), asi como trastornos externa-
lizantes presentes en la historia familiar aumentan
laprobabilidad de que un miembro de la familia de-
sarrolle trastorno limite (Trull, Sher, Minks-Brown,
Durbin, & Burr, 2000).

Ambientales: La mayoria de los pacientes con
este trastorno reporta varios tipos de experien-
cias adversas durante la infancia como: haber su-
frido abuso sexual, maltrato fisico y psicologico
u otro tipo de eventos traumaticos (Lobbestael,
Armntz, & Bernstein, 2010). Durante estas expe-
riencias, las personas viven inestabilidad afectiva
o desconfianza hacia los demas, los cuales son
rasgos que se pueden observar en las personas
con trastorno limite (Lobbestael et al., 2010; Trull
etal, 2000).

Genéticos/fisiologicos: Eventos estresantes du-
rante el desarrollo prenatal pueden influir en el
desarrollo del trastorno limite (exposicién prenatal
a sustancias/alcohol (Swanson & Wadhwa, 2008).
Por otrolado, los eventos traumaticos podrian pro-
ducir cambios neurobiolégicos, entre los cuales se
encuentran las alteraciones en algunas neurotrans-
misiones, asi como en el eje hipotalamico hipofisa-
rio adrenal (Figueroa & Silk, 1997).




Biologicos
® Trastornos del estado de animo
(ansiedad y depresion)

e Trastornos externalizantes,
presentes en la historia familiar, aumentan la
probabilidad de desarrollo de trastorno limite

Genético/Fisiologicos:

® Exposicion prenatal a sustancias/alcohol
" puede influir en el desarrollo del trastorno
; limite
{ e Eventos trauméaticos pueden producir cambios
neurobiolégicos como: alteraciones en algunas
neurotransmisiones (noradrenalina), asi como
en el eje hipotaldmico hipofisario adrenal

Comorbilidad: Durante su evolucion, el trastorno

limite puede estar relacionado con otros trastornos
como pueden ser: trastorno por uso de sustancias
(Trullet al, 2000), trastornos alimentarios (anore-
xianerviosa y bulimia nerviosa), asi como trastor-
nos del estado de animo (Zanarini et al., 1998).

RELACION CON TUS

Existe unaalta co-ocurrencia entre el TUS y el trastorno
limite de la personalidad, tanto en poblacion general
como en poblacién clinica (Wapp et al., 2015). En el
caso delas personas con diagnostico de trastorno limite
se ha reportado una prevalencia aproximada de 23%
a 84% de estos sujetos que retine criterios para algiin
TUS (Zanarini et al., 2011). Por el contrario, de 5% a 22%
de los pacientes que asisten a tratamiento por consu-
mo de alcohol o sustancias, presentaba algin criterio
diagnostico de trastorno limite (Verheul, 2001), siendo
las mujeres policonsumidoras, quienes presentan en
mayor proporcion la presencia de trastorno limite,

FACTORES
DE RIESGO

Ambientales

. Pacientes con este trastorno reportan
£ experiencias adversas durante la infancia como: *,

e Maltrato fisico
y psicolégico

® Abuso sexual
® Eventos traumaticos

Durante estas experiencias,
las personas viven inestabilidad afectiva
o desconfianza hacia los demas

Comorbilidad

El desarrollo del trastorno limite
puede estar relacionado con otros
trastornos como:

® Trastorno por uso de sustancias
® Trastornos alimentarios
(anorexia nerviosa y bulimia nerviosa)
® Trastornos del estado de animo

=

mientras que los hombres, mas sintomas de trastorno
antisocial (Peris, 2016).

Se estima que los problemas de consumo de sustan-
cias pueden ser un factor de riesgo en la aparicion de
problemas de personalidad, ya que el abuso de alcohol
en edades tempranas puede influir en el desarrollo
6ptimo de la persona, afectar el sistema de regulacion
emocional y generar alteraciones en estructuras cere-
brales (Wapp et al., 2015).

Existen varias hipétesis para explicar la co-ocurren-
cia entre ambos trastornos:

1. Ambas condiciones comparten factores de ries-
g0 comunes, por ejemplo: experiencias traumaticas
durante lainfancia (abuso fisico y/o sexual), maltrato,
abandono y situaciones adversas, las cuales se han
asociado conambas condiciones (Brown & Anderson,
1991; Sabo, 1997).

2. Los TUS pueden llevar al individuo a desarrollar
el trastorno limite, esto se debe a que ambas condi-
ciones conllevan cambios neurobiolégicos. Algunas

Monografia sobre PATOLOGIA DUAL

25a36%

prevalencia
de trastorno
limiteen
pacientes
psiquidtricos
en México

siendo mas frecuente
en mujeres que en hombres

75%
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RELACION CON TUS

Existe una alta co-ocurrencia entre el TUS y el trastorno limite de la personalidad
tanto en poblacién general como en poblacién clinica.

23-84% 5-22%

investigaciones han encontrado que el consumo
excesivo de alcohol disminuye los niveles de seroto-
nina, genera conductas impulsivas y autodestructivas
e impacta de manera significativa a los individuos que
presentan vulnerabilidad neurobiolégica para desa-
rrollar trastorno limite (Ballenger, Goodwin, Major, &
Brown, 1979).

3. Las personas con trastorno limite utilizan alcohol o
sustancias psicoactivas como una forma de autome-
dicacién para lidiar con los estados afectivos desagra-
dables (soledad, sentimientos de abandono o vacio)
(Dulitetal, 1990).

No hay una hipétesis que explique totalmente
las causas de co-ocurrencia entre ambos trastornos,
pero existen estudios que evaluaron la relacion de la
severidad bilateral, al observar que el trastorno limite
incrementa la severidad del consumo de sustancias,
y viceversa (Links, Heslegrave, Mitton, Van Reekum, &
Patrick, 1995).

El trastorno limite se
presenta con mayor
""""" regularidad en
mujeres

Prevalencia Pacientes que policonsumidoras
de personas asisten a
con diagnostico tratamiento TUS, Mientras que los
de patologia dual presenta alguin cri- hombres presentan
terio diagnéstico de €N mayor proporcion =
trastorno limite sintomas de trastor-
no antisocial
) 1. Ambas condiciones comparten
° El_consumo de sustancias puede ser un factor factores de riesgo comunes, por ejem-
de riesgo, ya que el abuso de alcohol en edades $ plo: experiencias trauméticas durante
tempranas puede influir en el desarrollo, afectar ... la infancia (abuso fisico y/o sexual),
el sistema (_1e regulacién emocional y generar maltrato, abandono y situaciones
cambios en estructuras cerebrales adversas, las cuales se han asociado
con ambas condiciones
Existen varias 2. El consumo excesivo de alcohol
hipétesis para disminuye los niveles de serotoni-
explicarla .. na, genera conductas impulsivas y
co-ocurrencia ittt autodestructivas e impacta de manera
entre ambos significativa a los individuos que pre-
trastornos: sentan vulnerabilidad neurobioldgica
e Estudios que evaluaron la relacién para desarrollar trastorno limite
de la severidad bilateral, sefialan que
el trastorno limite incrementa la severidad del
consumo de sustancias y viceversa 3. Las personas con trastorno limite
utilizan alcohol o sustancias como una
forma de automedicacion para lidiar
con los estados afectivos desagradables
(soledad, sentimientos de abandono o

vacio)

Alcohol

Se estima que las personas con trastorno limite repre-
sentan un grupo de riesgo para el consumo de alcohol,
yaque casilamitad delas personas con trastorno limite
cumplen con criterios para un diagnoéstico de trastorno
por consumo de alcohol; incluso se estima que presen-
tan una mayor probabilidad (5.38 veces) de desarrollar
dependencia al alcohol en comparacién con quienes
no tienen trastorno limite (Tomko, Trull, Wood, & Sher,
2014). Por tal motivo, se han planteado tres modelos
para explicar la relacion entre el trastorno limite y el
consumo de alcohol:

o EI modelo de vulnerabilidad farmacoldgica afirma
que hay diferencias individuales en los efectos del
alcohol, especialmente la relacion entre personalidad
y sensibilidad al alcohol. Se ha demostrado consis-
tentemente que en los rasgos de personalidad como
impulsividad y desinhibicién, el alcohol sirve para la
reduccion del estrés (Sher, Trull, Bartholow, & Vieth,




Alcohol

® as personas con trastorno limite representan un grupo de riesgo para
el consumo de alcohol. Casi la mitad de las personas con trastorno limite
cumplen con criterios para un diagnéstico de trastorno por consumo de alcohol

® Se estima que presentan una mayor probabilidad (5.38 veces) de desarrollar
dependencia al alcohol en comparacién con quienes no tienen trastorno limite

