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EDITORIAL

Cada nueva edicién de una revista es siempre un desafio tanto humano como financiero,
constituyendo el proceso de realizacion una aventura intelectual, principalmente cuando se
trata de revistas del ambito universitario. Se considera un desafio porque la lectura puede
resultar un habito dificil de efectuar para muchos, y en lo referente a revistas, cuando son
realizadas por estudiantes constituyen un reto ain mayor, ya que uno de los objetivos del
lanzamiento de éstas es proporcionar informaciéon sobre diferentes temas de actualidad, y que
generen controversia no sélo en el ambito del campus universitario sino también del publico

fuera de éste.

Este desafio, al tener en cuenta lo previamente mencionado, se transforma en aventura
mntelectual, en primer lugar, para los autores quienes deben abordar estos temas de forma
creativa sin perder la perspectiva del objetivo principal, de igual forma para los supervisores y
finalmente para los lectores, en quienes al leer cada seccion de la revista se instaurara,

1dealmente, un analisis critico de cada tema plasmado.

En ésta revista se presentan una serie de casos clinicos y revisiones bibliograficas de temas
como la enfermedad de Parkinson, esclerosis multiple, sindrome neuroléptico maligno,
encefalitis viral, entre otros, los cuales han debutado, en su mayoria, con sintomatologia
psiquidtrica; demostrandose relacion existente entre la patologia médica no psiquiatrica y la
psiquiatrica, desde la perspectiva de la génesis de la enfermedad hasta los aspectos emocionales
que genera la misma en las personas que las padecen, siendo esto de vital importancia para un

abordaje integral.

La labor académica e investigativa es el ntcleo de la actividad estudiantil, sea a nivel de grado
o posgrado. En este caso la propagacion de estas revisiones y casos clinicos son parte esencial
para que el médico residente tenga una evolucion en ambas labores, sin perder de vista que el
principal beneficiario de esta labor es el paciente.

De igual forma al elegir presentar estos casos clinicos y revisiones se desmitifica que la
psiquiatria es una rama de la medicina sin principios cientificos, y que se confina tinicamente
a los Hospitales Psiquiatricos, obligindonos asi a los psiquiatras a tener siempre una vision

mtegral de las personas y de las enfermedades que ellos adolecen.

Dra. Victoria Interiano

Jefe de Médicos Residentes del Postgrado de Psiquiatria 2016






Manifestaciones Neuropsiquiatricas en la Ataxia
Espinocerebelosa: A Propoésito de un Caso

Neuropsychiatric Manifestations in Spinocerebellar Ataxia: Case
Description

Marissela Irias*, Karla Boquin®, Zeni Duarte ™ *

“Residente de Tercer Ao del Postgrado de Psiquiatria de Honduras

**Médico Psiquiatra

Resumen
La ataxia cerebelosa autosomica dominante (ADCA) es un grupo de enfermedades

autosomicas dominantes heterogéneas caracterizadas por la disfuncion progresiva y la
neurodegeneracion en la médula espinal, tronco cerebral y cerebelo. Existen diferentes tipos,
siendo la mas comun en la literatura el subtipo 3 (SCA3) seguido de SCA2 y SCA1 en orden
descendente; pero el subtipo 10 es mds comtn en América Latina. Se puede presentar en
cualquier etapa de la vida y sus manifestaciones son muy diversas e incluyen sintomas

neurologicos y psiquidtricos por lo que se convierte en un reto diagnoéstico.
Palabras clave: ataxia espinocerebelosas, convulsiones, depresion.

Summary

Autosomal dominant cerebellar ataxia (ADCA) 1s a heterogeneous group of autosomal
dominant diseases characterized by a progressive dysfunction and neurodegeneration in the
spinal cord, brain stem and cerebellum. There are different types, being the subtype 3 (SCAS)
the most common, followed by SCA1 and SCA2 in descending order; subtype 10 1s more
common in Latin America. It can occur at any stage of life and its manifestations are diverse

including neurological and psychiatric symptoms so it becomes a diagnostic challenge.

Keywords: spinocerebellar ataxia, seizures, depression

INTRODUCCION

La definicién de las ataxias espiocerebelosas
(SCA) a pesar de avances significativos en la
comprension es todavia imprecisa. Este tipo

de patologia se caracteriza por la disfuncion

progresiva vy la neurodegeneracion en la
médula espinal, tronco cerebral y cerebelo.
Por lo tanto, podemos encontrar diversas
manifestaciones clinicas desde 1ncapacidad
para caminar de manera constante, disartria,
distonia,

disfagia, parkinsonismo,



espasticidad, urgencia urinaria, trastornos del
sueno, fatiga, depresion, nistagmo y en
algunos casos, como en la SCA10, episodios

convulsivos y deterioro cognitivo.'

Se pueden dividir por el tipo de herencia en:
autosomica dominante, autosémica recesiva,
o condiciones esporadicas. Harding propuso
una clasificacion de ataxias cerebelosas
autosomicas dominantes (ADCA) en tres
categorias: tipo I, tipo II y tipo III.

ADCA tipo I se caracterizan en general por
ataxia y otros signos neurologicos que incluyen
alteraciones oculomotoras, déficit cognitivo,
disfuncion prramidal, extrapiramidal, bulbar,

espinal y del sistema nervioso periférico.

ADCA tpo II comprende sindromes
asociados con maculopatias pigmentarias.

ADCA tipo III comprende sindromes

cerebelosos puros. '

Se han identificado al menos 36 subtipos de
SCA. Generalmente se presenta en pacientes
entre la tercera y cuarta década de la vida, el
subtipo mas frecuente es SCA tipo 3. Fl
SCAI10 es mas frecuente en América Latina
(México, Brasil y Argentina) acompanandose
de hiperreflexia, espasticidad, neuropatia
periférica, deterioro cognitivo y trastornos del
estado de animo, y en el caso de SCA10, se
presenta epilepsia generalizada y / o
convulsiones parciales complejas.

La prevalencia global es desconocida, aunque
se han estimado 1-4 casos/100,000 personas.’
Teniendo en consideraciéon que se trata de
patologias con poca prevalencia es de suma
mmportancia  conocerlos v que  sus
manifestaciones clinicas son muy variadas y se
convierten en un reto diagnostico, motivo por

el cual se presenta el caso clinico y una

revision de la literatura.
CASO CLINICO

Se trata de paciente masculino de 58 anos de
edad, casado, alfabeto, jubilado raza mestiza,
procedente de Gualaco, Olancho, Honduras.
Tiene antecedente de 1nicio de crisis
convulsivas parciales complejas desde hace 12
anos previo a su presentacion por lo que
recibié manejo en el servicio de  Neurologia
del Hospital Escuela Universitario con
anticonvulsivantes. Su esquema  de
tratamiento consistia en Fenitoina 100 mg
TID y posteriormente fue manejado de forma
ambulatoria en centro de salud de su
comunidad; manteniéndose controlado de sus
crisis convulsivas. El familiar refiere que partir
del ano 2011 el paciente inicia con debilidad
en miembros inferiores, pérdida del equilibrio
que ha progresado a no poder deambular por
si mismo por lo que abandoné toda actividad
laboral. También tenia pérdida del control de
esfinteres, disfuncion eréctl, dificultad para
articular palabras recurriendo a comunicarse
por medio de senas. El 6 de Enero del 20145
es traido al Hospital Psiquiatrico Dr. Mario
Mendoza ya que 1nicia cambios conductuales
de novo (caracterizados por msomnio total,
irritabilidad, agresividad verbal y fisica hacia
familiares, 1deas delirantes de dano,
celotipicas 'y de persecucion), hiporexia,
mquietud motora, arrastra sillas y mesas,
arranca interruptores de luz con los dientes

(conducta mmadecuada).

Antecedentes famihares: Hermano mayor con

cuadro clinico similar al paciente.



Examen fisico: constantes vitales normales,

regular estado general, con atrofia de
miembros inferiores que  lmita la
deambulacion.

Examen Neurol6gico: nistagmo horizontal no

fatigable, dismetria global mas de lado
1zquierdo, disdiadococinesia, ataxia troncal y

en la marcha.

Examen

orientado

mental: consciente, Inatento,

parcialmente  en  persona,
desorientado en tiempo, espacio, y lugar, con
conducta alucinatoria, nritable, incoherente,
con 1deas delirantes de dano, celotipia,
persecucion, sin conciencia de enfermedad,
juicio inadecuado

Durante su internamiento estuvo con
Haloperidol 10 mg + Diazepam 10mg hasta el
control de su agitacion  psicomotriz.
Posteriormente se le reinicia la via oral con
Fenitoina 100 mg TID mas Risperidona 3mg

BID.

Tras resultados de estudios complementarios
(TAC cerebral) se hace el diagnostico de
Ataxia
entonces la

espinocerebelosa omitiéndose
miciandole

BID, Quetiapina
150mg en am y 300mg hora suenio. Después

Fenitoina e

Carbamazepina 200mg

de permanecer 19 dias intrahospitalarios con
evolucion satisfactoria es egresado de sala.

EEG: anormal por la presencia de actividad
lenta difusa y paroxismos generalizados de

ondas agudas de claro predominio izquierdo.

TAC Cerebral: que reporta: cisternas basales
ensanchadas, Atrofia cerebelosa.

Cn

Figura 1 Atrofia cerebelosa. TAC realizada al paciente en
Hospital Escuela Universitario. Enero 2014

DISCUSION

La ataxia espinocerebelosa es una enfermedad
en la cual las neuronas del cerebelo se
deterioran y mueren teniendo un curso
progresivo. Generalmente son producidas por
alteraciones genéticas y la clinica dependera
del tipo de ataxia.

Epidemiologia

La prevalencia de los SCA en su conjunto se
estima en 1-4 por 100,000 personas.
Alrededor del 60% de los pacientes con SCA
1dentificados en Estados Unidos tienen SCA1,
SCA2, SCA3, SCA6 y SCA7.™

Genética y Patogenia

La patogénesis no se entiende por completo.
Hay
degeneracion del cerebelo, tractos espinales,

diferentes combinaciones de
nervios periféricos, corteza cerebral, ganglios
basales, el sistema pontino-medular, nervio
optico y otros. La mayor pérdida neuronal se
produce en los nucleos olivares, arqueados y

pontinos inferiores. ™"’



Cuadro Clinico

Los signos clinicos mas evidentes incluyen:™""

e Torpeza en la marcha

e Incapacidad para caminar de manera
constante

e Dificultad para hablar

e Disfagia o incapacidad para tragar

Sintomas/signos adicionales no cerebelosos

e Parkinsonismo

e Disfonia

o [Lspasticidad

e Urgencia urinaria

e Trastornos del sueino
e Fatiga

e Depresion

Examen Fisico

La ataxia cerebelosa puede incluir: torpeza,
mcapacidad para caminar de manera
constante, dificultad para hablar, incapacidad
para tragar y/o respirar

Resultados de examenes clinicos que pueden
confirmar la ataxia cerebelosa son: dismetria
en extremidades superiores e inferiores,
disartria,
busqueda ocular con movimientos sacadicos.

disdiadococinesia, hipotonia,
Resultados  de evaluaciones clinicas que
mdican que la ataxia puede ser debido a
problemas sensoriales en lugar de disfuncion
cerebelosa: pérdida de la propiocepcion y la
sensacion de vibracion, pérdida de los reflejos
y prueba de Romberg positivo.

Otros hallazgos neuroldgicos: sindromes de la
médula  espinal, neuropatia periférica,
deterioro cognitivo, signos oftalmologicos

11,12

supranucleares y alteraciones psiquiatricas.

Diagnéstico

El diagnostico definitivo se basa en el andlisis
genético aunque la importancia de la historia
de la enfermedad, antecedentes familiares y
un examen fisico son de gran utilidad para
sospechar esta patologia.”

Excluir causas tratables (tabla 1)

Tabla 1 Diagnéstico diferencial de la ataxia cerebelosa

Fenitoina, 5-fluorouracilo,
arabinosido de citosina,
bismuto, fungicidas que
contienen mercurio y litio

Etanol, compuestos
mercuriales de metlo,
disolventes que contiene
tolueno y metales tales
como plomo, manganeso
y estafio

La deficiencia de vitamina
E, la deficiencia de
tiamina(Sindrome
‘Wernike-Korsakofl),
sensibilidad al
gluten(Celiaquia)

Hipotiroidismo e
hipopituitarismo

VIH, virus de la varicela,
virus  de Epstein-Barr,
pridnes (enfermedad de
Creutzfeldt-

Jakob, Kuru, etc.)
Guillain-Barre y la
encefalitis de Bickerstaff

Isquémico, hemorragia,

neoplasia,
desmielinizacion, absceso
etc.