Se han planteado tres modelos para explicar la relacion
entre el trastorno limite y el consumo de alcohol:

~

e Elmodelo de
vulnerabilidad
farmacoldgica
afirma que hay
diferencias individua-
les en los efectos
del alcohol,
especialmente la
relacién entre perso-
nalidad y sensibilidad
al alcohol

® El modelo
de regulacion del
afecto negativo
plantea que el
consumo de alcohol
puede funcionar
como un intento de
regular o aliviar
y al mismo tiempo
puede volverse un
reforzador negativo

® Elmodelo de
predisposicién a la
desviacion sugiere
que los rasgos tempe-
ramentales (impulsi-
vidad/desinhibicién),
interacttian con el
déficit de control de
los padres (estilos de
crianza permisivos o
inconsistentes)
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® En mujeres el consumo esta mas relacionado
e con la percepcion de una falta de identidad,
H autocomprension, sensacién de vacio y pertenencia

® Eluso alivia los estados de animo negativos y
la angustia emocional; por tal motivo sirve para hacer
frente a los sintomas psicolégicos aversivos

Manguana e Laintensidad de la sintomatologia del trastorno

limite es un importante factor de riesgo para el
desarrollo de una dependencia a la mariguana

............. 34%

de las personas
con trastorno limite
consume mariguana

® Las mujeres reportan niveles superiores en
e practicas de sexo sin conddn con parejas ocasionales,
H e intercambio de sexo por dinero o drogas

® La cocaina puede adquirir un significado
motivacional, aumentando la probabilidad de uso

—— ante situaciones emocionalmente negativas

Cocaina e Existe unincremento en el consumo de cocaina,
que provoca un aumento en el antojo o deseo
(craving), y genera un riesgo de recaida

y una mayor dificultad de mantener una abstinencia

............. 30%

de los consumidores

de cocaina presenta
rasgos de trastorno limite
de la personalidad

1999). Tomando en cuenta que laimpulsividad es una
caracteristica central del trastorno limite, se ha ob-
servado que puede influir en la decision de consumir
alcohol de forma excesivay, con mayor frecuencia, en
situaciones en las que muchas personas que no sue-
len serimpulsivas dejarian de consumirlo sin problema
(Lane, Carpenter, Sher, & Trull, 2016).

e Elmodelo de regulacion del afecto negativo plantea
que el consumo de alcohol puede funcionar como un
intento de regular o aliviar el afecto negativo y al mismo
tiempo puede volverse un reforzador de éste (sentir-
se bien ante situaciones desagradables) (Baker, Piper,
McCarthy, Majeskie, & Fiore, 2004), al generar que las
creencias de la persona sean modificadas y asocien el
alcohol con el alivio de los estados afectivos negativos,
contribuyendo aque en futuras ocasiones serecurraal

lidad afectiva, se vuelven especialmente vulnerables al
consumo de alcohol (Trull et al., 2008).

e Finalmente, el modelo de predisposicion a la des-
viacion sugiere que los rasgos temperamentales
(impulsividad/desinhibicion) pueden interactuar de
manera directa con el déficit de control de los padres
(estilos de crianza permisivos o inconsistentes), lo que
conducea problemas de socializacién, asociados conla
posibilidad de toda una serie de problemas, incluyendo
un rendimiento académico bajo, comportamiento de-
lincuente y abuso de sustancias (Sher et al., 1999). Las
personas con trastorno limite tienden a involucrarse
en una variedad de comportamientos que violan las
normas sociales, lo que genera mas tension en las re-
laciones interpersonales (Gunderson, 2007).

consumo de alcohol ante situaciones desagradables.
Por lo tanto, las personas con trastorno limite, al pre-
sentar altos niveles de afecto negativo y una inestabi-

Mariguana
El consumo de mariguana en las personas con tras-
torno limite se estima alrededor del 34%, al ser una
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GENERALIDADES DE
TRATAMIENTO

El tratamiento para el
trastorno limite debe
estar conformado por un
abordaje farmacolégico y
psicoterapéutico

® Eluso de antipsicéticos ha demostrado ser eficaz para
controlar la severidad de los sintomas como control de impulsos
o desregulacién emocional, presentes en el trastorno limite.

(p. €j., la clozapina, risperidona y la olanzapina)

e Los inhibidores de la recaptura de serotonina (IRS) también

han mostrado ser eficaces para el tratamiento del trastorno limite.
Estos pueden ayudar a regular los cambios emocionales, disminuir
los sintomas depresivos, los sintomas de ansiedad, la disforia,
lairaintensay el vacio cronico, presentes en este trastorno

e Estabilizadores del estado de animo como litio, carbamazepina
y valproato de sodio se emplean para el tratamiento del trastorno
limite, principalmente para el manejo de la agitacion

e impulsividad

® Se recomienda el uso de la terapia dialéctica conductual,
ya que es un tipo de abordaje cognitivo-conductual desarrollado

de las sustancias mas comunes consumidas por esta
poblacién (Selby & Joiner, 2013). Se ha encontrado que
el consumo de mariguana puede estar relacionado
con el deterioro en el funcionamiento emocional, lo
que sugiere que el consumo en altas tasas o de manera
problematica puede estar relacionado con sintomas
emocionales negativos (Simons & Carey, 2006).

Algunas investigaciones proponen que el consumo
de mariguana esta dirigido a reducir estados psicologi-
cos aversivos, es decir, como una estrategia reguladora
emocional, ya que los consumidores afirman que el
uso aliviara los estados de animo negativos y la angus-
tia emocional (Chait & Zacny, 1992); por tal motivo, las
personas con trastorno limite son mas propensas a
utilizar la mariguana para hacer frente a los sintomas
psicolégicos aversivos, pero ante esta automedicacion,
se ha encontrado que el consumo puede favorecer la
aparicion de psicopatologia, como es el caso de sinto-
mas pseudoparanoides (Peris, 2016).

En estudios realizados con adolescentes se ha en-
contrado que la intensidad de la sintomatologia del
trastorno limite es unimportante factor deriesgo para el
desarrollo de una dependencia alamariguana; también
existe una diferencia de motivos en relacién al géne-
10, Si se toma en consideracién que en las mujeres el
consumo de esta sustancia esta mas relacionado con la
percepcion de unafalta de identidad, autocomprension,
sensacién de vacio y pertenencia, en comparacion con
los hombres, en quienes el consumo de mariguana se
encuentramasrelacionado con los rasgos conductuales
(Chabrol, Ducongg, Casas, Roura, & Carey, 2005).

Cocaina
Eltrastorno limite de la personalidad es comun entre los
consumidores de cocaina, ya que se estima que lastasas

especificamente para el trastorno limite

de prevalencia superan el 30% entre los consumidores
dependientes en centros de tratamiento de adicciones,
en comparacion con otras sustancias (Chen et al., 2011).
Particularmente en esta poblacion se ha estimado una
propension relativamente alta a las practicas sexua-
les de riesgo, debido a la limitada percepcién de su
comportamiento impulsivo, lo que genera una mayor
posibilidad de contagio de diversas enfermedades de
transmision sexual, practicas sexuales sin proteccién
y multiples parejas sexuales (Clarkin, Hull, Cantor, &
Sanderson, 1993); sin embargo, se ha encontrado que
las mujeres reportan niveles superiores en practicas de
sexo sin condén con parejas ocasionales y comerciales,
sumado a una alta prevalencia de intercambio de sexo
por dinero o sustancias (Chen, Brown, Lo, & Linehan,
2007).

Se ha descubierto que las personas con trastorno
por uso de cocaina presentan un sesgo atencional
relacionado con las sefiales referentes al consumo de
cocaina, lo que incrementa el consumo y provoca un
aumento en el antojo o deseo (craving); este sesgo de
atencién genera un riesgo de recaida y una mayor difi-
cultad de mantener una abstinencia (Carpenter, Marti-
nez, Vadhan, Barnes-Holmes, & Nunes, 2012). Algunos
estudios sugieren que las personas consumidoras de
cocaina y con trastorno limite pueden ser particu-
larmente propensos a utilizar cocaina para regular o
escapar de la angustia emocional percibida como into-
lerable (Linehan, 1993; Peris, 2016). Sin embargo, al ser
utilizada en repetidas ocasiones para evitar o escapar
de la angustia emocional, las sefiales relacionadas con
la cocaina pueden adquirir un significado motivacional,
lo que aumenta la probabilidad de uso ante situaciones
emocionalmente negativas (Bardeen, Dixon-Gordon,
Tull, Lyons, & Gratz, 2014).