Atrofia multiples y recesiva
ataxias cerebelosas
hereditarias recesiva

De células pequenas, de
mama y cancer de ovario
Ataxia cerebelosa tardia de
aparicion 1diopatica y
ataxia con  anticuerpos
descarboxilasa
antiglutamato




Tratamiento
No hay tratamiento especifico, la terapéutica

estd dingida a los sintomas y signos que el

paciente presenta, por lo tanto la atencién de

apoyo sigue siendo el pilar del tratamiento por

lo que se puede hacer uso de la terapia fisica

y ocupacional """

Pronéstico
La progresion es variable, el intervalo desde el

micio de la enfermedad hasta la muerte va

desde 10 a 20 anos. A menor edad de nicio

generalmente peor pronostico.”
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Resumen

Dentro de los diagnosticos diferenciales en psiquiatria existe la encefalitis viral que es una
neuroinflamacion, con una frecuencia de presentacion de 0.3 a 0.5 por cada cien mil
habitantes. El principal agente causal es el Virus del Herpes Simple. El cuadro clinico cldsico
usualmente se manifiesta con fiebre, alteraciones en el estado de conciencia y signos de
focalizacion neurologica. Sin embargo, no siempre su nicio es tan caracteristico, pudiendo
debutar con sintomas y signos psiquiatricos, lo que dificulta su diagnostico y tratamiento
oportuno, empeorando asi el pronostico pudiendo llegar a una mortalidad de hasta un 70%.
Se presenta a continuacion un caso clinico de encefalitis viral manifestada con sintomas
psiquiatricos que ocasion6 una dificultad diagnostica con un desenlace fatal. Se hace una
revision bibliografica con el fin de actualizar la informacion para realizar un diagnostico certero

y oportuno.

Palabras claves: encefalitis viral, psiquiatria, neuropsiquiatria

Abstract
Among the differential diagnoses in psychiatry we have wviral encephalitis which 1s a

neuroinflammation, with a frequency of 0.3 to 0.5 for each hundred thousand people, and it s
main causal agent 1s Herpes Simplex Virus. The classic clinical presentation usually manifests
with fever, altered conscience and focal neurologic signs. Nevertheless, its debut 1s not always
as characteristically described, and it can start with psychiatric signs and symptoms, which
difficults early diagnosis and treatment, worsening the prognosis, leading to a mortality rate of
up to 70%. A clinical case 1s hereby presented in which viral encephalitis manifesting with
psychiatric symptoms caused a diagnostic difficulty with a fatal outcome. Also a review 1s made,
with the purpose of updating information to make an opportune and right diagnostic.

Keywords: viral encephalitis, psychiatry, neuropsychiatry



CASO CLINICO

Se trata de paciente femenino de 31 anos de
edad, alfabeta, obrera en fabrica de bebidas
alcoholicas, sin antecedentes médicos o
psiquidtricos previos, quien 7 dias previo a su
mgreso hospitalario presenté de manera
subita perdida de la conciencia, sin
complicacion, secuelas o déficit aparente, a
partir de ese momento comenzo a presentar
mutismo y

msomnio, periodos  de

negativismo, abulia, hiporexia, aislamiento

social, soliloquios, risa mmotivada,
alucinaciones visuales y auditivas, 1deas
delirantes  mistico-religiosas,  dano vy

persecucion. Al sexto dia de evolucion
presenta agitacion psicomodtriz, por lo cual se
le administra 10 mg de Haloperidol, via
mtramuscular y es ingresada por el servicio de
psiquiatria en el Hospital Psiquidtrico Dr.
Mario Mendoza. Su diagnéstico clinico inicial
fue Trastorno psicotico agudo polimorfo.
Examen fisico: sin alteraciones.

Examen neurolégico:  Glasgow  14/15
(desorientada), resto sin alteraciones.

Cuando se recibe en la sala de hospitalizacion
presenta alteracion en constantes vitales (P/A:
140/70 FC: 150 lpm FR: 22 rpm T: 39.5° C,
SO2: 96%) siendo por ello remitida al
Hospital Escuela Universitario con sospecha
de Sindrome Neuroléptico Maligno (SNM),
donde fue evaluada e ingresada por el servicio
de Medicina Interna quienes consideran
ademas el diagnostico de Meningoencefalitis
viral vs Meningitis por Tuberculosis.

Se realizaron examenes de laboratorio cuyas
mmportantes  fueron:

alteraciones  mads

Hemograma: con franca leucocitosis a
expensas de neutrofilos GB: 26,140, Neu:
22,080 Quimica sanguinea bdsica: dentro de

parametros normales, CPK Total: 2041U/L
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TAC Cerebral, Rayos X de torax: Dentro del
limite normal.

Citoquimica de LCR: proteinas 56.5 mg/dL,
glucosa 43 mg/dL, células 117xmm’

Se inicia tratamiento empirico con antifimicos
y Aciclovir (el cual se omite al siguiente dia por
tuberculosa) 'y

sospecha de meningitis

farmacos antiparkinsonianos (pramipexol,
levodopa) . Dos dias posteriores a su ingreso
presenté deterioro neurologico:  Glasgow
12/15,

constantes

persiste con alteraciones en las
vitales. Al dia de
hospitalizacion ya estaba afebril y con signos

sexto

vitales estables, pero persiste con Glasgow
12/15, para ese dia ya con resultados de los
examenes solicitados: KOH LCR: No se
observaron estructuras micoticas. 7Tinta china
por bacterias: Pocos leucocitos.
MN: no se observan bacterias.

Al séptimo dia se recibe resultado de ADA:
0.35 ul. En base a lo anterior, se omite

diagnostico de meningitis por tuberculosis,

considerandose como principales
diagnosticos: 1) Sindrome  neuroléptico
secundario al uso de antipsicoticos 2)

Encefaliis Viral, por lo que se reinicia el
sigulente tratamiento: Aciclovir 800 mg IV
¢/8hrs. Ese mismo dia es reportada por
presentar cifras tensionales de 70/40 mmHg,
por lo cual se administra 2000 ml de Hartman
persistiendo hipotensa, se indica el uso de
Norepinefrina en bomba de infusién. Siete

horas después la paciente fallece.

DISCUSION

La encefalitis viral es una neuroinflamacion,

la cual suele manifestarse con fiebre,

alteraciones de la conciencia, convulsiones y

signos de focalizacion neurolégica en la



mayoria de los casos." El inicio de la
enfermedad no siempre es tan caracteristico,
pudiendo asi mostrarse nicialmente de una
forma mas sutil o diferente al cuadro clasico,
simulando sintomas y signos psiquiatricos, lo
que supone una dificultad para hacer el
diagnostico de forma adecuada y temprana, a
su vez retrasandose mas la instauracion de un
tratamiento y empeorando el pronéstico para

el enfermo, hasta poner en riesgo su vida.”
ETIOLOGIA

La encefalitis aguda puede darse por diversas
causas que abarcan desde mfeccrosas (virales,
bacterianas,  protozoarias, micoticas y
parasitarias) y no infecciosas (autonmunes,
encefalomielitis

paraneoplasicas, por

diseminada aguda).  Actualmente la causa
nimero uno de encefalitis a nivel mundial es
por el Virus del Herpes Simplex (VHS).' Sin
tratamiento, la morbilidad es de un 50% y una
mortalidad de hasta un 70% de los casos no
frecuentes 00secuelas

tratados, con

especialmente neuropsiquiatricas. *
FISIOPATOLOGIA

La encefalitis viral, en especial la encefalitis
herpética, es causada por una secuencia de
eventos que nician desde una primoinfeccion.
La puerta de entrada mds frecuente en
humanos es la faringe, pero también puede ser
via genital.’

La ruta de acceso del virus al SNC no ha sido
definida,

evidencia que podria entrar por los nervios

completamente pero  existe
olfatorios o trigeminales. Existe un mayor
riesgo en pacientes con defectos genéticos en
la inmunidad innata. Después de la infeccion
primaria el virus permanece de una forma
latente dentro del ganglio sensitivo trigeminal
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ya que la informacion viral persiste bajo forma
de ADN. Posteriormente, por un mecanismo
no claro, se puede reactivar y viajar
retrogradamente a lo largo de las ramas del
nervio trigémino. El compromiso mas
frecuente mvolucra la region orbitofrontal, el
cingulo, la insula y la porcion mas medial del
lobulo temporal de manera usualmente
asimétrica, aunque puede ser bilateral. Estas
reactivaciones son mucho mads frecuentes
cuando hay déficits de la inmunidad celular,
particularmente en los sujetos trasplantados,

SIDA o

malignas hematologicas.' También la via de

afectados de de enfermedades

diseminacion  puede  ser  hematogena,
cursando con vasculitis necrotizante focal,
mfiltracion  Iinfocitaria  perivascular vy
meningea. Produce hemorragias petequiales
confluentes, necrosis tisular, edema e
mnclusiones intranucleares, también llamadas
mclusiones de Cowdry tipo A, en neuronas y

células ghales.

La viremia produce inflamacion capilar y
endotelial de vasos corticales y de la union
corticosubcortical danando de esta manera el
parénquima cerebral. En el proceso de
replicacion y viremia las células linfocitarias se
mfiltran hacia las leptomeninges asi como los

virus a través de los plexos coroideos.’
MANIFESTACIONES PSIQUIATRICAS

Es frecuente encontrar signos y sintomas
neuropsiquiatricos durante la fase aguda, sin
embargo, son pocos los estudios que
describen de forma detallada estos hallazgos,
o solo se describen superficialmente. Dentro
de los mas frecuentes se presenta el delirium,
la psicosis o catatonia como manifestacion

predominante.’



Delinum

Se caracteriza por ser un sindrome

neuroconductual que se manifiesta con

alteracion de la conciencia, atencion,
cognicion y percepcion.” La encefalitis viral es
frecuentemente confundida con trastornos
psicoticos primarios por los escasos signos
fisicos que produce y por las alteraciones
conductuales. La mayoria de pacientes con
encefalitis viral presentan cuadros de delirlum
que pueden ser confundidos con estados de
psicosis  desorganizada  con  agitacion
psicomotriz o con episodios de depresion
psicotica’. Ademds, que la habilidad para
comunicarse se encuentra alterada, lo que
Estudios

demostrado que durante la fase aguda de la

complica el diagnostico. han
encefalitis viral el 55% de los pacientes con
delirrum presentan somnolencia, y el 47%
presenta desorientacion.’ La psicosis pura se
distingue fundamentalmente porque cursa sin
alteracion en el estado de alerta.” A pesar de
ser una manifestacion frecuente existe poca

referencia bibliografica al respecto.’

Psicosis

Se ha demostrado la presencia de sindrome
psicotico en la fase aguda de la encefalitis viral
donde es frecuente encontrar la presencia de
alucinaciones de predominio visual e ideas
Esta es
neuropsiquidtrica frecuente en la encefalitis

delirantes.” una manifestacion
viral y muchas veces ésta es lo que predomina

en el cuadro, siendo muy facilmente
confundida con una enfermedad propiamente
psiquidtrica (trastorno psiquidtrico primario),
tomando en cuenta que los sintomas fisicos
pueden pasar facilmente desapercibidos.
Dado que los sintomas psiquiatricos suelen
llamar la atencién de los familiares, pueden

1gnorar o restar Importancia a otros sintomas
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como la cefalea y fiebre por lo que pueden
omitirlas al momento de relatar una historia
de enfermedad actual. Asi, reviste de mucha
mmportancia la historia clinica y examen
completo, en donde se pueden detectar los
elementos mencionados. Debe sospecharse la
presencia de encefalitis viral en pacientes con
mutismo mioclonias,

psIicosIs, acinético,

discinesias, 1rregularidades respiratorias y

alteraciones autonémicas."

Catatonia

Es un sindrome neuropsiquiatrico con
alteraciones motoras asociado a alteraciones
del pensamiento, conciencia y el afecto.
Estudios han encontrado que el 19% de los
pacientes encefalitis

229%

medio

con viral presentan

mutismo, el mostré una actitud

indiferente  al externo. Pueden

manifestarse  otros sintomas catatdonicos

comunes como el negativismo, posturas
extranas de las extremidades y de la cabeza sin
estar conscientes de ello, ecolalia y ecopraxia.”
"Un estudio demostré que el 61.7% de los
pacientes con catatonia presentaron un
trastorno neurolégico, dentro del cual el
diagnéstico mas frecuente fue la encefalitis
con un 38.2% y dentro de estos la causa mas
encefalitis  viral”. Es

frecuente fue la

mmportante  descartar la organicidad en
pacientes catatonicos ya que esta es parte de
varios trastornos neurologicos los cuales
también se encuentran relacionados con el

delirio."

Dentro de las manifestaciones psiquiatricas

tardias, se pueden mencionar:

Deterioro cognitivo
Esta es la secuela neuropsiquiatrica mas

comun.” El deterioro cognitivo y en el lenguaje
que siguen a la encefaliis no han sido tan



ampliamente descritos en la lteratura. Sin

embargo, generalmente se  desarrollan

mayormente en nNinos encefalopatia
Istas

manifestaciones de daiio cerebral global mas

con

severa. deficiencias  pueden  ser
que de lesion a un drea especifica, aislada en
el cerebro. El déficit en el lenguaje se suele
superponer con deterioro en otras habilidades
cognitivas y funciones motoras. De tal manera
que el deterioro de una funcion afecta a las
otras, por ejemplo, va que el lenguaje, las
habilidades

atencion se superponen unas con otras, un

cognitivas, la memoria y la
deterioro en el lenguaje y otras funciones

cognitivas  pueden surgir como efecto
secundario del deterioro en la memoria y la
atencion (la cual tiene componentes verbales
en términos de Instrucciones, elementos de
ensenanza o respuesta).  Los sobrevivientes
de las formas mas severas de encefalitis estan
sujetos a sufrir mayor dano cerebral. ”Cuando
el dano ocurre en dreas especificas como el
numero 22 de Brodmann (drea de Wernicke),
localizada en el giro superior temporal, surgen
problemas con la comprension escrita y

auditiva. "

Como se menciond previamente, las secuelas
en la esfera cognitiva en los sobrevivientes a la
encefalitis viral pueden ser muy prominentes,
se ha sugeriddo que la disfuncion cognitiva
puede aparecer incluso en pacientes con
exposiclOn a virus neurotropicos sin que
necesariamente hayan cursado por un cuadro
agudo de encefahtis, esto posiblemente
debido a la reactivacion constante del virus, lo
estudios

cual ha sido demostrado en

comparativos con poblacion sin exposicion al
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virus. "
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Debe sospecharse encefalitis en pacientes que
presentan alteracion del estado de conciencia
u otros signos de disfuncion cerebral. La
sospecha diagnostica debe incluir neurosifilis,
sindromes para neoplasicos (encefalitis por
anticuerpo contra receptor NMDA que se
muestra con manifestaciones psiquidtricas
muy similares posterior a la exposicion a virus,
sin embargo, su etiologia es autoinmune)."”

Enfermedades como  meningoencefalitis
tuberculosa debe ser tomada en cuenta, la cual

se manifiesta generalmente, precedida por un

periodo de  sintomas  constitucionales
inespecificos.”
Finalmente, las encefaliis metabdlicas,

urémicas y hepdticas pueden enmascararse
como un cuadro psiquidtrico, pero es de
considerar que generalmente se encuentran
dentro de un contexto de otra enfermedad no
controlada, con signos y sintomas propios de
estas mismas, que suelen ser evidentes. " Con
el tratamiento adecuado, los pacientes
presentan mejoria e incluso recuperacién

funcional completa durante el primer ano."”
CONCLUSIONES

La encefalitis viral es una patologia poco

frecuente, la cual puede ser facilmente
enmascara por manifestaciones psiquidtricas,
siendo este un factor que puede retrasar su
diagnostico  y  retrasando  su  tratamiento,
comprometiendo el pronostico del paciente,
radicando en ello la importancia de considerar
causas médicas no psiquiatrias en los cambios

conductuales de 1nicio subito.
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Resumen

El delirio de negacion fue descrito por francés Jules Cotard en 1880, el cual se caracteriza por
diversos grados de creencias delirantes nihilistas dando la ilusién de que uno estd muerto, siendo la
negacion el elemento central. Es una condicion de multiples etiologias que involucra creencias
delirantes de estar muerto. La prevalencia e incidencia de este sindrome no es clara, se caracteriza
por una introproyeccion del self en donde pierde contacto con su identidad adoptando la creencia
de estar muerto, no existir o tener un vacio en su interior. El manejo especifico del Sindrome de
Cotard se enfoca, principalmente, en la condiciéon clinica subyacente, implementando multiples

recursos terapéuticos.
Palabras clave: delirio de negacion, ideas delirantes nihilistas, alucinaciones cenestésicas

Abstract
Delirtum denial was described by Frenchman Jules Cotard in 1880, which 1s characterized by varying

degrees of delusional nihilistic beliefs giving the illusion that one 1s dead, being the denial at the
center. It 1s a condition of multiple etiologies, involving delusional beliefs of death. The prevalence
and ncidence of this syndrome 1s unclear, it 1s characterized by a self introprojection where 1t loses
contact with its identity by adopting the belief of being dead and not existing or having an empty
mside. The specific management of Cotard’s Syndrome focuses primarily on the underlying clinical

condition, implementing multiple therapeutic resources.

Keywords: delusions of denial, nihilistic delusions, hallucinations kinesthetic

CASO CLINICO traumatismos. Relata que mientras trabajaba,
fue victima de agresiéon sexual con fuerza

~y fe ” 1 iy - OR arnc . .
Se trata de paciente femenina de 25 anos de corporal. Inmediatamente posterior al evento,

o y s V0S v ANSIOSOS
edad, alfabeta, se dedica a los oficios inicia con sintomas depresivos y ansiosos
domésticos,  soltera, sin  antecedentes (tristeza, temblor en extremidades,
psiquidtricos, ni  habitos  toxicos  © palpitaciones, lanto facil, ideas



sobrevaloradas de minusvalia y de culpa,
desconcentracion, hiporexia, aislamiento vy
desesperanza, insomnio). Unos dias después
de la agresion decidio relatar el evento y no
recibi6 apoyo de su familia ni de su pareja lo
que exacerb6 la sintomatologia ya descrita. A
los 6 meses de niciados los sintomas afectivos,
presenta ideas delirantes nihilisticas (no sentia
el cuerpo, decia que sus manos no eran las
suyas), alucinaciones auditivas primitivas y
mcompletas  (tres
voces que le ordenan cosas), alucinaciones

alucinaciones  auditivas
cinestésicas, alucinaciones tactiles (animales
caminando sobre su piel), ideas delirantes de
persecucion y de dano. Lo mas llamativo en
su cuadro psicotico eran expresiones tales
como tener “3 cuerpos en el abdomen y torax,
“mis visceras y mis manos estin muertas”, y su
reflejo en el espejo lo describe como “la
Sucia”. Es llevada al Hospital Psiquidtrico para
evaluacion y se decide su hospitalizacion en
sala. Al momento del ingreso: examen fisico y
neurolégico sin alteraciones, al examen
mental contribuyente memoria semantica
alterada, facie depresiva, ideas sobrevaloradas
de culpa y minusvalia, ideas delirantes de
persecucion y dano, ideas delirantes nihilistas,
sin conciencia de enfermedad y juicio
alterado, sin capacidad de abstraccion. Se
y  quimica
reportada en rangos normales, EEG normal,

realiza hemograma general
TC cerebral normal. Fue manejada por 24 hrs
con Haloperidol parenteral y se hizo traslape
a via oral con Risperidona 3mg en la noche.
Tuvo evolucion lenta pero satisfactoria de sus
sintomas psicoticos. Se dio de alta 1 mes
posterior al mgreso sin sintomas psicoticos y
con seguimiento en la consulta externa de

psiquiatria.
INTRODUCCION
En 1882, Jules Cotard describié la

"Déliré des Negations' ahora conocido como
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Sindrome de Cotard, caracterizado por la
creencia del propio paciente, que partes de su
cuerpo o el mundo mismo han muerto o ya
no existen. Tales 1deas delirantes suelen
producirse en el contexto de la depresion y /
o psicosis severa. También se ha asociado con
una serie de condiciones neurologicas donde
afectacion

hay Fronto-Temporo-Parietal.

Se caracteriza por diversos grados de
creencias delirantes nihilistas dando la 1lusion
de que uno estd muerto y la negaciéon es el
elemento central. Este es un sindrome poco
frecuente y hasta hoy prevalencia e incidencia

no esta bien establecida.'

Se ha descrito anteriormente en condiciones

idiopaticas mcluyendo enfermedades
neurologicas, mcluyendo mfartos cerebrales,
lesion cerebral traumatica, malformaciones
arteriovenosas, esclerosis multiple, y otras
enfermedades degenerativas. Este sindrome
se encuentra generalmente en personas de
mediana edad o de edad avanzada y son las
mujeres las mas comunmente afectadas. El
sindrome de Cotard es mas frecuente en los
pacientes depresivos graves, pero también se

producen con diversas condiciones organicas.”

HISTORIA

Fl sindrome de Cotard lleva el nombre de
Jules Cotard (1840 -1889), un neurdlogo
francés que describe esta condicion la primera
vez en 1880, en un caso de una mujer de 43
anos de edad. El la denomin6 como “Miss X7,
quien afirmaba que no tenia cerebro, nervios,
sin pecho, estbmago, ni intestinos; solamente
piel y huesos. A su vez afirmaba que su cuerpo
estaba en descomposicion. En palabras de

Cotard: “ Ella decia no tener alma, para ella ni



Dios ni el Diablo existian. Ella no es nada mds
que una descomposicion y no tiene necesidad
de comer para vivir, no puede morir de
muerte natural, que existird eternamente.”’
(traduccion de Cotard 1880). Anteriormente,

Charles habia
reportado, en 1788, a una paciente que decia

Bonnet, médico francés,
estar muerta. Se trataba de una anciana que
msistia en que fuera vestida e introducida
dentro de un ataud. Cotard formul6 un nuevo
tipo de depresién, que se caracteriza por la
tristeza, 1deas de la condenacion o rechazo,
msensibilidad al dolor, deliros de la
mexistencia relativa del propio cuerpo, vy
delirios de inmortalidad. El la categorizaba en
virtud de estos sintomas como una especie de
depresion psicotica, basado en la analogia con
cinco casos descritos en 1838 por Lsquirol, un
psiquiatra francés. Mas tarde, en 1882, Cotard
mtrodujo los delirios de negacion (ideas de no
existir, de que todo lo demis no existe y
ausencia de  Organos) como  nueva
terminologia para el sindrome caracterizados
por la creencia que sus 6rganos mternos han
paralizado toda funciéon, que sus mtestinos no
funcionan, que su corazén no late, que no
tienen sangre ni cerebro e incluso que se estan

pudriendo.

Seglas, otro psiquiatra francés, en 1897,
consolidé y difundi6 de manera amplia el
término sindrome de Cotard. Por dificultades
con tener un consenso en la definicion
del

enfrentaron problemas para realizar estudios

operacional sindrome es que se
formales que pudiesen suministrar datos
reales sobre la incidencia y prevalencia del

sindrome de Cotard.’

Unos anos mas tarde, se declar6 que no era
solamente asociado con la depresion y que
podria estar vinculado a otros trastornos
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psiquiatricos. Dos componentes del sindrome
fueron definidos: un componente afectivo
asociado con la ansiedad y uno cognitivo. Se
mtento clasificar los diferentes tipos, sin
embargo, esta clasificacién no tuvo éxito. Fue
hasta en 1995, que Berrios y Luque por
primera vez, realizaron una clasificacion a
partir de un analisis retrospectivo de 100 casos
en la literatura, donde se subdividio el
sindrome de Cotard en tres tipos. El primer
mcluia forma de

tipo una

depresion  psicotica,  caracterizado  por
ansiedad, melancolica, culpa, delirio nihilista,
alucinaciones auditivas/visuales y
comportamiento suicida. Un segundo tipo, se
asocio con sintomas hipocondriacos, delirios
nihilistas y ausencia de episodios depresivos.
En el tercer grupo del sindrome de Cotard es
caracteristica  la  ansiedad,  depresion,
alucinaciones, delirtos de 1nmortalidad,
delirios nihilistas.' EI Sindrome de Cotard
actualmente no esta clasificado como un
trastorno ndependiente en el DSM-5 y la
CIE-10. En el DSM-5 los delirios nihilistas se
clasifican como parte de los trastornos del
humor, son delirios congruentes dentro un
depresivo caracteristicas

episodio con

psicoticas.’
PREVALENCIA E INCIDENCIA

La prevalencia e mcidencia de este sindrome
no se conoce. S6lo un estudio informo sobre
la prevalencia en una poblacion seleccionada
de psicogenatria en Hong Kong. Se
diagnostico Sindrome de Cotard en 2 de cada
349 pacientes, lo que sugiere una prevalencia
de 0,57% en esta poblacion. Se alcanzé una
prevalencia de 3,2% cuando se incluyeron

b

depresion severa en ancianos.’



ETIOLOGIA

Kl sindrome de Cotard es una condicion de
multiples etiologias:

Entre las causas psiquidtricas se encuentran:

e Depresion mayor.

o Lsquizofrenia.
Entre las causas no psiquiatricas tenemos:

e Demencia.

o Lisclerosis multiple.

e Infartos cerebrales.

e Lesion cerebral traumatica.

e Malformaciones arteriovenosas.’

El Sindrome de Cotard puede ser mediado
por la disfuncion de la corteza insular, un area
que juega un papel central en la conciencia de
sensaciones Internas y que se sabe que es

afectada por el estrés emocional.’
MANIFESTACIONES CLINICAS

La manifestacton mas frecuente fue la
depresion en el 89%. Los delirios nihilistas se
presentan en (86%) y los relacionados con la
existencia, o llamados delirios de negacion
(699%). Sintomas ansiosos (659%) e ideas de
culpa (63%) eran comunes, seguidos por los
delirios hipocondriacos (58%) y los delirios de

mmortalidad (55%).