Investigaciones recientes consideran que los pacien-
tes cons trastorno por uso de cocaina y que presentan
caracteristicas particulares del trastorno limite estan en
mayor riesgo de presentar resultados negativos en el
tratamiento, en comparacion con quienes no presen-
tan trastorno limite de la personalidad (Tull, Gratz, &
Weiss, 2011); no obstante, los mecanismos que puedan
explicar este tipo de resultados negativos siguen siendo
poco claros (Bardeen et al., 2014).

GENERALIDADES DE TRATAMIENTO

1. El tratamiento para el trastorno limite debe es-
tar conformado por un abordaje farmacolégico y
psicoterapéutico.

2. Eluso de ciertos antipsicoticos a dosis bajas ha de-
mostrado ser eficaz para controlar la severidad de los
sintomas como control de impulsos o desregulacion
emocional, presentes en el trastorno limite (p .ej, la
clozapina, risperidona y la olanzapina).

3. Los inhibidores de la recaptura de serotonina
(IRS) también han mostrado ser eficaces para el tra-
tamiento del trastorno limite. Estos pueden ayudar
a regular los cambios emocionales, disminuir los
sintomas depresivos, los sintomas de ansiedad, la
disforia, laira intensa y el vacio crénico, presentes
en este trastorno (Lieb, Zanarini, Schmahl, Linehan,
&Bohus, 2004).

4. Estabilizadores del estado de dnimo como litio,
carbamazepina y valproato de sodio se emplean en el
tratamiento del trastorno limite, principalmente para
el manejo de la agresividad, la inestabilidad afectiva y
laimpulsividad (Bateman & Fonagy, 2004).

5. Serecomienda el uso de psicoterapias como la tera-
piadialéctica conductual, yaque es un tipo de abordaje
cognitivo-conductual desarrollado especificamente
para el trastorno limite (Linehan, Armstrong, Suarez,
Allmon, & Heard, 1991; Linehan, Heard, & Armstrong,
1993).
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Trastorno

Neurocognitivo
y Patologia Dual

Aldebaran Toledo Fernandez & Carlos Roncero

El trastorno neurocognitivo es la clasificacién diagnoéstica formal para
condiciones comunmente nombradas como demencias, deterioro

cognitivo o amnesias.

Existe amplia evidencia de que el consumo crénico de
sustancias aumenta el riego de presentar alteraciones
en la cognicion de las personas (Fernandez-Serrano,
Pérez-Garcia, & Verdejo-Garcia, 2011; Lubman, Solowij,
& Brewer, 2007); es decir, en todos aquellos procesos
de recepcion, mantenimiento, manipulacién y salida
de informacién, como la atencién, la memoria, el razo-
namiento ylamotricidad. Estas alteraciones pueden ser
delevesaseveras dependiendo del tipode sustanciayla
frecuenciay dosis conlas que una personalas consume.

Aunque diferentes manifestaciones del trastorno
neurocognitivo son consecuencias comunes en per-
sonas con historia de consumo agudo o crénico, este
trastornono esregularmente considerado en la evalua-
cién clinica integral de la patologia dual; cuando menos,
nodelamismamaneraen que otros trastornos comola
depresion ylaansiedad suelen ser evaluados. Evaluarlo
y detectarlo en personas que acuden a tratamiento por
TUS es muy importante debido a que ciertas alteracio-
nes cognitivas pueden reducir la eficacia de enfoques
comunes de intervencion, como las preventivas que
dependen de transmision de informacién o entrena-
miento de habilidades, o los tratamientos psicoterapéu-

ticos, basados en automonitoreo, flexibilidad cognitiva
y aprendizaje complejo.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS

El trastorno neurocognitivo se clasifica en leve o ma-
yor, de acuerdo con el grado de severidad del declive
cognitivo y la consecuente incapacidad de la persona
pararealizar de manera independiente actividades de
lavida diaria. Debido a esta distinciéon de grado y a que
el trastorno neurocognitivo leve es considerado el mas
frecuente en relacion al abuso de sustancias (Copersi-
noetal, 2012), a continuacion se describen los criterios
diagnosticos de esta manifestacion del trastorno, y se
coloca entre corchetes las diferencias con respecto a su
grado de severidad (American Psychiatric Association
[APA], 2013):

A. Declive cognitivo moderado [significativo] con res-
pecto a niveles previos de desempefio en uno o mas
dominios cognitivos [ver tabla 1], es evidenciado por:
1. Preocupacion del paciente mismo, de uninformante
adecuado (p. ej. familiar), o del clinico de que ha habido
undeclive leve [sustancial] en la funcién cognitiva.
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CRITERIOS DIAGNOSTICOS

El trastorno neurocognitivo se clasifica en leve o mayor, de acuerdo con el grado de severidad del declive cognitivo
y la consecuente incapacidad de la persona para realizar de manera independiente actividades de la vida diaria

Tabla 1. Dominios neurocognitivos y sus alteraciones comunes

Trastorno neurocognitivo mayor

o Dificultad en ambientes con mdltiples estimulos
(television, radio, etc.)

e Distractibilidad ante eventos ambientales en competencia
® |ncapacidad para atender informacion

no simplificada o restringida

o Dificultad para retener mentalmente informacién nueva
(p. €j. recordar numeros telefénicos o reportar

lo que acaba de escuchar)

® Incapacidad para realizar operaciones mentales de célculo
® E| pensamiento toma mas tiempo que el usual

e Abandono de proyectos complejos

® Necesidad de concentracion
enunatareaalavez

e Necesidad de apoyo de otras personas
para planear actividades de la vida diaria
0 para tomar decisiones

® Repeticion de si mismo durante conversaciones
® Incapacidad para recordar listas de compras

o de planes para el dia

® Necesidad de recordatorios constantes

para orientarse en tareas

e Dificultades significativas con actividades

previamente familiares (p. gj., uso de herramientas, conduc-
cion de vehiculos), y navegando en entornos familiares.

® Sensacion frecuente de confusion al atardecer,

cuando sombras y bajos niveles de luz inciden

sobre la percepcién visual

o Conducta fuera del rango social aceptable

e Insensibilidad hacia estandares sociales del vestir o hacia
conversaciones sobre temas politicos, religiosos o sexuales
® Fijacién excesiva en un tema a pesar del desinterés del
grupo o de retroalimentacion directa

® Intencién conductual sin atencion

ala familia o a los amigos

® Toma de decisiones sin cuidado de la seguridad (p. €j.,
vestimenta inapropiada para el clima o el contexto social)
® Poco reconocimiento de estos cambios

ATENCION
COMPLEJA

FUNCION
EJECUTIVA

APRENDIZAJE
Y MEMORIA

PERCEPCION
-MOTRICIDAD

COGNICION
SOCIAL

Trastorno neurocognitivo leve

e E|tiempo de resolucion de tareas incrementa

e Mayor comision de errores en tareas rutinarias

e Las tareas o el trabajo requieren revision frecuente
(doble chequeo)

® Pensar es mas facil cuando no hay estimulos
distractores

e Mayor esfuerzo para completar proyectos multietapicos
e Dificultad para realizar varias tareas a la vez

0 para retomar una tarea

® Sensacion de fatiga debido al esfuerzo extra que supone
organizar, planear y tomar decisiones

® Sensacion de menor goce en encuentros sociales
debido al esfuerzo para seguir una conversacion

o Dificultad para recordar eventos recientes; progresiva
dependencia de listas o de calendarios

o Necesidad de recordatorios ocasionales o de relecturas
para recordar personajes en una historia

® Repeticion ocasional de conversaciones o comentarios
ala misma persona

o Pérdida de seguimiento de pago de deudas

o Necesidad frecuente de ayuda de mapas

o de otras personas para ubicarse

® Desubicacion espacial frecuente cuando

no hay suficiente concentracion

® Menor precisién para estacionarse

® Mayor esfuerzo en tareas espaciales

(p. €j. carpinteria, ensamblaje de objetos, tejer, bordar)

e Cambios sutiles en actitudes o conductas

(descritas como cambio de personalidad)

® Menor capacidad para reconocer pistas sociales o leer
expresiones faciales

e Empatia disminuida

e Extraversion o introversion incrementada

® |nhibicion disminuida

e Sutiles periodos de apatia o inquietud

Informacién tomada de American Psychiatric Association (2013)
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2. Una alteracion modesta [sustancial] en el desem-
pefo cognitivo, preferentemente documentada por
evaluacion neuropsicolégica.

B. El declive cognitivo no interfiere con la capacidad
para realizar actividades de la vida diaria de manera
independiente (p. ej. trabajar, administrar dinero, tras-
ladarse, etc.).

C. Laalteracion cognitivano ocurre exclusivamente por
la presencia de delirium.

D. La alteracion cognitiva no se explica mejor por otro
trastorno mental (p. ej. trastorno depresivo mayor).

Es importante esclarecer, con respecto al criterio
A1, que unapreocupacion cognitiva difiere de una que-
jaquepuede ono ser expresada de manera espontanea
por el agente informante, sino que puede necesitar ser
evocada a partir de un interrogatorio cuidadoso acerca
de sintomas especificos que comtnmente ocurren en
individuos con disfuncién cognitiva. Por ejemplo, pre-
ocupaciones sobre problemas de memoria incluyen
dificultades para seguir la trama de un programa de
televisién; problemas ejecutivos incluyen dificultad
pararetomar una tarea cuando es interrumpida, orga-
nizando contabilidad, o planeando un evento social.
Es probable que un paciente con trastorno neurocog-
nitivo leve describa estas tareas como mas dificiles o
querequieren tiempo extra o mayor esfuerzo o usode
estrategias compensatorias (ver tabla 1) y que incluso
pueden notar tales sintomas o pueden verlos como
normales (en el contexto del uso de sustancias, con-
sidérese los efectos confusores de estados constantes
deintoxicacion), de modo que un buen historial clinico
resulta de crucial importancia. Para un diagnéstico pre-
ciso de trastorno neurocognitivo es crucial que las difi-
cultades cognitivas representen cambios con respecto
a una linea base reconocible, en vez de patrones de
larga duracion (p. ej. en el contexto de retraso mental);
el paciente o el informante (familiar o cuidador) debe
clarificar esto, o el clinico puede inferir cambios a partir
de experiencia previa con el paciente o a partir de su
ocupacién o de otros indicadores (APA, 2013). En este
sentido, la preocupacion de los agentes informantes
puede comprenderse como una forma de reconoci-
miento subjetivo del problema cognitivo.

Por otro lado, la evaluacién neuropsicolégica,
comparando el desempenfio con normas apropiadas a
la edad del sujeto, su nivel educativo y antecedentes
culturales, es parte del estandar de evaluacion del tras-
torno neurocognitivo. Un desempeno igual o mayor a
dos desviaciones estandar por debajo de normas apro-
piadas (tercer percentil o menos) se consideraindicador
de probable trastorno neurocognitivo mayor, mientras
que una puntuacién de desempeno entre la primera

y segunda desviacion estandar (tercer y decimosexto
percentil) se considera indicador de trastorno neuro-
cognitivoleve (APA, 2013). Estas reglas de medicion, no
obstante, deben tomarse con cautela y en el contexto
de observacion del criterio A1, pues los umbrales de
funcionamiento cognitivo suelen ser muy sensibles a
las normas empleadas, a condiciones de evaluacion, a
limitaciones sensoriales, y otras condiciones patologi-
cas concurrentes (Salem et al., 2013).

El diagnostico también requiere especificar si las
alteraciones neurocognitivas son debidas a alguna de
las siguientes condiciones: enfermedad de Alzheimer,
degeneracion lobar frontotemporal, enfermedad por
cuerpos de Lewy, enfermedad vascular, traumatismo
craneoencefdlico, infecciones de transmision sexual,
enfermedad de priones, enfermedad de Parkinson,
enfermedad de Huntington o uso de sustancias o
medicamentos. El manual proporciona también las
siguientes categorias etiologicas alternativas cuando
ninguna de las anteriores describe mejor el caso: otras
condiciones médicas, etiologias multiples, y etiologia
inespecifica. Asimismo, se debe especificar si el tras-
torno neurocognitivo se presenta acompanado o no
de alteraciones conductuales clinicamente significa-
tivas (p. ej. sintomas psicoticos, perturbacion animica,
agitacion, apatia, u otros sintomas conductuales) y,
para el caso exclusivo del trastorno neurocognitivo
mayor, si su grado de severidad es leve (dificultades
en actividades instrumentales de la vida diaria, como
tareas del hogar o manejo de dinero), moderado (difi-
cultades en actividades basicas de la vida diaria, como
comer o vestirse) o severo (dependencia completa)
(APA, 2013).

Trastorno neurocognitivo inducido por
sustancias
Este trastorno se caracteriza por deterioro neurocogni-
tivo que persiste mas alla del tiempo que dura la intoxi-
cacion o la abstinencia aguda. Estas manifestaciones,
inicialmente, pueden suponer una lenta recuperacion
de las funciones cerebrales después de un periodo
prolongado de uso de sustancias y, si el trastorno no
es de cardcter persistente, pueden observarse mejoras
neurocognitivas después de varios meses. Es impor-
tante también que la sustancia de uso sea de un tipo
reconocido como capaz de ocasionar estas alteraciones
(p. ej. mientras que los inhalables son conocidos por sus
efectos deletéreos sobre el cerebro, los antidepresivos
inhibidores de la recaptura de serotonina no estan aso-
ciados con el deterioro cognitivo en el contexto de uso
prolongado).

Los criterios especificos para trastorno neurocogniti-
voinducido por sustancias se describen a continuacion
(APA, 2013):




A. Se cumplen criterios para trastorno neurocognitivo
mayor oleve.

B. Las alteraciones neurocognitivas no ocurren exclu-
sivamente durante el curso de un delirium y persisten
mas alla de la duracion habitual de intoxicacion y de la
abstinencia aguda.

C. Las sustancias o medicamentos involucrados, asi
como su duracién y extension de uso, son capaces de
producir la alteracién neurocognitiva.

E. El curso temporal de las deficiencias neurocogniti-
vas son consistentes con el tiempo de uso y abstinencia
de la sustancia o medicamento (p. ej. los déficits per-
manecen estables o mejoran luego de un periodo de
abstinencia).

F. El trastorno neurocognitivo no es atribuible a otra
condicién médica o no se explica mejor por otro tras-
torno mental.

En el contexto de trastorno neurocognitivo inducido
por sustancias, es importante llevar a cabo el diagnés-
tico diferencial de delirium, pues éste representa una
forma transitoria de alteracién neurocognitiva distinta
de la asociada a abuso cronico de sustancias, la cual,
especialmente en situaciones de ingreso reciente a
tratamiento para TUS, puede llevar a falsos positivos
de trastorno neurocognitivo. El delirium esta tipificado
como una perturbacién (con relacién a unalinea basal
de funcionamiento) de la atencién (p. ej. capacidad dis-
minuida para dirigir, sostener o cambiar la atencién),
la consciencia (p. ej. orientacion disminuida), y algin
otro dominio cognitivo (p. ej. déficit de memoria o de
habilidad visuoespacial), el cual se desarrolla en un
periodo corto de tiempo (usualmente horas o unos
pocos dias), y cuya severidad tiende a fluctuar a lo
largo de dicho periodo. Estas perturbaciones no son
mejor explicadas por algiin trastorno neurocognitivo
preexistente, establecido o en evolucién, no ocurren
en el contexto de una severa disminucion del estado
de alerta (p. ej. coma), y hay evidencia (por historia
clinica, examen médico o resultados de laboratorio)
de que son consecuencia fisiologica directa de abuso
de sustancias, sindrome de abstinencia, exposicién a
toxinas, u otras condiciones médicas o multiples etio-
logias (APA, 2013).

DESARROLLOY CURSO

De manera general, un historial clinico de consumo
severo de sustancias esta asociado a una mayor pro-
babilidad de presentar algtin tipo de trastorno neuro-
cognitivo; sin embargo, esta relaciéon no es del todo
directa, pues puede haber recuperacién parcial o com-
pleta de funciones neurocognitivas en personas que
consiguen periodos prolongados de abstinencia. Se
estima que es mucho mas probable que las personas
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Trastorno neurocognitivo
inducido por sustancias

Los criterios especificos para trastorno neurocognitivo inducido
por sustancias se describen a continuacion (APA, 2013):

CRITERIOS DIAGNOSTICOS

A. Se cumplen criterios para
trastorno neurocognitivo
mayor o leve

B. Las alteraciones neurocognitivas
no ocurren exclusivamente durante
el curso de un delirium y persisten
mas alla de la duracién habitual de
intoxicacion y de la abstinencia aguda

C. Las sustancias o medicamentos
involucrados, asi como su duracién
y extension de uso, son capaces de
producir |a alteracién neurocognitiva

D. El curso temporal de las deficiencias
neurocognitivas son consistentes con
el tiempo de uso y abstinencia de la
sustancia o medicamento (p. ej. los
déficits permanecen estables o mejoran
luego de un periodo de abstinencia)

E. El trastorno neurocognitivo no es
atribuible a otra condicién médica

0 no se explica mejor por otro trastorno
mental

Se debe diferenciar de delirium, que es una forma transitoria de alteracién
neurocoghnitiva distinta de la inducida por abuso crénico de sustancias.
Pueden diagnosticarse falsos positivos en pacientes en abstinencia aguda