Hay varios mecanismos propuestos para el
Sindrome de Cotard como las experiencias
propias anormales o su falta de conexion con
los  procesos emocionales junto con
alteraciones en la percepcion de las creencias
y la tendencia a la negacion de su realidad.
Muchos pacientes tienen una enfermedad
psiquiatrica como depresion  psicotica y

despersonalizacion asociada. Vale la pena
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destacar que el sindrome se conceptualiza con
la forma completa en la que los delirios
nihilistas estin claramente presentes y las
a menudo

formas incompletas que son

combinaciones de estado de dammo
deprimido, delirios de culpa, hipocondria, y
aluciaciones. También el propio delirio
nihilista podria variar en su grado de severidad
desde grave (paciente que niega su propia
existencia y del mundo) a leve (paciente siente
esta razon y los

que perdiendo su

sentimientos). "

Puede aparecer después de un periodo
(etapa de
caracteriza por

prodréomico germinacion) — se

una vaga sensacion de
ansiedad, sentimiento de despersonalizacion y
desrealizacion, la hipocondria e 1deas de
culpa. Después de esta etapa, el sindrome se

desarrolla en torno a sintomas clasicos:

e La negacion de alguna parte del
cuerpo.

e Delirios de mmortalidad o “délire
dénormite”.

o Iristeza.

e Lasideas de la condenacion.

e Delirios de posesion.

¢ Conducta auto-agresiva "
BASES BIOLOGICAS

La negacion de la existencia de partes del
cuerpo es un signo de disfuncién del lobulo
parietal. También se produce en las lesiones
del lobulo frontal

cingulado, el tilamo, caudado y putamen, y la

dorsolateral, el giro
neocorteza. Notablemente, la negacién de
organos es también el rasgo esencial del
Sindrome de Cotard y las anomalias frontales
posible

y  frontoparietales indican la

mmplicacion de estas regiones en el comienzo



de la idea delirante nihilista. De modo similar
a otro mforme, el perfil longitudinal de la
enfermedad se divide también en: estadio de
germinacion (depresion, cenestopatia), estado
de florecimiento (desarrollo completo de los
sintomas de estadio de Cotard) y estadio
cronico (sistematizacion y cambio a paranoia
con retroceso de la depresion). Suelen verse
aumentados los niveles de dopamina y
noradrenalina en los pacientes con cualquier
tipo de Sindrome de Cotard y se mantienen
elevados durante todo el curso de la depresion

psicotica.
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El Sindrome de Cotard debe diferenciarse de

las  enfermedades como  esquizofrenia

(esquizofrenia cenestopatica), depresiones
psicoticas, trastornos hipocondriacos entre
otras ya que son caracterizados por el
predominio de estas experiencias
extravagantes y cualitativamente anormales. A
su vez las alucinaciones wviscerales y
cenestopaticas se han descrito en afectacion
diencefilica, limbica y del cortex parietal e
msular, la resonancia magnética funcional ha
demostrado la activacion de la corteza
somatotopica en pacientes con alucinaciones
cenestésicas con lesiones a este nivel.
Debemos recordar que el Sindrome de
Cotard el énfasis va en lo delirioso y no en lo

alucinatorio."

Los sindromes de falsa identificaciéon como el
sindrome de Capgras, en el cual el paciente
percibe falsamente que alguien de su entorno,
habitualmente un pariente cercano o un
amigo, ha sido sustituido por un doble, pero
este no es del todo exacto. Kl sindrome de
Frégoli, en el cual el paciente cree que uno o

mas individuos han alterado su apariencia

20

para asemejarse a personas familiares,
habitualmente para perseguirlo o defraudarlo.
La intermetamorfosis, en la cual el paciente
cree que las personas de su entorno han

mtercambiado sus 1dentidades por lo que a

pasa “a” ser “b”, “b” pasa a ser “c” y asi
sucesivamente. Kl sindrome de dobles
subjetivo en el cual el paciente esta

convencido de que existen dobles exactos a €l,
un tipo de fenémeno “doppelginger” son
considerados diferenciales
debido
identificacion que sufre el paciente, en el caso
del Sindrome de Cotard este déficit es

mtroproyectada a su propio self en donde

diagnosticos
la pérdida de la capacidad de

pierde contacto con su identidad adoptando la
creencia de estar muerto o tener un vacio en

su interior."”
TRATAMIENTO

El manejo especifico del Sindrome de Cotard
se enfoca, principalmente, en el manejo de la
condicion clinica subyacente de la cual hace
parte. Como se ha observado en pacientes con
trastornos afectivos, los antidepresivos pueden
ser efectivos; sin embargo, debido a la
terapia

presencia de delirios, la

electroconvulsiva  ha  sido  fuertemente
sugerida por algunos autores e, incluso, se ha
llegado a plantear como el tratamiento de
eleccion. Cuando el sindrome se encuentra
asociado con una enfermedad esquizofrénica
cronica, el prondstico empeora. Sin embargo,
en otros pacientes esquizofrénicos donde la
aparicion de los sintomas es de instauracion
rapida la utilizacion de drogas antipsicoticas
puede favorecer una buena respuesta en
especial la Quetiapina. El Acido Valproico
parece tener un efecto beneficioso en estos

pacientes que previamente se les indico TEC



mostrando altos indices de remision de los
sintomas deliriosos. Si el sindrome se presenta
subyacente a cualquier entidad organica, el
tratamiento sera el de la condicion que lo ha
determinado. Sin embargo, si aparece como
de un cuadro

una presentacion inicial

demencial, serin  muy  pocas las
probabilidades de mejoria en el paciente. Si el
sindrome surglera, por ejemplo, como
resultado de un estado confusional secundario
a una condicién organica. Otras medidas que
se deben considerar en el manejo del
Sindrome de Cotard es la wvigilancia del
paciente, en cuanto a las posibilidades de
autoagresion y suicidio. Se recomienda esta
vigilancia debido a la alta frecuencia con la que

comenten intentos suicidas."
CONCLUSIONES

El sindrome de Cotard se presenta en la
practica clinica actual con poca frecuencia,
aparece como un sindrome inespecifico de
etiologia heterogénea que se podria reunir en
tres grandes grupos: trastornos afectivos,
esquizofrenias y trastornos organicos. No es
considerado en las clasificaciones actuales, el
Cotard es
reconocimiento clinico es fundamental para el

sindrome de relevante 'y su
pronto diagnéstico y tratamiento de esta
entidad. Al ser un padecimiento raro, el
diagnostico suele ser tardio debido a la falta de
famiharidad con los sintomas lo que expone al
paciente a recibir manejos incorrectos.
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Trastornos Afectivos en la Enfermedad de Parkinson
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Resumen: La enfermedad de Parkinson por definicion es un trastorno con sintomatologia motora
que es progresivo y neurodegenerativo. Se ha evidenciado a lo largo de los anos que en la fase
prodromica de la enfermedad puede haber manifestaciones no motoras que constituyen una fase
premotora de la enfermedad. Dentro de éstas destacan la ansiedad y depresion, dos patologias que
son muy prevalentes en el ambito psiquiatrico. Los retos diagnosticos que conlleva tienen
mmplicaciones tanto en tratamiento como en pronédstico. Es importante tener en cuenta los sintomas
de presentacion de esta enfermedad, que pueden no ser motores, para una deteccion temprana de
la misma. Se hace una revision de la literatura considerando los multiples aspectos de estas
relaciones.

Palabras clave: Parkinson, depresion, ansiedad, psicosis

Abstract: Parkinson’s disease 1s by definition a predominantly motor illness which is progressive and
neurodegenerative. It has been evidenced i the last years a prodromal phase in which non-motor
manifestations might constitute a premorbid state. Among these stand out anxiety and depression,
two prevalent entities in psychiatric practice. Diagnostic challenges are especially important for the
disease’s treatment and prognosis. It 1s important to take into account these debuting symptoms for
an early detection of the disease. A review of the literature 1s made considering the multiple aspects
of these relations.

Keywords: Parkinson, depression, anxiety, psychosis

INTRODUCCION cronico, neurodegenerativo y progresivo que

. . . se caracteriza por bradicinesia, temblor en
El médico James Parkinson describié de ) S . .
reposo, rigidez muscular, marcha festinante y

forma detallada hace casi dos siglos una T -
‘ & ‘ postura en flexion “”. Es el segundo trastorno

enfermedad que mas tarde llevaria su nombre. - . . .
neurodegenerativo mas comun, después del

“ La enfermedad de Parkinson es un trastorno
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“ Algunos factores involucrados

Alzheimer.
para el desarrollo de la enfermedad incluyen
los antecedentes genéticos, trauma, impactos
psicosociales ” y, mds recientemente, se han
identificado algunos contaminantes
ambientales que actian como inhibidores
mitocondriales y que podrian implicarse en la
fisiopatologia de la enfermedad resultando en
riesgo aumentado de su desarrollo. ¥ La
fisiopatologia de los sintomas es atribuida a la
pérdida selectiva de neuronas en la sustancia
nigra que normalmente manda proyecciones
hacia los ganglios basales. ” La enfermedad de
Parkinson es definida como un trastorno del

movimiento pero se ha advertido que puede

cursar con sintomas no motores como
alteraciones autonomicas, sensitivas, del
suefio, cognitivas y psiquidtricas.  “"  El

diagnoéstico y tratamiento de los sintomas no
motores mejora la atencion del paciente con
Enfermedad de Parkinson. ” El curso de la

enfermedad varia considerablemente,
dependiendo el momento en que se haga el
diagnostico, y hay evidencia que demuestra
que la depresion puede ser el sintoma
debutante

depresion es un

4,9

Permanece 1ncierto s1 la

factor de riesgo
independiente o una manifestacién temprana

de la enfermedad neurodegenerativa.
EPIDEMIOLOGIA

Se estima que en el mundo 1 a 2% de la
poblaciéon mayor de 60 anos de edad padece

2-4,7,8)

enfermedad de Parkinson. La depresion
es una de las condiciones mas asociadas al
Parkinson, presentaindose en un 35% de los
pacientes. “” La incidencia anual de depresion
en paclentes con Parkinson varia entre 2.69% a
13%." Revisiones sistemadticas han concluido
que el 17% de pacientes con Parkinson tienen

depresion mayor, un 22% tienen depresion
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menor y 13% tienen distimia. “" Estudios de
depresion en diferentes poblaciones reportan
que ésta es mas frecuente en personas con
enfermedad de Parkinson que en individuos
sanos lo que lleva a pensar en una intrinseca
asociacion entre ambas. “” Por otro lado, la
prevalencia de ansiedad varia de 20 a 49%,
siendo la ansiedad generalizada, el trastorno
por panico, la agorafobia y la fobia social las
entidades mas comunes. “" Existen muchas
discrepancias entre la prevalencia de los
trastornos de ansiedad probablemente porque
no hay mstrumentos validados para su
medicion. Estos rangos van de 4-30% para
Trastorno por Panico, 11-219 para Trastorno
de ansiedad generalizada, 8-50% para Fobia
Social y 11-25% para trastorno de ansiedad no
especifico. *” Finalmente, se estima que los
sintomas psicoticos tienen una prevalencia de
22-38% en pacientes con Parkinson y 30% en
tratamiento

aquellos recibiendo

s (10, 12)
dopamlnerglco.

MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS

La heredabilidad se ha evidenciado en los
familiares de primer grado de pacientes con
enfermedad de Parkinson, en quienes se ha
visto también un riesgo aumentado de
Sin

encontrado genes especificos que liguen la

depresion. embargo, no se han
depresion con cualquier forma hereditaria de
Parkinson. ™ Neuroanatomicamente se ha
observado que en personas con Enfermedad
de Parkinson que tienen depresion hay menor
disponibilidad del transportador de dopamina
estriatal y mayor hipoperfusion frontal que los
que no tienen depresion. ' Se han implicado
algunas estructuras ncluyendo el nucleo

caudado, putamen y corteza orbitofrontal.  El



sello patologico distintivo de la enfermedad de
Parkinson son los cuerpos de inclusion
(cuerpos de Lewy) en las neuronas
dopaminérgicas de la pars compacta en la
) L .

oS

mvolucrados en la

sustancia  nigra. sistemas  de
neurotransmisores
enfermedad de Parkinson también lo estan en

del

serotonina).

los trastornos afecto  (dopamina,

Hay
marcada disminucion de la actividad de la

noradrenalina, una

dopamina  nigroestriatal 'y otras  vias
dopaminérgicas, asi como neurodegeneracion
del Locus coeruleus que es la estructura
noradrenérgica mas 1mportante y cuyas
alteraciones se observan en ambas patologias.
“ El deposito de cuerpos de Lewy en el tallo
cerebral en dreas como el nucleo del Rafe
dorsal (serotoninérgico) y el locus coeruleus
(noradrenérgico) explican la ocurrencia de
depresion y ansiedad durante la fase
premotora. "’ En enfermedad de Parkinson,
la depresion se asocia con pérdida de la
mervacion dopaminérgica y noradrenérgica
de componentes corticales y subcorticales del
sistema limbico. ” Existe ademds evidencia
que las hormonas de estrés, mediadores
mmunomodulatorios, factores neurotréficos y
neuropéptidos estan mvolucrados tanto en la
fisiopatologia de la depresion como de la
Enfermedad de Parkinson. FEl
Neurotrofico derivado cerebral (BDNF, por

sus siglas en inglés) se encuentra disminuido

Factor

en la sustancia migra de pacientes con
Parkinson asi como en el hipocampo vy
torrente de individuos con depresion. " Los

procesos de neurogénesis, resiliencia 'y

plasticidad celular estan afectados. Es claro

dos

mecanismos patologicos  similares.

que las enfermedades comparten

" Los

sintomas  ansiosos  pueden  deberse,

directamente, al déhcit  dopaminérgico
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caracteristico de la enfermedad o a las
mteracciones entre éste y los déficits de
norepinefrina y serotonina que también
ocurren en la enfermedad de Parkinson. La
dopamina inhibe la tasa de disparo del locus
coeruleus y la pérdida de la inhibicion
explicar la alta

dopaminérgica  podria

prevalencia de trastornos de ansiedad.

Lo cierto es que los sintomas afectivos (como
la ansiedad, depresion, apatia) y los sintomas
motores tienen diferentes perfiles de actividad
basal cerebral, evidenciado por estudios de
Imagen (ue muestran mayor asoclacion de
depresion con el cingulo subgenual y a las
cortezas orbitofrontal derecha y giro frontal
medial con la apatia. EI Putamen se relaciona

mas con los sintomas motores. "’

CLINICA

La enfermedad de Parkinson es progresiva y
empieza muchos anos antes de los primeros
sintomas motores. ¥ La fase prodromica es
muy variable pero se ha observado que esta
puede tener una duracion de 4-6 anos.
Algunos sintomas no motores como las
alteraciones  autonémicas, olfatorias vy
sintomas psiquidtricos ” pueden anteceder por
varios anos la aparicion de los sintomas
motores y pueden constituir marcadores
prodromicos. ” En la tabla No. 1 se muestran
algunos sintomas no motores mas comunes.
Los sintomas psiquidtricos son comunes en la
enfermedad de Parkinson y ocurren con
mayor frecuencia que en la poblacion general;
incluyen  depresion,

algunos de  estos

ansiedad, psicosis, trastornos del suerno, apatia
y trastornos del control de impulsos. "’
Diferenciar entre depresion y enfermedad de
Parkinson puede ser un reto ya que pueden

traslaparse muchos de los sintomas y se puede



llegar a sobrediagnosticar o subdiagnosticar, o
en ocaslones, estar enmascarada una por la
otra. “*"" La ansiedad, a pesar de su alta

prevalencia y su alta comorbilidad con la
v puede  ser

(16,

depresion ,  también

subdiagnosticada y subtratada. “*"” De forma
contrastante, es habitual que la mitad de los

pacientes depresivos y ansiosos tengan

sintomas somaticos y que el sintoma de
presentacion inicial no sea de tipo psiquico. **
El dolor es la queja mas frecuentemente
manifestada en mas del 90% de los casos, en
extremidades o espalda. “*” Pocos estudios han
estudiado longitudinalmente el curso de la

depresion  en el Parkinson.  Algunos

mencionan que la mitad de los pacientes
cursando con depresion llegarian a la remision
pero que hay un riesgo 6 veces mayor de
desarrollar sintomas depresivos. Por tanto,
otros autores favorecen la 1idea que la

depresion en la enfermedad de Parkinson es
(19)

una entidad nosolégica especifica.

Tabla 1. Sintomas no motores en la enfermedad de Parkinson
Sintomas No Motores

Alteracion de memoria reciente
Depresion

Ansiedad, miedo, panico
Insomnio

Nicturia

Mareos

Apatia

Vértigo

Constipacion

Dolores articulares

Disfagia

Voémitos o nduseas

Urgencia miccional
Tenesmo/incontinencia rectal
Disfuncion sexual
Desmotivacion

Diaforesis
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Diplopia
Somnolencia diurna
Sialorrea

La hipotesis que la depresion precede la
enfermedad de Parkinson ha sido estudiada y
trabajos  de

evidenciada en  muchos

“* siendo la poblacion de la

mvestigacion
enfermedad de Parkinson mds propensa a ser
diagnosticada con depresion en los 2-5 anos
previos al micio de los sintomas motores que
la poblacion general. ' Algunos autores han
identificado  tres  subtipos: comorbilidad
casual, comorbilidad reactiva (propensos a
deprimirse ante cualquier enfermedad crénica
debilitante) vy

(directamente

comorbilidad  especifica

relacionada con la
(10, 19)

fisiopatologia de Parkinson).

La etiologia de la psicosis en la enfermedad de

(20)

Parkinson es compleja ™ en donde existen

factores  exodgenos  (asociados  con el

tratamiento) y endogenos (propios de la
enfermedad). ” Modelos patogénicos de la

psicosis  Incluyen  mvolucramiento  de

estructuras  corticales vy subcorticales,

alteraciones de neurotransmisores,

disregulacion  del ciclo  wigiha  sueno,

del

(20)

medicamentos, anormalidades
procesamiento visual y alteracién cognitiva.
Desde los anos 60 se ha considerado un efecto
debilitante

tratamiento a largo plazo con medicamentos

secundario comun y en el
dopaminérgicos. “* Los factores de riesgo de

psicosis en enfermedad de Parkinson
incluyen: deterioro cognitivo, demencia, edad
mayor de 65 anos, duracion de la enfermedad
mayor a seis afnos, trastornos del sueio,
depresion concomitante, historia familiar de
demencia, tratamiento

con  agonistas

dopaminérgicos y parkinsonismo axial. ” Los



sintomas incluyen ilusiones, alucinaciones
(dentro de las cuales las visuales son las mas
comunes) que ocurren principalmente en el
s ‘Cr.o (22, 23) c s
campo de visiéon periférica , sensacion de
ideas  delirantes

una y/0

(paranoides, persecutorias) que no se explican

presencia

mejor por otro trastorno mental como

esquizofrenia,  trastorno  esquizoafectivo,

trastorno de ideas delirantes o delirtum. “"

En el curso de la enfermedad se pueden
observar fluctuaciones motoras y
conductuales asociadas a la reduccién en la
duracién de la respuesta a la levodopa; a esto
se le llama fenémeno on-off. Este conjunto de
sintomas puede incluir acinesia al despertar,
wearing off (deterioro fin de dosis) y deterioro

fin de

fluctuaciones

dosis  complicada donde las

ocurren de manera
immpredecible. In el aspecto conductual, el
periodo “off” se caracteriza por cuadros de
ansiedad y anmmo bajo mientras que el
periodo “on” se caracteriza por leve euforia,

sintomas hipomaniacos y conductas de riesgo.
(24)

ASPECTOS PSICOSOCIALES

Seria ingenuo pensar que el complejo
sindrome depresivo y ansioso es causado
los cambios

unicamente por

neurodegenerativos que ocurren en los
cerebros de personas con Enfermedad de
Parkinson. Recibir el diagnostico es una
enfermedad cronica vy debilitante es en si
mismo un evento estresante. La manera en
que los pacientes reaccionen dependera de la
personalidad del paciente, la situacion social,
el apoyo y los mecanismos de defensa. La
discapacidad funcional es la causa mas comun
de depresion subyacente en estos pacientes.
(4) Los déficits

cognitivos  (involucrando
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funcién ejecutiva y memoria de trabajo) y
emocionales reducen la calidad de vida del
paciente independientemente de los sintomas
motores. " Asi mismo, los sintomas ansiosos
ocurren en el contexto de la discapacidad
asociada y ocurre concomitantemente con la

depresion. "
TRATAMIENTO

Existen algunos lineamientos para el

tratamiento de la depresion en la enfermedad
de Parkinson. Se deben diagnosticar las
comorbilidades (como la ansiedad). Se deben
remover o tratar causas externas de depresion
tales como enfermedad fisica, estrés
ambiental, abuso de sustancias o uso de
mducen  depresion.

medicamentos  que

Admimistrar o ajustar dosis de agonista
dopaminérgico asi como proveer asistencia
psicologica. Instaurar una terapia
antidepresiva adecuada y si hay refractariedad
electroconvulsiva o

Los
mhibidores selectivos de la recaptura de

considerar  terapia

estimulacién  magnética transcraneal.
serotonina (ISRS) son los medicamentos mas
tratar

Parkinson, en especial la Paroxetina. “* Sin

utilizados  para la  depresion en

embargo, algunas revisiones sistematicas y
meta-analisis han encontrado que no son
superlores a placebo y otros autores plantean
la duda de que puedan exacerbar los sintomas
motores. ? Los ISRS si han demostrado

prevenir la  pérdida de las neuronas

dopaminérgicas al mhibir la oxidacion y el

estrés oxidativo. "

Hay estudios con antidepresivos triciclicos, en

especial  Nortriptilina, que  reportan

reducciones estadisticamente significativas de

la  depresion; asi como también con

25)

Venlafaxina y Desipramina.”



Adicionalmente los antidepresivos triciclicos

podrian  demorar el inicio de los

medicamentos  dopaminérgicos en  la
enfermedad actuando como neuroprotectores
del sistema dopaminérgico. *’ Los efectos
adversos de los medicamentos pueden limitar
su uso, particularmente en la poblacion
geriatrica. Por ejemplo, algunos fenémenos
autonomicos son proclives a exacerbarse y los
efectos anticolinérgicos pueden empeorar los
sintomas neuropsiquidtricos. "’ En cuanto a la
ansiedad, no existen evaluaciones sistematicas
para uso de ansioliticos o terapias
farmacologicas especificas para el tratamiento
de la ansiedad y el uso de benzodiacepinas,
como el Alprazolam, debe hacerse con
precaucion. " La Buspirona, a dosis bajas
puede reducir los sintomas ansiosos pero a
dosis altas puede exacerbar los sintomas
motores. " El riesgo-beneficio siempre debe
tomarse en consideraciéon al momento de

7)

. ) "
miciar los medicamentos.

La
antidepresivos y

respuesta  a  los  medicamentos

ansioliticos estara
determinada por dos importante predictores,
puntuaciones mds altas en las escalas de
depresion y mas bajas en las escalas de
ansiedad durante la fase previa al tratamiento.
Esto

deprimidos con ansiedad severa necesitaran

mplica que aquellos pacientes

tratamientos intensivos. “’

El involucramiento de la dopamina en la
patogénesis de la depresion sugiere que el
tratamiento dopaminérgico podria mejorar la
depresion en estos pacientes.” Por otro lado,
otros estudios han demostrado la aparicion de
sintomas depresivos y ansiosos luego de la

administracion de L-Dopa. “"
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El uso de la terapia cognitivo conductual ha

dado resultados prometedores en reducir los

sintomas depresivos y negativos. "

El tratamiento de los sintomas psicoticos debe
ser agresivo en ésta poblacion ya que se

relaciona  con mayor deterioro, peor

pronostico, desarrollo de demencia y alta

(20,21,23)

mortalidad Para el control de los

sintomas  psicoticos  se  han  utilizado

ampliamente los antipsicoticos — atipicos.

Sobretodo
evidencia cientifica (nivel de evidencia A) que

existen estudios de buena

avalan el uso de Clozapma y mas

recientemente  de la  Quetiapmna, que
conllevan mejoria no solo de los sintomas en
cuestion sino también en la escala de actividad
global.”” La Olanzapina se ha utilizado
también por su perfil de seguridad, sin
embargo, se demostré en un estudio que no
mejoro los sintomas psicoticos y que empeoro
los sintomas motores. “""* La Clozapina tiene
el efecto agregado de mejorar el temblor y las
discinesias tardias. *’ La Risperidona se ha
utilizado como opcién terapéutica obteniendo
buenos resultados en el control de los
sintomas psicoticos pero debe utilizarse con
precaucion por exacerbacion de los sintomas

motores. " Cualquier beneficio de los
antipsicoticos atipicos debe ser contrastado
con efectos secundarios

sus potenciales

mcluyendo  sedacion, deterioro  motor,
prolongacion del Intervalo QT, deterioro

cognitivo, alteraciones hematologicas. "
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Resumen

La parasitosis delirante es un trastorno musual que afecta principalmente a pacientes de la tercera
edad, con condiciones médicas subyacentes. Presentindose como la creencia rigida de ser infestados
por parasitos, bichos y bacterias entre otros. Esta enfermedad resulta un reto ya que el paciente se
rehidsa a buscar asistencia psiquidtrica, y es importante lograr alianza terapéutica, para obtener la

mejoria sintomatica de nuestros pacientes.
Palabras Clave: Ekbom, parasitosis delirante, mfestacion

Abstract

Delusional parasitosis 1s an unusual disorder that affects in majority elderly patients, with underlying
medical conditions. Presenting itself as a rigid belief of being infested by parasites, vermin and
bacterias, among others. This disorder turns into a challenge because the patient refuses to get
psychiatric help, and it’s important to create a therapeutic bond to obtain better symptomatic

outcomes.