® Se desarrolla
en un periodo corto

® Suele caracterizarse
como un déficit

@ Incluye alteraciones
de la atenciodn,

® No se explica por
trastorno neurocogni-

cognitivo transitorio, la consciencia de tiempo (unas horas tivo preexistente, y es
con relaciénaun u otro dominio ounos cuantosdias),  consecuencia del abuso
nivel previo de cognitivo y tiende a fluctuar de sustancias, sindrome
funcionamiento alolargo de abstinencia u otras
de dicho periodo condiciones médicas
DESARROLLO Y CURSO

De manera general, un historial clinico de consumo severo de sustancias esta asociado
a una mayor probabilidad de presentar algtin tipo de trastorno neurocognitivo

® |nicio prematuro

de abuso de alcohol o inhalables -+
estd asociado a defectos
en el neurodesarrollo y a déficits
neurocognitivos

® Alto riesgo de trastorno neurocog-
nitivo en personas de 50 afos o mas
con abuso de sustancias persistente;
por menor plasticidad y otros cambios
cerebrales relacionados con la edad
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Tabla 2. Alteraciones cognitivas de trastornos psiquiatricos
frecuentemente comorbidos a TUS

Los trastornos comérbidos al TUS pueden contribuir a las alteraciones neurocognitivas. En la tabla 2 se describen las
alteraciones cognitivas frecuentemente asociadas a diferentes trastornos psiquiatricos independientemente de TUS.
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que contintian abusando de sustancias después de los
50 afos desarrollen el trastorno, probablemente a cau-
sadeuna combinacién de menor plasticidad neuronal
y el inicio de otros cambios cerebrales relacionados
conlaedad.

Un inicio temprano en el abuso de alcohol o inha-
lables, en particular, esta asociado con mayor probabi-
lidad de defectos en el desarrollo neuronal posterior
(p.gj. retraso en la maduracion de circuitos frontales)
que afectan la cognicién social asi como otros dominios
Neurocognitivos.

COMORBILIDADES

Debido a que los TUS son altamente comoérbidos con
otros trastornos mentales, éstos pueden contribuir alas
alteraciones neurocognitivas de los consumidores de
sustancias. En la tabla 2 se describen las alteraciones
cognitivas que se asocian a diferentes trastornos psi-
quiatricos independientemente de que exista un TUS
comorbido.

RELACIONES ENTRE TUS Y TRASTORNO
NEUROCOGNITIVO

Unicamente se cuenta con estimaciones inconsisten-
tes de prevalencia para el trastorno neurocognitivo. Es
probable que la prevalencia sea mayor entre adultos
mayores, personas con uso crénico de mas de diez
anos, y en personas con deficiencias nutricionales
(APA, 2013). En México, un estudio reciente report6
una prevalencia de deterioro cognitivo de 3.5% en
policonsumidores de sustancias alrededor de los 30
anos de edad (Toledo-Fernandez, Villalobos-Gallegos,
& Marin-Navarrete, 2016).

Laprevalencia de delirium varia considerablemen-
te en relacion a caracteristicas individuales, a entor-
nos clinicos y al uso y sensibilidad de los métodos
de deteccion, aunque en general se considera que es
relativamente baja (1%-2%). La edad representa un
importante factor de riesgo, que incrementa hasta
14% la prevalencia en grupo etario de 85 afios omas y
es de 1.8% en hombres en edad productiva, con bajo
nivel socioeconémico e historial de trastorno por uso
de alcohol (Perdld et al,, 2010).

Alcohol

Los hallazgos mas consistentes sobre alteraciones
neurocognitivas por el uso crénico de alcohol son los
dominios de atencioén compleja, memoria de trabajo,
habilidades visuoespaciales, estabilidad postural, pla-
neacion, regulacion conductual, flexibilidad cognitiva
y resolucion de problemas, con relativa conservacion
de memoria declarativa, habilidades de lenguaje y ha-
bilidades perceptomotoras primarias. El vinculo entre
eltiempo de exposicion y el desarrollo de alteraciones

cognitivas no es claro. Se ha sugerido que el desem-
pefio cognitivo empeora en proporcion directa a la
frecuencia y duracion del consumo de alcohol, pero
también que los déficits cognitivos solo son observa-
bles después del uso regular de alcohol durante al me-
nos 10 anos (Fernandez-Serrano et al., 2011; Lubman
etal, 2007).

Laetiologia cerebral de estos déficits incluye cam-
bios estructurales (p. €j., disminucién de masa ence-
falica) en regiones frontotemporales, frontoparietales
y cerebelares. Resultados de autopsias, por ejemplo,
han mostrado que individuos con un historial de
consumo crénico de alcohol tienen cerebros mas pe-
quenos que personas no consumidoras, de la misma
edad y sexo. Es importante sefialar que, no obstante
esto, hay evidencia de quelas alteraciones neurocog-
nitivas inducidas por alcohol pueden revertirse con
abstinencia en periodos de varios meses hasta varios
anos (Lubman et al., 2007). El consumo crénico de
alcohol, asimismo, es un importante factor de riesgo
para el desarrollo de trastorno neurocognitivo mayor
asociado a otras neuropatologias, como el Alzheimer
(Anttila et al., 2004).

Mariguana

Estudios neuropsicologicos recientes han aportado
evidencia (antes inconsistente) sobre los efectos del
consumo cronico de mariguana en diferentes domi-
nios cognitivos, principalmente la atencién compleja
y el funcionamiento ejecutivo. Estos déficits han sido
atribuidos ala duracién y frecuencia de uso, asi como
alos efectos acumulativos de las dosis (Solowij et al.,
2002).

Diversos estudios realizados en consumidores de
mariguana han concluido que su consumo prolon-
gado produce alteraciones en estructuras cerebrales
relacionadas con lamemoria, sobre todo en memoria
diferida, libre y episddica, y las emociones (hipocam-
poyamigdala), asicomo en la corteza prefontal lo cual
conlleva alaaparicion de problemas en la toma de de-
cisiones de la persona que la consume. En funciones
ejecutivas se presenta deterioro por consumo agudo
de mariguana en memoria de trabajo y en inhibiciéon
conductual o de respuestas (Fernandez-Serrano et
al, 2011).

En el consumo crénico de mariguana existe la
presencia de un mayor riesgo cerebrovascular isqué-
mico debido a los efectos secundarios importantes,
como es el caso de la hipotension ortostatica, niveles
de carboxihemoglobina en sangre generan un me-
nor suministro de oxigeno y también el desarrollo de
arritmias. Los accidentes cerebrovasculares en jove-
nes consumidores de mariguana pueden deberse a
vasoespasmos cerebrales o0 a una predisposicion ge-

Monografia sobre PATOLOGIA DUAL

112/113 ——



Trastorno Neurocognitivo vy ratologia Dual

Capitulo

10
&

nética. Las personas mayores de edad y con consumo
crénico de esta sustancia, presentan un aumento en el
ritmo cardiaco, aumento de catecolaminas y carboxi-
hemoglobina, y generan un aumento en el riesgo de
desarrollar eventos neurolégicos adversos, como un
ataqueisquémico transitorio o fulminante; sin embar-
g0, el papel de lamariguana como un factor de riesgo
para la presencia de algiin problema neurolégico no
esaun concluyente (Rojas, Riascos, Vargas, Cuellar, &
Borne, 2005)

Cocaina

Los consumidores agudos de cocaina muestran al-
teraciones importantes en las funciones ejecutivas
de los usuarios y en las areas relacionadas con la
memoria verbal y visual, con efectos perjudiciales en
la inhibicién de respuesta, en la fluidez verbal, toma
de decisiones y flexibilidad mental. La mayoria de
los pacientes que presentan alteraciones ejecutivas
pueden ver afectada su capacidad de retencion para
instrucciones complejas, asi como para la seleccién
de informacién relevante. Los usuarios de cocaina
ven afectada su capacidad para modificar su conduc-
ta (Fernandez-montalvo et al,, 2010). En cuanto a la
motricidad gruesa se presenta unleve deterioro; por el
contrario, en lamotricidad fina el déficit es persistente,
aligual que en la codificacion de la memoria se obser-
va dificultad, ambos determinados por el periodo de
abstinencia.