Key words. Ekbom, delusional parasitosis, infestation

CASO CLINICO historia de 3 anos de evolucion de presentar

sensacion de gusanos y parasitos por todo el
Paciente masculino de 76 anos, mestizo, cuerpo, refiere el cuadro inicio como un
casado, catolico, alfabeto (primaria pequeno “grano” en el tobillo 1zquierdo, del
incompleta), sin ocupacion actual, procedente cual migraron pequenas “garrapatas” a lo largo
del Distrito Central, con antecedentes de de la pierna y muslo, sintiendo como estas
Diabetes Mellitus tiponiagnosticada hace 32 p()nian huevecillos a lo larg() de la zona
afios, siendo manejada con Insulina NPH 20 epidérmica del miembro inferior izquierdo.
U am y 10 U pm; Retinopatia diabética y Al ano de presentar este cuadro paciente
neuropatia diagnosticada hace 4 afios que refiere las “garrapatas” migraron hacia la
acude a la consulta externa del Hospital cabeza sintiendo como se movian y se
Psiquidtrico Mario Mendoza (HPMM) con reproducian en su cuero cabelludo, razén por
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la cual fue referido del centro de Diabético
donde mantenia sus controles metabolicos, a
la Consulta Externa del HPMM. Al evaluarlo
en su primera cita en el 2014 paciente refirio
de manera concomitante un cuadro de
tristeza, refirtendo que ya no podia hacer
muchas de sus actividades debido a que
presentaba problemas de disminucion de la
agudeza visual secundarios a la progresion de
su retinopatia diabética y la presencia de
glaucoma bilateral, ideas de minusvalia, 1deas
de muerte, ademas de la sensacion persistente
de “garrapatas y gusanos” caminandole por la
piel por lo que se le nicia Sertralina 50 mg y
Olanzapina 5 mg HS. Mejorando por
completo de los sintomas afectivos 6 meses
después de 1niciado el tratamiento
antidepresivo VO, sin embargo sensacion de
parestesia, prurito intenso y presencia de
“garrapatas, animalitos y gusanos” persistia y
empeoraba por lo que se le aumento dosis de
Olanzapina a 20 mg HS. Diez meses después
del aumento de dosis de antipsicotico atipico
a presentar temblor fino de
extremidades, acompanado de movimientos
mvoluntarios orolinguales, se omite
antipsicotico VO y se remite a neurologia por
cuadro de discinesia tardia, iniciando manejo
con amantadina 100 BID. Actualmente
refiere que su cuadro de infestacion ha
empeorado, describe que tiene hileras de
huevecillos formando cintas por todo el torax,
de estas salen los gusanos que se arrastran por
debajo de la piel y posteriormente salen por la
piel, que tienen cabeza redonda y al salir de la
piel comienzan pequenos pero se van
estirando a medida salen y se adhieren a la
piel, lo que hace que cueste sacarlos del
cuerpo, razén por la cual presenta multiples
cicatrices y laceraciones en torax y brazos,
secundario a que lograba sacar “los animalitos
y gusanos” de la piel. Refiere también siente la
presencia de huevecillos en los 0jos, y que son
la presencia de estos “animalitos” los que
también imposibilitan su capacidad de ver. Fl
tipo de “animalito” que tiene en la piel y ojos
son “garrapatas de cuerpo plano”. Siente estas

con

comienza
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“garrapatas” también por todo el cuerpo y
refiere que en extremidades estas hacen nidos
de huevecillos, que se sienten rugosos por
sobre la piel v como “pelotitas”. Estos lo
molestan mas durante la noche y lo pican mas
en la espalda por lo que le presenta insomnio
de conciliacion, refiere que las sensaciones de
estos “animalitos” caminando por todo el
cuerpo se exacerban con el calor, y que en
ocasiones utiliza limoén por todo el cuerpo
para atenuar un poco la molestia que le
causan, pero que no logra calmarlos mucho.
Se siente desesperado ya que nadie le cree, y
cuando acude donde los médicos estos no le
revisan y no comprueban que las “garrapatas,
gusanos y animalitos” estan ahi. Refiere que le
comenta a la esposa de la presencia de estos y
que se los saca y los siente entre los dedos,
mostrandoselos, pero que la esposa le dice
que no tiene nada. Por lo que siente que su
enfermedad no tiene cura y no mejorara.

Al examen mental es un paciente masculino
cursando la octava década de la vida, cuya
edad real concuerda con aparente, biotipo
mesomorfico, viste ropa de su propiedad,
regular  higiene personal, buen estado
nutricional, sentado en silla de su casa de
habitacion, colaborador durante la entrevista.
Consciente, atento, orientado, sin alteracion
en la abstraccion, con memoria episodica,
semantica, de trabajo y procedimental
conservada, afirmando alucinaciones tictiles.
Permanece sentado durante la entrevista, hace
contacto visual, con presencia de movimientos
orolinguales involuntarios, asi como de
temblor fino de extremudades superiores.
Futimico, con resonancia afectiva. Con
presencia de ideas delirantes de infestacion,
hipocondriacas. Con Comprension de que la
enfermedad se debe a algo desconocido,
juicto  madecuado. Funciones Corticales
Superiores sin alteraciones y un puntaje en el

MOCA BLIND de 20/22.



INTRODUCCION

La parasitosis delirante es un tipo de psicosis
hipocondriacal monosintomatica,
caracterizada por una 1deaciéon delirante
monosintomatica fijada en una simple
preocupacion en donde el paciente percibe
esta como la causa de una condicion médica
seria. Esta condicién es caracterizada por una
creencia fijada del paciente de que su piel y
cuerpo (v raramente su ambilente cercano
esta Infestado por

personal) pequenos,

patogenos VIVOS (menos frecuente
manimados), a pesar de que no hay evidencia
médica o microbioldgica de esto. La mayoria,
pero no todos los pacientes culpan estos
patdégenos de causar varias sensaciones tactiles
y prurito. Como una consecuencia logica de
su creencla, estos pacientes psiquIAtricos
usualmente consultan a médicos generales,
dermatélogos y microbidlogos, pero estan

renuentes a ver psiquiatras. »
HISTORIA

La descripcion inicial de pacientes con esta
enfermedad fue por Thibierge en 1894 con el
nombre de “les acarophobes”, en donde
tenian la falsa conviccion de que tenian
escabiosis, a pesar de que algunos de ellos
nunca lo tuvieron y otros fueron curados.
Durante los anos siguientes anos fueron
utilizados acroénimos incluyendo
“dermatozoenwahn” (Sindrome de Ekbom):s
Adoptando ese nombre debido a Karl Alex
Ekbom, neurologo sueco quien en 1938 lo
caracterizo y denomino “delirio presenil
parasitario  dermatozoico”. Posteriormente
Wilser y Miller acuniaron en 1946 el término
“delirio de parasitosis”.; Sin embargo, en el
2009, los Drs IFreudenmann y Lepping

propusieron renombrar esta condicion a

33

Delirios de Infestacion, ya que este término
abarca también pacientes que se quejan de
infestacion por parasitos y por otros patogenos

animados e iInaminados.s
EPIDEMIOLOGIA

Los

comunes  €n

trastornos  psicocutineos son  mas

mujeres, sin  embargo, la
parasitosis delirante afecta ambos sexos de
forma igualitaria debajo de los 50 anos de
edad. La edad de inicio ocurre en rangos de
los 55 a los 68 afos, con una tasa de
masculino-femenino de 1:3. Sin embargo, la
parasitosis delirante primaria puede ocurrir en
adolescentes o en aquellos cuyo grupo de
edad se encuentra entre los 20-40 anos as que
todo debido a uso de drogas recreacionales
que pueden desencadenar o causar la
parasitosis delirante. La duraciéon promedio
de la enfermedad es de 3 anos, pero puede
No

particulares de nivel socioeconémico o racial,

durar décadas. hay predilecciones
pero, la demografia social puede ser un factor.
Muchos pacientes que sufren de este trastorno
son 1nteligentes, con alto funcionamiento,

profesionales, médicos y hasta psicologos.s
PRESENTACION CLINICA

Los sintomas principales de los que se aquejan
los pacientes con Parasitosis delirante (DP)

SOI1:

e Una creencia rigida en contra de toda
evidencia medica de que estan infestados.

“como

por
mfecclosos. (usando descripciones como

e Sensaciones anormales que”

fueran  provocadas agentes
“arrastrar”, “morder”, “dejando marcas”

y “creando nidos”)



Los pacientes hacen varias presunciones
acerca de la naturaleza de las especies
infestantes. Algunos reportan bichos, insectos,
parasitos, o “animalitos”. Mas raramente se
reportan  patégenos microscopicos como
bacterias y virus. Las localizaciones mas
frecuentes de infestaciéon son la piel de las
manos, brazos, pies, piernas, cuero cabelludo,
espalda alta, regién tordcica anterior vy
genitales. Afectacion de los ojos es rara y

afectacion de todo el cuerpo es rara..

Intentos de extraer el secto produce
excorlaciones intensas en la piel, que también
se pueden presentar como hematomas,
alopecia traumatica, dermatitis de contacto y

clcatrices.

Para aliviar los sintomas los pacientes utilizan:
tyeras, agujas, pinzas, v los paclentes mas
afectados utilizan instrumentos quirdargicos,
quimicos, corrosivos y pesticidas. Las lesiones
antiguas de automutilacion aparecen como:
liquenificadas, excoriaciones, ectimatosas. Los
pacientes también proveen usualmente un
pequenio contenedor (caja de cigarrillos,
pastillero, bolsa de plastico sellada etc.)
clasicamente conocido como el “signo de la
caja de agarrillos” o “signo del espécimen”
conteniendo los organismos asumidos o
mmaginados. Los pacientes mncluso pueden
proveer una descripcion detallada y dibujos

del movimiento del organismo y ciclo de vida.

CLASIFICACION

La clasificacion principal de los subtipos de
parasitosis delirantes lo constituye:
autoctona:

1. Primaria, verdadera,

imdependiente de cualquier condicion
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médica o psiquidtrica asociada, no hay

deterioro adicional del

funcionamiento mental basico.

2. Secundaria funcional: asociado a
condiciones psiquiatricas, como la

esquizofrenia y la depresion.

3. Secundaria organica: causada por una
enfermedad médica o abuso de
sustancia recreacional.

Algunas de las principales causas de este

trastorno incluyen:

¢ Enfermedades neuroldgicas: demencia,

enfermedad de Parkinson, tumores

cerebrales, encefalits, meningitis,

esclerosis multiple, traumas craneales.

¢ Enfermedades cardiovasculares:

arritmias, falla cardiaca

e Lnfermedades renales: insuficiencia renal
crénica, dialisis

diabetes
hiper/hipotiroidismo,

e Enfermedades endocrinas:
mellitus,

panhipopituarismo, acromegalia

e Trastornos nutricionales: pelagra,

deficiencia de folato, deficiencia de

vitamina B12, anorexia nerviosa.

e Abuso de

cannabis, cocaina, extasis, opiodes.

sustancias:  anfetaminas,

e Medicamentos: corticosteroides,

ciprofloxacina, mefloquine, fenelzina.s

Los sintomas son parecidos en todos los
grupos de edad. Esto sugiere un componente
neurolégico que mvolucra a la piel y a las
alucinaciones visuales. Muchos de estos
pacientes tienen la percepcion de sentir fibras
en la piel. Frecuentemente se asocia a

trastorno obsesivo compulsivo. También se ha



encontrado relacion con dano en los nervios
existiendo una via comin causante del prurito

en todos ellos.
DIAGNOSTICO

Generalmente hay que hacer la distincion
entre psicosis primaria y secundaria. Por lo
tanto, cuando el paciente presenta sintomas
de psicosis parasitaria, es importante descartar
otros trastornos subyacentes. Se ocupa una
historia detallada tanto del psiquiatra como
del

dermatologico detallado y exdmenes de

dermatélogo, un examen fisico

laboratorio, incluyendo biopsias de piel.’

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

¢ PD inducido por sustancias

e Formicacion

e Trastornos psiquidtricos mayores

e Psicosis toxica

e TOC

e Lxcoriaciéon psicogena
TRATAMIENTO

Para proveer un manejo adecuado de PD es
necesario diferenciar entre las formas variadas
del sindrome. Aunque los antipsicoticos son
el eje central del tratamiento de PD, se usan
tipicamente como manejo sintomatico cuando

la PD es

somaticas.

secundaria a enfermedades

En
recomendado el uso de antipsicotico atipico

estudios recientes  han
pimozide en este sindrome, pero ya no es de
primera linea debido a al riesgo elevado de
sintomas extrapiramidales, prolongacion del
segmento QT, vy las interacciones con otros

medicamentos.

Muchos de los casos reportados han senalado
los efectos beneficiosos el PD primaria, pero

35

la evidencia para el uso de Risperidona,
Quetiapina, Olanzapina, Amisulpride todavia
es limitada. No hay un antipsicotico que haya
sido aprobado para el tratamiento de PD.