A nivel estructural neurolégico, varias compli-
caciones del sistema nervioso han sido descritas
en consumidores de cocaina, entre las cuales se
encuentran: 1) Eventos cerebrovasculares -incluida
lahemorragia intracraneal y el accidente cerebrovas-
cular isquémico- generados por una posible reaccion
inflamatoria por las sustancias adulteradas utilizadas
en la preparacioén de la cocaina; se han observado
también cambios cerebrovasculares agudos y croni-
€os, que presentan un incremento de hemorragias
frecuentes intracraneales cuando la cocaina es fuma-
da en forma de crack (Rojas et al., 2005). 2) Derrame
cerebral hemorragico, explicado por una elevaciéon
de la presion arterial y frecuencia cardiaca secunda-
ria al efecto simpatico de la cocaina; la combinacion
de etanol y cocaina aumenta el riesgo de accidentes
cerebrovasculares hemorragicos ubicandose princi-
palmente en el espacio subaracnoidea, hemisferios,
ganglios basales y ventriculos. 3) Derrame cerebral
isquémico: causado por una vasorrelajacion secun-
daria al dafio en el endotelio generado por el consu-
mo cronico de cocaina o también puede ser por la
formacion de metabolitos secundarios con una vida
util vasoactiva. Algunos informes han demostrado
infartos cerebrales y de miocardio por trombos ge-

nerados por el consumo de cocaina, asi como acci-
dentes cerebrovasculares mesencefalicos asociados
con la combinacion de cocaina y anfetaminas (Rojas
etal, 2005)

Inhalables

Si bien esta comprobado que el uso de sustancias
adictivas como la mariguana o la cocaina y el alcohol
tienen implicaciones serias a nivel neurocognitivo y
enregiones cerebrales como el hipocampo, amigdala,
l6bulo prefrontal, etc,, el abuso de sustancias mas vola-
tiles tiene repercusiones mas serias en regiones espe-
cificas del cerebro que estan relacionadas también con
lamemoria; sin embargo, por la facilidad para obtener
estas sustancias se presentan cada vez con mayor
frecuencia los casos de consumo, particularmente el
Tolueno puede producir anomalias neuropsicologicas
y neurorradiolégicas. Otros, principalmente las ceto-
nas, pueden causar neuropatia periférica (Fernandez-
Serrano et al., 2011; Yiicel, Takagi, Walterfang, & Lub-
man, 2008)

En jovenes usuarios de inhalables, al ejecutar
pruebas neuropsicologicas, es notoria la disminucion
de rendimiento tanto en funciones como formacién
de conceptos, abstraccion, atencién y seguimiento
de secuencias. Se han encontrado estudios que in-
formaron resultados de pruebas psicologicas que
sugieren memoria y concentracion dafiadas, dificul-
tades motoras perceptivas y concentracion (Yticel
etal., 2008)

GENERALIDADES DE TRATAMIENTO

No se hareportado un tratamiento eficaz para el tras-
torno neurocognitivo inducido por sustancias. El fra-
caso al diagnosticar trastorno neurocognitivo puede
reducir la eficacia de enfoques comunes de interven-
cién, pues individuos con TUS pueden tener un nivel
significativo de alteracién cognitiva tal, que restrinja
beneficios de intervenciones preventivas que depen-
den de transmision de informacién o entrenamiento
de habilidades, o de estrategias de tratamiento basadas
en automonitoreo, flexibilidad cognitiva y aprendizaje
complejo.

De manera general, la abstinencia prolongada pa-
rece revertir los efectos neurocognitivos de algunas
sustancias. Los efectos mismos de intervenciones
psicoterapéuticas podrian promover la estimulacion
neurocognitiva. Asimismo, existe evidencia de que la
insercion de pacientes en ambientes cognitivamente
estimulantes favorece la recuperacién neurocognitiva,
y alin mas, que podria funcionar como intervencién
preventiva para grupos en vulnerabilidad de uso de
sustancias (Petrosini et al,, 2009; Solinas, Thiriet, Chau-
vet, & Jaber, 2010).
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RELACIONES ENTRE TUS Y TRASTORNO NEUROCOGNITIVO

Unicamente se cuenta con estimaciones inconsistentes de prevalencia para el trastorno neurocognitivo. Es probable que la prevalencia
sea mayor entre adultos mayores, personas con uso cronico de mas de diez afios, y en personas con deficiencias nutricionales.

Cocaina

prevalencia de deterioro cognitivo en
policonsumidores de sustancias alrededor
de los 30 afios en México

14%

incrementa la prevalencia en grupo etario
de 85 afos 0 mas; la edad representa
un importante factor de riesgo

® | os consumidores de cocaina muestran
alteraciones en funciones ejecutivas (inhibicién
de respuesta, fluidez verbal, toma de decisiones
y flexibilidad mental), memoria verbal y visual

® | os pacientes con alteraciones ejecutivas
pueden ver afectada su capacidad de retencion
para instrucciones complejas y la seleccién de
informacion relevante

® Enlos usuarios de cocaina se ve afectada
la capacidad para modificar su conducta

® Puede haber leve deterioro en motricidad

e gruesa; la motricidad fina se evidencia

persistentemente mas afectada

Varias complicaciones del sistema nervioso
han sido descritas en consumidores
de cocaina entre las cuales se encuentran:

1) Hemorragia
intracraneal
y accidente cerebro-
vascular isquémico,

generados posiblemen-

te por reaccion infla-
matoria a las sustancias
adulteradas utilizadas
en la preparaciénde la

cocaina

3) Infartos cerebrales
y de miocardio por
trombos generados
por el consumo de

cocaina, asi como
accidentes cerebro-

2) Derrame cerebral
hemorrégico, debido
aelevaciondela
presion arterial y
frecuencia cardiaca
secundaria al efecto es-
timulante de la cocaina.
La combinacion de eta-
nol y cocaina aumentan
este riesgo

licos asociados con la

y anfetaminas

vasculares mesencefa-

combinacién de cocaina

Alcohol

Inhalables

Mariguana

o Alteraciones neurocognitivas por abuso de
alcohol incluyen: atencién compleja, memoria
de trabajo, habilidades visuoespaciales, estabili-
dad postural, planeacion, regulacion conductual,
flexibilidad cognitiva y resolucion de problemas

e | as alteraciones neurocognitivas suelen ser
observables después del uso regular de alcohol
durante al menos 10 afos

e |a etiologia cerebral de estos déficits incluye
cambios estructurales (p. e]. disminucion de masa
encefdlica) en regiones frontotemporales,
frontoparietales y cerebelares

e Hay evidencia de que las alteraciones
neurocognitivas inducidas por alcohol pueden
revertirse con abstinencia en periodos de varios
meses hasta varios afios

® El abuso de sustancias mas volatiles tiene
repercusiones mas serias en regiones especificas
del cerebro que estan relacionadas también con
la memoria

® E| Tolueno puede producir anomalias neuropsico-
l6gicas y neurorradiolégicas. Otros, principalmente
las cetonas, pueden causar neuropatia periférica

® Jovenes consumidores de inhalables muestran
déficit en formacion de conceptos, abstraccion,
atencion y seguimiento de secuencias

® Se han encontrado estudios que informaron
resultados de pruebas psicolégicas que sugieren
memoria y concentracion dafiadas, dificultades
motoras perceptivas y concentracion

® Hay evidencia cada vez mdas consistente sobre
los efectos del consumo crénico de mariguana en
diferentes dominios cognitivos, principalmente la
atencion compleja y el funcionamiento ejecutivo

® E| consumo prolongado lesiona estructuras ce-

rebrales relacionadas con la memoria: hipocampo
y amigdala; asi como en corteza prefrontal, lo que
conlleva problemas en toma de decisiones

e En funciones ejecutivas se presenta deterioro
por consumo agudo de mariguana en memoria de
trabajo y en inhibicion conductual o de respuestas

® E| consumo crénico de mariguana aumenta
el riesgo cerebrovascular isquémico debido a
hipotensién ortostatica, menor suministro de
oxigeno y desarrollo de arritmias
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® De manera general, la abstinencia prolongada parece
revertir los efectos neurocognitivos de algunas sustancias

® Las personas con TUS pueden tener alteraciones neurocog-
nitivas que restrinjan beneficios de intervenciones basadas en

GENERALIDADES = i+ transmision de informacién, entrenamiento de habilidades,
DE TRATAMIENTO automonitoreo y flexibilidad cognitiva
No se hareportado un
tratamiento eficaz para el

® |os efectos mismos de intervenciones psicoterapéuticas
podrian promover la estimulacién neurocognitiva

? j e Existe evidencia de que lainsercion de pacientes en ambien-

trastorno neurocognitivo i
inducido por sustancias

tes cognitivamente estimulantes favorece la recuperacién neu-
rocognitiva y ain mas, que podria funcionar como intervencion
preventiva para grupos en vulnerabilidad de uso de sustancias
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Estudios en México
sobre Patologia Dual

Rodrigo Marin Navarrete & Maria Elena Medina-Mora Icaza

Los estudios en México demuestran que, al igual que los
internacionales, 1a prevalencia de la patologia dual es la

regla y no la excepcion.

Diversos grupos de investigacion epidemiologica y cli-
nica han hecho aportaciones sustanciales para conocer
el fendmeno de la patologia dual. No obstante y pese a
los esfuerzos realizados en México, existen pocos es-
tudios encaminados en estimar la co-ocurrencia entre
los trastornos por uso de sustancias (TUS) y otros tras-
tornos psiquiatricos (OTP), asi como sus implicaciones
clinicas. El estudio mas representativo es la Encuesta
Nacional de Epidemiologia Psiquiatrica 2003, que re-
porto que el 28 6% de la poblacién mexicana presentod
al menos un trastorno psiquiatrico alo largo de la vida,
siendo los mas frecuentes los trastornos de ansiedad
(14.3%), los TUS (9.2%) vy los trastornos afectivos (9.1%;
Medina-Mora et al., 2003; Medina-Mora, Borges, Ben-
jet, Lara, & Berglund, 2007). El analisis de comorbilidad
informo que las personas con trastornos afectivos y
ansiosos presentan 2.7 y 2.4 veces mas probabilidad
de desarrollar TUS, respectivamente, y son las mujeres
quienes mostraron mayor riesgo de presentarlo, en
comparacion con los hombres. Un hallazgo relevante
de este estudio fue que el 97% de las mujeres y el 67%
de los hombres presentaron los trastornos afectivos y
ansiosos antes que los TUS (Medina-Mora et al,, 2008).

Otro estudio realizado en hogares de la Ciudad de
México reportd que los trastornos psiquiatricos ante-
ceden el consumo de sustancias; esto se observoé prin-

cipalmente con los trastornos de ansiedad y afectivos.
Adicionalmente, se encontrd que existe una relaciéon
directa entre el nimero de comorbilidades y el au-
mento en la gravedad del consumo de sustancias. Esta
relacion se asocia con mayor frecuencia al consumode
drogas que al consumo de alcohol (Caraveo-Anduaga &
Colmenares, 2005; Merikangas et al., 1998).

Ambos estudios muestran similitudes con los resul-
tadosreportados en la literatura internacional debido a
que fueronrealizados en poblacién general y siguieron
metodologias similares. Estos hallazgos sugieren que, a
pesar del posible efecto cultural, existen caracteristicas
biolégicas que establecen un vinculo entre los TUS y
OTP.

Asimismo, publicaciones asociadas a poblacién gene-
ral en México, reportan que los trastornos por uso de al-
cohol y otras sustancias aumentan el riesgo de presentar
ideacion y conducta suicida, independientemente al tipo
de trastorno co-ocurrente (Borges & Rafful-Loera, 2010).

Si bien la evidencia cientifica en Mexico de la pato-
logia dual proveniente de los estudios epidemiologicos
realizados en poblacién general es contundente, pero
limitada; no es muy distinta a la evidencia proveniente
de estudios clinicos. A continuaciéon se describen cua-
tro estudios pioneros sobre patologia dual en poblacién
clinica.
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ESTUDIOS DE PATOLOGIA DUAL REALIZADOS EN MEXICO

NOMBRE

Psychiatric Disorders In Mexico: Life-
time Prevalence In A Nationally Re-
presentative Sample (Medina-Mora
etal.,2007).

Los trastornos psiquiatricos y el abu-
so de sustancias en México: Panora-
ma epidemioldgico (Caraveo-Andua-

ga & Colmenares, 2005).

Comorbilidad de los trastornos por
consumo de sustancias con otros
trastornos psiquiatricos en Centros
Residenciales de Ayuda-Mutua para
la Atencion de las Adicciones (Marin-
Navarrete et al., 2013).

Mujeres con patologia dual: Carac-
teristicas Clinicas y de Tratamiento
(Marin-Navarrete et al., 2015).

Co-occurring Disorders: A Challenge

for Mexican Community-Based Resi-
dential Care Facilities for Substance

Use (Marin-Navarrete et al. 2016).

Development of an app for screening

of dual disorders in substance users

in residential treatment (Marin-Na- -
varrete, Gallegos-Cari, Tapia-Medina,
Medina-Mora, Unpublished results).

El estudio 1 tuvo por objetivo estimar la prevalencia
de comorbilidad de los TUS con OTP a lo largo de la
vida, en una muestra de participantes de sexo mascu-
lino (n=346) que se encontraban recibiendo atencién
en tres centros residenciales de la Ciudad de México,
report6 que el 75.72% de los participantes cumplia con
criterios de comorbilidad psiquiatrica a lo largo de la
vida, siendo los grupos diagnosticos mas prevalentes:
los trastornos por déficit de atencién y comportamien-

POBLACION

Hogares
(n=5,826)
Hombres y mujeres

Hogares
(n=1,734)
Hombres y mujeres

Centros residenciales
(n=346)
Hombres

Centros residenciales
(n=100)
Mujeres

Centros residenciales
(n=601)
Hombres y mujeres

Centros residenciales
(n=747)
Hombres y mujeres

OBJETIVO DEL ESTUDIO

Describir la prevalencia de trastornos psiquiatricos,
comorbilidad, variaciones en distribucion geografica,
correlatos sociodemogréficos y utilizacién de servicios
en la poblacién urbana adulta.

Conocer la prevalencia de los trastornos psiquiatricos
en términos del DSM-III-R y su comorbilidad con TUS.

Estimar la prevalencia de los trastornos co-ocurrentes
alolargo de la vida en una muestra de hombres que
recibian atencién en centros residenciales, asi como
el andlisis de la probabilidad de acumulada para
desarrollar OTP.

Analizar las caracteristicas clinicas, historias de trata-
miento y necesidad de tratameinto farmacolégico de
mujeres con patologia dual.

Examinar la prevalencia de trastornos co-ocurrentes
en los ultimos 30 dias en personas que reciben
atencion en centros residenciales, y su relacion con
la gravedad sintomatolégica y utilizacién de servicios
profesionales.

Evaluar la aceptabilidad de un algoritmo de deteccién
para patologia dual en centros residenciales de la
Ciudad de México.

to perturbador (56.94%), seguido por el grupo de los
trastornos por ansiedad (43.4%); los trastornos depre-
sivos (23.99%); el juego patologico (12.14%), y el grupo
de los trastornos de la conducta alimentaria (6.07%)
(Marin-Navarrete et al., 2013). En la mayoria de los ca-
S0S (83.59%), los OTP antecedieron a los TUS; ademas
que los OTP presentaron tres veces mas probabilidad
de desarrollar TUS a multiples sustancias (Marin-Na-
varrete et al,, 2013).
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El estudio 2 analiz6 las caracteristicas clinicas e his-
toria de tratamiento de una muestra conformada por
100 mujeres con patologia dual.

Las participantes reportaron que los trastornos psi-
quidtricos del Eje I(DSM-IV-TR) mas prevalentes encon-
trados en esta pequenia muestra fueron los afectivos
(34.9%), psicoticos (32.6%), y de ansiedad (20.9%); Eje
II (DSM-IV-TR) trastorno limite de la personalidad; asi-
mismo, las participantes reportaron que las sustancias
de mayor consumo fueron el alcohol (86%), seguido
de mariguana (62.8%), cocaina (51.2%) y anfetaminas
(37.2%). La prevalencia de la comorbilidad co-ocurrente
parael EjeIfue del 69.8%y hasta el 977% incluyendo el
Eje II (Marin-Navarrete et al., 2015).

Un objetivo secundario de este estudio fue la des-
cripcién dela historia de tratamientos previos, donde el
65.1% de lamuestrareport6 haber estado previamente
en internamiento a causa del consumo de sustancias;
elntimero promedio de internamientos fue de 1.8 (DE=
2.1) yla edad promedio en que ingresaron por primera
vez a un centro residencial fue de 16.8 anios (DE=14.5).
Laprincipal causa de internamiento fue la presion fami-
liar (90.7%). Por otro lado, el 51.2% de la muestra refirio
haber requerido hospitalizaciones previas, pero solo en
el 32.6% delos casos, fue debido al uso de sustancias. El
60% de lamuestra ya habia recibido tratamiento farma-
coldgico previo ala evaluacion en el centroresidencial;
de este porcentaje, solo 10% se apego al tratamiento
hasta por un ario,lo queimplica que la gran mayoria no
concluy6 o no habia recibido atencién farmacologica.
Finalmente los autores reportaron un incremento del
20% en la necesidad de atencién farmacolégica pos-
terior a la evaluacion especializada (Marin-Navarrete
etal, 2015).