Antipsicoticos atipicos

Segin estudios llevados a cabo mostraron
remision parcial o completa en 60-100 % de
los pacientes de los estudios observacionales.
Usaron primazide con efectividad de 67-89%.
Fueron efectivos en la mayoria de los
pacientes, pero pocos alcanzaron la remision
completa. La risperidona en unos estudios
consiguld remision parcial y en otros la
remision completa. En estudios realizados
con quetiapina se logro la remision parcial. La
olanzapina no consiguio remision o logro solo

remision parcial.
Otros tratamientos
Una alternativa es la terapia electroconvulsiva.’
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Resumen

El sindrome de Capgras es una patologia poco frecuente, con una prevalencia de 0.12% en la poblacién
general. Este sindrome se caracteriza por el delirio que presenta el paciente en el que cree que su familiar o
persona cercana ha sido reemplazada por un impostor que es fisicamente 1gual. Pertenece a los sindromes
de falsa identificacion delirante. Es mas frecuente en patologias psiquidtricas, pero también se encuentra en
patologias organicas. Su curso puede ser transitorio, intermitente o crénico. Hay muchas teorias propuestas
para explicar su etiologia. El diagnéstico es clinico y la base de su tratamiento es tratar la patologia
subyacente y el uso de antipsicoticos.

Palabras clave: Capgras, falsa identificacion delirante, psiquiatria.

Abstract

Capgras syndrome 1s an infrequent pathology, it has an overall prevalence of 0.12%. It is characterized by de
delusion that the patient presents in which he believes his family member, or a close acquaintance has been
substituted by an identical double. It is part of the delusional misidentification syndromes. It is more
common within psychiatric disorders, but it can also be found 1n organic diseases. It can have a transient,
mtermittent or chronic course. The diagnosis 1s based on clinical findings. The basis of its therapy 1s to treat
the subjacent illness and to administer antipsychotics.

Key words: Capgras, lalse delusional misidentification, psychiatry.

CASO CLINICO persona bien apartada, pero ultimamente

notaba que era mas solitaria.  Ahora ella

Mujer de 47 afios de edad, mestiza, soltera, sin . S . )
evitaba ver a su familia. Comenzo a tener

hyjos alfabeta secundaria  completa . .. .
JOS, ' ' ( . pieta, alucinaciones auditivas y visuales. Al pasar de
secretariado), sin ocupacion actual, . ., -
los dias se volvio muy desconfiada, al punto de

rocedente de San Antonio Copan. En el mes - .
p p mostrar rechazo y hostilidad hacia su madre.

J

de enero 2016, la familia comenz6 a notar . .
Relatan sus famihares que actuaba como si no

cambios conductuales en la paciente. Su los conociera, pero que esta conducta solo la
9

madre refiere que ella siempre ha sido una T .
presentaba con sus familiares, con otra gente
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conocida actuaba de manera normal.
Presentaba 1deas delirantes de suplantacion.
La

comportaba asi con ella, y ella le dijo que ella

madre le pregunté qué porque se
no era su madre y le dijo que ella era un
“transformado "; repetia insistentemente que
ellos habian suplantado a su madre con un
impostor. Esta actitud al principio solo era con
la madre, y luego comenzé a decir que sus
hermanos también han sido sustituidos por los
“transformados”. Estaba agresiva verbal y
fisicamente. Pasaba con soliloquios y con
conducta alucinatoria. Siempre acostumbraba
a cargar una libreta consigo, y pasaba todo el
tiempo escribiendo; en una ocasion la madre
logré leer lo que tanto escribia. La madre
relata que escribia locuras, cosas sin sentido.
En
mezclaba pasajes de la biblia con cosas de
La

paciente presentaba control de pensamiento,

su diarto usaba muchos simbolos;

extraterrestres, cruces, caracoles, etc.
les decia a los familiares que la gente puede
escuchar lo que piensa, y que no es seguro, ya
que también controlan lo que. Decia que
habia una mdiquina en Tegucigalpa que le
controla la mente. Refieren que en abril 2016
ella pasaba aislada, callada, abilica. No queria
comer la comida que la madre le preparaba
porque decia que le echaban cosas malas, y se
rehusaba a tomar el medicamento porque
decia que la querian envenenar. La madre
relata que le pasa tirando agua y sal a la cama
en las noches, dice que son curaciones.
Mencionan que durante los 10 dias previos al

mgreso estaba mutista.

Ella decia: “En realidad los transformados son
satas (neologismo), son un tipo de ser que se
meten en la cabeza de la gente y se
transforman en ellos, se ven iguales, pero no

son ellos, son 1mpostores, esos no son mi
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famiha.” Decia que solo ella puede verlos, y
decia que vienen de un lugar que se llama San
José Pano que queda en otro mundo. Ella
decia que le echaba sal a su cama para alejar a
los satas, pero mi cama amanece mojada. La
paciente fue ingresada por el servicio de
psiquiatria en la sala de agudos de mujeres en
el Hospital Santa Rosita en donde se

encuentra como a continuacion se describe:

Examen del estado mental: Paciente femenina
en la quinta década de la vida, cuya edad real
concuerda con aparente. Es de biotipo
Sheldon.  Viste

hospitalaria adecuada para su talla y su sexo.

mesomorfico  de ropa
Tiene buen estado nutricional. Se observa
peinada y con buena higiene personal. Llama
la atencién que se observa muy suspicaz, no
quiere hablar con las demds personas. En
ocasiones poco colaboradora durante la
entrevista. Conclencia lacida, el grado de
atencion en la paciente varia, en ocasiones esta
atenta, y mantiene el hilo de la conversacion,
pero en los momentos que tenia conducta
alucinatoria el mvel de atencion disminuia.
Estaba orientada en tiempo, persona, y lugar.
La abstraccion esta normal. La memoria esta
conservada. Presenta alucinaciones
cinestésicas, visuales, y auditivas completas,
conducta alucmatoria, en ocasiones queda
viendo fijamente a la pared y pone las manos
sobre sus orejas. No se observa expresion
facial. Kl

resonancia afectiva. Pensamiento: coherente,

afecto estaba aplanado, sin
usa neologismos, por ejemplo, la palabra
“satas”, su curso era euldlico, con ideas
delirantes de dano y de suplantacion. Tenia
difusion del pensamiento. Sin conciencia de

su enfermedad.



INTRODUCCION

El sindrome de Capgras (SC) también es
llamado Sindrome del Impostor, Sindrome
de los dobles o Ilusion de Sosias. El nombre
Sosias  fue tomado de wuna obra del
comediografo romano Plauto llamada “El
Anfitrion”.

tiene mucha semejanza con otra, pudiendo

Un Sosias es una persona que

confundirlos. En dicha obra el dios Mercurio
toma la forma fisica de Sosias, el sirviente de
Anfitrion con el objetivo de seducir la esposa
de ¢l

Esta alteracion es de forma delirante, no es
alucinatoria. La primera vez que fue descrito
fue por Joseph Capgras y Jean Reboul-
Lachaux en 1928. *

El SC se caracteriza por el delirio que tiene el
paciente; éste cree que su familiar o alguien
cercano a €l ha sido duplicado o reemplazado
Los

fisicamente 1dénticos, y asumen los papeles de

por un Impostor. sustitutos ~ son
las personas a quienes sustituyen. 1 SC puede
mvolucrar a una persona o a varias; también
puede ser con animales, lugares objetos, o
incluso con si mismo. "’

El SC esta clasificado dentro de los sindromes

(SFID),

también estin el

de falsa 1dentificaciéon delirante

de los
Sindrome  de

dentro cuales

Frégoli, Sindrome de
Intermetamorfosis y el Sindrome de Dobles

Subjetivos.’
Los SFID pueden dividirse en:

* Sindromes de hipoidentificacion: en esta

categoria se ubica SC

e Sindromes de hipoidentificacion: el resto

de SFID."

39

Estos sindromes son delirantes debido a que
la 1dentificacién como su nombre lo dice es
falsa y no se puede corregir mediante la razon
ni con la experiencia. Los SFID mencionados
anteriormente frecuentemente son
considerados como variantes del SC en varias
literaturas ya que tienen mucha similitud, en
especial el Sindrome de Frégoli vy el de

Intermetamorfosis. ’

En muchos estudios se ha encontrado la co-
existencia de 2 o mas sindromes de falsa
identificacion delirante en el mismo paciente.
Hay evidencia que sugiere que un tipo de
SFID puede evolucionar a otro tpo.6
También se ha observado que el paciente con

SC presente simultineamente el Sindrome de
Cotard."

En el sindrome de Frégoli el paciente tiene la
creencia de que un familiar, o alguien cercano
adquiere las caracteristicas fisicas de alguien
desconocido, pero mantiene su identidad
psicologica, con el objetivo de disfrazarse. *

En el

sostienen la creencia de intercambio entre dos

sindrome de Intermetamorfosis
0 mas personas conocidas, en ¢l ha habido un
cambio tanto en el aspecto fisico como en el

psicologico. *

FEn el sindrome de dobles subjetivos el
paciente piensa que alguien ha adquirido su
apariencia y se hace pasar por €.’

En las personas con SC el sistema de
percepcion es aparentemente normal, no es
clego ni tiene agnosia. Hay similitudes entre el
SC y una alteracion llamada prosopagnosia.
Algunos  clinicos  consideran  que la
prosopagnosia es la mmagen espejo del SC,
pero ésta se diferencia de SC en primer lugar

con el hecho de que no es delirante; hay una



dificultad en el reconocimiento de caras
conocidas. Si se les muestra una fotografia del
familiar o la persona conocida, no la

reconocen. Aunque los pacientes con
prosopagnosia no reconocen las caras, su
sistema afectivo puede percibir que es alguien

familiar. ’

De acuerdo al modelo de Bauer para el
procesamiento facial, hay dos corrientes para
procesamiento facial; una encubierta, afectiva
y anatémicamente dorsal, y otra abierta,
En

corriente afectiva para

semantica y anatomicamente ventral.
prosopagnosia la
reconocimiento encubierto estd intacto, y la
corriente semantica para el reconocimiento

abierto esta alterado, y en SC es al revés."

En SC

reconocimiento facial, pero hay una alteracion

los pacientes conservan el
en el componente afectivo y en la percepcion
de la familiaridad, ademads tiene el atributo de
ser altamente selectivo, ya que solo se da con
familiares o personas con las cuales hay un
lazo emocional, esto no se encuentra en la

prosopagnosia.

EPIDEMIOLOGIA

Es el SFID mads frecuente. Su curso puede ser
transitorio, intermitente, y en ocasiones puede
llegar a ser cronico. Tiene una prevalencia de
0.129 en la poblacion en general. Es un
cuadro que es mas frecuente en mujeres que
en hombres en una relacién de 3:2. Se han
realizado estudios los cuales han mostrado
que el 57% de estos pacientes son mujeres. Se
observa en todos los grupos de edad por igual.
Pero puede variar entre los 12-78 anos, con
una media de 42.8 anos."
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PATOLOGIAS ASOCIADAS

El SC se ha encontrado dentro del contexto
de trastornos psiquiitricos y en trastornos de
etiologia organica. El trastorno psiquiatrico la
mas frecuentemente relacionado con SC es la

esquizofrenia.”
Patologias psiquidtricas asociadas:

e Aproximadamente 619 de los pacientes
con SC tienen esquizofrenia, en especial la
de tipo paranoide.

e Estd en 13% de pacientes con trastorno
bipolar.

e Trastorno Esquizoafectivo

2,3

¢ Depresiones psicoticas.

Patologias no psiquritricas asociadas:

Con menor frecuencia (25-40%) también hay
cuadros de origen no psiquidtrico

SC. Este

principalmente en casos de demencia. "

que

acompanan  al aparece

Cerebrales
1. Demencias

e Alzheimer representa el 16% de las
causas de origen organico.

e Demencia por cuerpos de Lewy 8-17%
e Enfermedad de Parkinson
e Demencia vascular

2. Lesiones cerebrales

3. Encefalitis

Encefalopatias

Epilepsia

Ictus

Tumores

Enfermedad de Huntington
Esclerosis multiple

0.ECV

Cv

o
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Endocrinas

1. Hipotiroidismo, hipertiroidismo
2. Diabetes mellitus

3. Hiponatremia

Metabélicas

1. Déficit de vitamina B12

2. Déficit de acido folico
Otras

1. Arterioesclerosis

9. Infecciones del tracto urinario "
3. Enfermedades post-parto

4. Alcoholismo crénico '
TEORIAS ETIOLOGICAS

Teorias Cognitivas

Las diferentes teorias cognitivas plantean que
durante el procesamiento de la mformacion
hay una ruptura entre las 3 primeras fases del
procesamiento, las cuales son la codificacion,
andlisis y procesamiento y la identificacion y el

reconocimiento. "

A su vez, proponen que el delirio que
SC

relacionado con el reconocimiento facial de

presentan los pacientes con esta

las personas con las que el paciente tiene un

vinculo especial

1

afectivo, en con  sus

conyugues y familiares. '

Esta teoria es basada en los modelos de Bruce
vy Young, quienes refieren que hay dos
componentes principales, y ellos son los
nodos de 1dentidad personal, en donde se da
del

el almacenamiento conocimiento
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perceptivo en relacion a las personas
conocidas y que se integra para ser guardado
en la memoria. Aqui surge el sentimiento de
famiharidad por medio del reconocimiento de
las caras, voces y gestos, y consecuentemente
esta ligado a las emociones y a las respuestas
afectivas. Es en este componente en donde se
produce la alteracién en el SC ya que es
caracteristica esa falta de familiaridad. El otro
componente estd formado por las unidades de
reconocimiento facial, que son el almacén de
las huellas de memoria en cuanto a caras que

ya han conocido anteriormente.™"
Teorias Neuropsiquiatricas

Se han sugerido diferentes teorias etiologicas
basadas en modelos de desconexiéon entre las
estructuras

diferentes cerebrales, y la

lateralizacion.'”
Teoria de la Desconexion

Plantean una posible desconexion (ya sea por
alteracion funcional, lesién estructural o
degenerativa) entre las regiones limbicas las
cuales son responsables por las emociones y la
corteza occipito-temporal, que es el lugar en

donde ocurre el reconocimiento facial. *°

El paciente tiene dificultad en procesar la

mformacion y lo resuelve mediante la
sustitucion o la duplicacion. También refieren
que hay una desconexion hipocampal lo que
dificulta la relacion de la informacion previa
con la nueva, lo cual también podria causar la

duplicacion. "

Oftra teoria mas reciente es la del modelo de
desconexion de Ellis y Young quienes
sugleren que el sistema visual procesa los

estimulos mediante dos vias:



. Via ventral, la cual conecta la corteza
visual con las estructuras que estin asociadas

con el reconocimiento de objetos.