El estudio 3 evalu6 la co-ocurrencia de OTP (actual/
ultimos 30 dias) en una muestra de 601 participantes de
ambos sexos. Los participantes fueron reclutados en 30
centros residenciales de ayuda mutua parala atenciéon
de las adicciones, localizados en cinco entidades de la
Reptiblica mexicana (CDMX, Edomex, Puebla, Queré-
taro e Hidalgo). El reporte present6 prevalencias totales
de comorbilidad hasta del 62.6%, y los trastornos ex-
ternalizantes con los mas prevalentes (47.3% vs. 46.8%
de trastornos internalizantes). Un hallazgo significa-
tivo de este estudio fue que un niimero considerable
de participantes requiri6 tratamiento farmacolégico,
pues se identifico que el 30% de la muestra present6
trastorno depresivo mayor; 12%, trastornos psicoticos;
10%, trastorno de ansiedad generalizada; 9.2%, trastor-
no de estrés postraumatico, y 2.7%, trastorno bipolar.
Un hallazgo adicional: se identificaron 41 participantes
por presentar sintomatologia psicotica, maniaca y/o de
deterioro cognitivo al momento dela evaluacion inicial,
por lo que fueron excluidos del estudio. Adicionalmen-
te, las personas con patologia dual presentaron mayor

riesgo de suicidio (471%; OR=3.9), mayor nimero de
conductas sexuales deriesgo y mayores necesidades de
servicios de tratamiento profesional (Marin-Navarrete,
Medina-Mora, Horigian, Salloum, Villalobos-Gallegos,
& Fernandez-Mondragon, 2016).

Por tltimo, el estudio 4 tuvo por objetivo desarrollar
eimplementar un algoritmo de facil y rapidaimplemen-
tacion para la deteccion oportuna de patologia dual en
centros residenciales para la atencion de las adicciones
en la Ciudad de México. Como objetivo secundario, este
estudiorealizé una estimacion de 1a patologia dual me-
diante el uso de instrumentos de tamizaje. Los resulta-
dos fueron que de una muestra de 747 participantes,
el 64.0% report6 tener patologia dual. Como en otros
estudios realizados en muestras clinicas, los trastor-
nos mas frecuentes son el trastorno depresivo mayor
(40.9%); trastorno de estrés postraumatico (27.7%), y
el episodio psicético actual (27.0%) (Marin-Navarrete,
Gallegos-Cari, Tapia-Medina, & Medina Mora, Unpublis-
hed results).

Como se puede apreciar, la evidencia cientifica dis-
ponible en México sefiala que la patologia dual eslare-
glaynolaexcepcion enlos centros de tratamiento para
las adicciones. Ademas de asociarse a mayor nimero de
dias de uso de sustancias, suicidalidad, conducta sexual
de riesgo y mayor utilizacion de servicios de salud.

DISPONIBILIDAD DE SERVICIOS PARA LA
ATENCION DE LA PATOLOGIA DUAL EN
MEXICO

Conlafinalidad deresponder alas necesidades de trata-
mientoasociadas alos TUS, se conformé una estructura
de servicios provenientes del sector ptiblico, la practica
privada y la ayuda mutua (Marin-Navarrete, Medina-
Mora, & Tena-Suck, 2014; Marin-Navarrete et al., 2017).

Elsector ptiblico cuenta con amplia oferta de centros
ambulatorios paralaatencién delos TUS y OTP. Sin em-
bargo, ambos sistemas de tratamiento se encuentran
escindidos (Marin-Navarrete et al., 2016). Esta divi-
sién podria estar asociada a la poca disponibilidad de
personal capacitado para la atencion de los pacientes
con patologia dual (Organizacion Mundial de la Salud
[OMS], Organizacion Panamericana de la Salud [OPS],
& Secretaria de Salud [SSA], 2011).

Lapractica privadalaintegran clinicas especializadas
que ofrecen atencién residencial y ambulatoria que, en
lamayoria de los casos, resulta ser muy costosa parala
poblacién afectada. Esta situacién se complica debido
alainexistencia de pélizas de seguro de gastos médicos
mayores que contemplen la cobertura de trastornos
psiquiatricos, incluyendo a los TUS (Marin-Navarrete,
Medina-Mora, & Tena-Suck, 2014).

Finalmente, la participacién de las organizaciones
de la sociedad civil, representada principalmente por
grupos tradicionales de ayuda mutua (AA, NA) asicomo




centros residenciales parala atencién de las adicciones,
basados en el modelo de ayuda mutua, resultan ser
una opcién muy popular y utilizada por personas con
patologia dual, motivada en parte por la escasa oferta
publica para el tratamiento residencial, y la accesibi-
lidad a estos centros de atencion (Marin-Navarrete et
al, 20133; Marin-Navarrete et al., 2013b). Estos centros
residenciales se caracterizan por la heterogeneidad de
suinfraestructura, ya que algunos cuentan con instala-
ciones amplias, mientras que otros tienen espacios muy
reducidos y presentan hacinamiento y condiciones in-
salubres. Otra caracteristica es que su gestion descansa
enuna estructura jerarquica de servicio voluntario (pa-
drinos y servidores), misma que se integra por indivi-
duos que han logrado mantenerse sin consumo por un
tiempo prolongado y buscan compartir su experiencia
para la recuperacion de otras personas con problemas
de consumo. Esta situacién evidencia la dificultad de
los centros residenciales de ayuda mutua para atender
alas personas con patologia dual. Debido a que éstas
requieren una atencion integral que trate farmacologi-
cay psicosocialmente la sintomatologia psiquiatrica y
adictiva por igual (Marin-Navarrete et al., 2013).
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ESTUDIO1
PREVALENCIA DE PATOLOGIA DUAL A LO LARGO DE LA VIDA
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154% 5.9% 25.0% 107% 511% 654%
Dependencia
al alcohol
n=218
25.2% 50% 34.8% 1.9% 591% 789%
Abuso
de sustancias
n=52
153% 19% 28.8% 96% 55.7% 75.0%
Dependencia
a sustancias
n=199
291% 6.0% 361% 17.0% 69.8% 859%

NOTA: Las prevalencias se presentan por categoria de trastornos,
en una muestra de 347 participantes.
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ESTUDIO 2
PREVALENCIA DE PATOLOGIA DUAL EN 5 ESTADOS DE LA REPUBLICA MEXICANA

(CDMX, EDOMEX, HIDALGO, PUEBLA Y QUERETARO)

Trastorno por uso Trastorno por uso Cualquier trastorno Total
de alcohol de sustancias por uso de alcohol/sustancias n= 601
n=160 n=92 n=349 =
Trastorno @ 22.5% creerueeienns @ 25.0% -eveeereeenns @ oW/ K VAR—— @ 309%
depresivo mayor
Distimia - @ A4y wverereneennennen @ 5490 ceeeeeeenneeennnns @ B.0% -weeeeerereeennnns @ 55%
Trastorno
deansiedad - er 8.8 rererrrerneninns oo TBYp rereeneeinneinnens e T1.2% covereeneesnennns - 10.0%
generalizada
Trastorno
deestrés - e 5O werereeeseeees e B.5% e S | [y £ 7 - 929%
postraumatico
Fobia @ 31% oo @ 5A% e @ 14.0% woovevrrvreeeen @ 9.8%
social
Cualquier
trastorno - i BBy v e 10.9% ceeeeeeeeienenns 00 16.3% eeeeeeeeeerenenns - 12.3%
psicético
Trastorno
pordéficitde e 5B wererrerrrninnins R /7 e 18.9% wevvererrerrrenne - 14.6%
atencién
/hiperactividad
Trastorno de
personalidad -+ e 23.8% ceeenenennes oo 37.0% eeeeeeeenenens RV Ny L7 S .. 43.8%
antisocial
Cualquier @ A6.8% oorvveerenen @ 57.6% ererereeererens @ 71.3% weoerrvererenenes @ 62.6%
trastorno

NOTA: Las prevalencias se presentan por trastornos individuales, evaluando los tltimos 30 dias previos al ingreso al centro
de tratamiento en una muestra de 601 participantes.
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ESTUDIO 4
PREVALENCIA DE PATOLOGIA DUAL EN LA CDMX

Trastorno de péanico Trastorno de ansiedad generalizada Fobia simple

O
.
L)

9.7% 179% 17.4%

Fobia social Agorafobia Distimia

O
(&
O

11.9% 3.8% 1.2%
Trastorno Episodio maniaco Episodio psicético
depresivo mayor /hipomaniaco actual actual

L)
(&
.

409% 6.4% 27.0%
Trastorno por déficit de atencion Trastorno por Cualquier
/hiperactividad estrés postraumatico trastorno

.
L)
L

179% 27.7% 64.0%

NOTA: Tamizaje de patologia dual, evaluando los ultimos 30 dias previos al ingreso al centro de tratamiento en una muestra de 747
participantes.
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