. Via dorsal, la cual conecta el sistema

visual con las estructuras  limbicas,

principalmente con la amigdala quien
proporciona el sentimiento de famiharidad y

el afecto hacia el 16bulo parietal inferior.

En el SC habria una desconexion de la ruta

dorsal. ’
Teoria de la Lateralizacion

Proponen que la génesis del SC es una
disfuncion en el hemisferio derecho (HD);
éste tiene un papel protagonico en el origen

del delirio. ’

Mencionan que cuando existen lesiones, el

dano  cerebral es  predominantemente
bifrontal, y lateral derecho. Los delirios son
mas comunes cuando hay lesiones en el lado
derecho, afectando las funciones de realidad,
memoria y sensacion de familharidad. El
hemisferio izquierdo (HI)esta preservado y
resuelve el conflicto basado en la personalidad
pre morbida. Fl HI intenta interpretar la
mformacion discorde, y le trata de dar sentido
y coherencia, y esto conlleva al delirio en SC.
El dano en el area frontal derecha provoca
una falla en la funcion del ego, quien es
responsable de la relacion del self y del
mundo. Si el ego se afecta, se mmpide el
alterando la

reconocimiento emocional,

respuesta emocional y la sensacion de

familiaridad.’
Teoria Psicodindmica

Segun la teoria psicodinamica se propone que
la psicosis es un estado de desorganizacion; y

42

ello a su vez conlleva al quebrantamiento de
ciertos mecanismos de defensa basicos como
la represion y la identificacion. El problema

de  1dentidad

despersonalizacion-desrealizacion, 'y

puede llevar a la
esto
puede llevar a sentir perplejidad y al delirio.
Con el proposito de evitar la fragmentacion el
y6 fragil usa a alguien mas a través de la
identificacion proyectiva.

Kl sentimiento de extranieza, lleva a sensacion
de mrrealidad, y esto conduce a una alteracion
en la respuesta emocional. Las personas con
SC sienten ambivalencia emocional y rechazo
de parte del objeto externo, y han sentido la
necesidad de expresar la hostilidad que
tienen, pero no lo hacen por culpa. Proponen
entonces que la itolerancia a la ambivalencia
afectiva que ellos presentan es neutralizada a
través de la creacion del impostor ya que
dirigen los sentimientos negativos y la
hostilidad hacia el objeto externo mediante la
proyeccion. Ahora si lo pueden hacer sin
culpa, (evitando asi los conflictos internos) yz
que no es la persona real, es el impostor. "
Ofra teoria propuesta refiere que en SC hay
una regresion a una etapa mas primitiva, en la
que todavia no se ha establecido la constancia
objetal. Entonces el paciente usa la escision,
divide todo entre bueno y malo. Este yo
primitivo no permite que se establezca una
relacion de confianza con la persona en
cuestion. Las personas con SC pueden sentir
resentimiento, envidia o enojo hacia el
pariente o la persona cercana. Kl paciente
entonces mediante la escision los divide en 1.
objeto original (a ¢él le atribuye los

sentimientos positivos); v en 2. objeto

mmpostor o doble (le atribuye solamente los

sentimientos negativos). "



CLINICA

En el cuadro clinico de SC predomina el
componente paranoide, pero es mas marcado
y frecuente cuando se encuentra en el
contexto de patologias psiquidtricas. El
sentimiento paranoide lleva a la desconfianza
en relacion a los familiares. Esto conlleva al
alejamiento de la familia que se ha observado

a inicios del SC."”

Hay maneras de diferenciar la presentacion
clinica de SC en cuadros psiquidtricos de los
cuadros organicos. Por ejemplo, en los
pacientes con un cuadro psiquidtrico de base,
al realizar una evaluacion neuropsicoldgica
muestra ninguna o poca afectacion de la esfera
cognitiva lo cual indica menor dano cerebral.
El mnicio del delirio suele tener un micio mas
temprano. Cuando sucede en el contexto de
esquizofrenia paranoide puede aparecer en
cualquier momento de la enfermedad, y en
cualquier grupo de edad, en esta patologia
tiene una prevalencia de hasta el 15% vy la
aparicion del delirio suele iniciar de manera
insidiosa y asociada a psicosis.” "

Dentro de la sintomatologia psiquidtrica se
distinguen las caracteristicas paranoides y los
sentimientos de hostilidad hacia el sustituto, lo
perciben como una amenaza lo cual lleva a
violencia y agresiones en contra de éste, en
ocasiones ha culmiado en homicidio. No se
adaptan al sustituto, en cambio lo rechazan y

lo agreden.’

FACTORES DE RIESGO PARA

VIOLENCIA

¢ Antecedente personal de agresividad
fisica

e Afecto negativo hacia el sustituto

*  Dano metabolico cerebral
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¢ Coeficiente intelectual bajo

e Pobres habilidad sociales y laborales
¢ Patologia psiquiatrica primaria

¢ Ser del sexo masculino con SFID de
larga evolucion

e Diagnostico de esquizofrenia

¢ Uso comorbido de sustancias *

En la mayoria de los casos el cuadro
psiquidtrico base precede el comienzo de SC;
cosa que no ocurre en los cuadros organicos
ya que en ellos no hay manifestaciones
psiquidtricas que los anteceden. Algunos
SC de

solamente

pacientes  manifiestan manera

fluctuante; es decir durante
recaidas psicoticas o en situaciones en donde

se ven sujetos a mucho estrés.

En los cuadros de indole organica, el SC
ocurre en edades mas tardias (comtnmente
mayor de los 60 anos). El comienzo mas
concuerda enfermedades

tardio con

neurodegenerativas. El mnicio del delirio es

mas brusco. Hay menos sintomatologia
paranoide. El mivel de hostilidad y agresividad
hacia el sustituto es menor, ya que piensan que
el delirio es benigno, que es simplemente un
engano. kin estos casos el paciente se adapta al
sustituto y a veces lo aceptan, y a diferencia de

los pacientes con cuadro psiquidtrico pueden

expresar sentimientos positivos hacia el
mmpostor. En este grupo, el delirio es menos
elaborado.™

DIAGNOSTICO

Es principalmente clinico, dirigido por la
sintomatologia. Hace décadas hay discusion
sobre si el SC, (v los demas SFID) deberian
ser incluiddos como un trastorno en si en el
CIE-10 y el DSM-5. Actualmente permanece
sin agregarse a las diferentes clasificaciones



mternacionales de enfermedades debido a
que en la mayoria de casos hay una patologia
psiquidtrica base en estos pacientes, y en los
hay enfermedades

Casos restantes

neurologicas o lesiones  estructurales
cerebrales de indole variada. No cabria, por
ejemplo, en los trastornos delirantes del DSM
debido a que para presentar un trastorno
delirante en esta literatura deberia de
presentar las 1deas delirantes en ausencia de
otra psicopatologia lo cual lo excluiria

automaticamente.

Debido a que se ve relacionado con muchas
patologias se deben investigar las mismas para
hacer un diagnostico apropiado; por lo tanto,
se deben realizar los examenes y las pruebas

de apoyo pertinentes:

1. Adecuado mterrogatorio, historia clinica
psiquiatrica

2. Mini mental

3. Examen fisico y neurologico

4. Test de reconocimiento facial de Benton
5. Montreal Cognitive Assessment

6. Pruebas psicodiagnosticas
e Bender
e Test de cubos del WAIS para
medir capacidad visoespacial y
visoconstructia
e Test de fluidez verbal
e Test proyectivo de personalidad
de Karen Machover (Figura
humana)
e Test proyectivo de personalidad
HTP.
e (Coeticiente mtelectual
7. 'TC cerebral
8. Resonancia magnética cerebral
9. EEG
10. Laboratoriales

e Hemograma
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e L'xamen de orina

o  Glucosa

e Pruebas renales y hepaticas

e Niveles de vitamina B12, dcido
folico, amonio

e VDRL

e Pruebas tiroideas

o T'nglicéridos y colesterol

TRATAMIENTO

Se han propuesto muchas modalidades de
tratamiento. En primer lugar, de deber tratar
las  patologias organicas y psiquidtricas
asociadas. En algunas literaturas recomiendan
terapia grupal. Los antipsicoticos con los
medicamentos mds utilizados, han referido

respuesta favorable a:

e Risperidona

e Olanzapina™”

e Sulpiride

o  Quetiapina

e Clozapina *

e Paliperidona

e Sitiene depresion recomiendan

Sertralina.
e Si tienen mania recomiendan Litio
e Terapia electro convulsiva”
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Resumen

La cianocobalamina o vitamina B12 fue aislada por primera vez en el ano 1948 por Karl August
Folkers. Es obtenida por los seres humanos a través de la dieta. En los ultimos anos se ha
conocido que los trastornos clinicos asociados al déficit de dicha vitamina, especialmente los
neuropsiquidtricos, pueden ocurrir no solo en ausencia de alteraciones hematologicas, sino
también con valores séricos de vitamina B12 dentro de limites aceptados como normales-bajos.
La importancia de esta observacion radica en que esta carencia no es un hecho infrecuente en
la practica diaria, especialmente en las personas con edades superiores a los 60 anos, donde
se estima que el déficit puede afectar a un 10 - 15% de esta poblacion.

Abstract

Cyanocobalamin or vitamin B12 was first 1solated in 1948 by Karl August Folkers. It 1s obtaimned
by humans through their diet. In recent years, it has been known that many clinical disorders
are associated with deficit of this vitamin, especially neruopsychiatric can occur not only 1n the
absence of blood disorders , but also with serum vitamin B12 within limits accepted as normal
- low. The importance of this observation 1s that this deficiency 1s not a rare occurrence in daily
practice, especially in people with over 60 years, where it 1s estimated that the deficit can affect
age to 10 - 15 % of this population.

GENERALIDADES Absorcion y Metabolismo

La vitamina B12 wvit.B12) 0 Es liberada de los alimentos por acciéon de
cianocobalamina, pertenece al grupo de los acidos y la pepsina del estbmago, aqui
vitaminas del complejo B. Aislada por se une a proteinas ligadoras R o
primera vez por Karl August Folkers en el cobalofilinas secretada en la saliva. En el
ano 1948. La fuente mas importante de esta duodeno el complejo cobalofilina-Vit.B12
vitamina son los alimentos de origen animal se hidroliza por las proteasas pancreaticas y
y cuyos requerimientos diarios para el la cobalamina se une al factor intrinseco
adulto son de 2ug. (FR), este complejo en el ileon se une a un

receptor especifico para el factor
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mtrinseco y es endocitado, una vez dentro
de la célula entérica el factor intrinseco se
degrada quedando libre la cobalamina,
uniéndose a la transcobalamina I, IT y I1I la
cual la transporta a la circulacion portal.

Las cobalamina

(metilcobalamina y adenosilcobalamina)

formas activas de
sirven como cofactores para las enzimas y
en el
En el

metilcobalamina es un

gjercen sus efectos fisiologicos
citoplasma y las mitocondrias.
citoplasma, la
cofactor para la metionina sintasa, una
enzima necesaria para dos importantes
procesos celulares: 1) la conversion de
metionina; y 2) la

metil-tetrahidrofolato
(MTHY), la principal forma circulante de
acido fo6lico, a tetrahidrofolato (THF), la
forma activa de folato, que es importante

homocisteina a

conversion de

para nucleétidos y la sintesis de ADN. En
las mitocondrias, la adenosilcobalamina
cataliza la conversion de metilmalonil
(CoA) a

reductasa, para el metabolismo de lipidos y

coenzima A succinil-CoA

proteinas. “*”

DEFICIT DE VITAMINA B12

Sea ha estimado que entre el 3% al 409% de
los adultos mayores presentan déficit de vit.
B12, siendo mas marcados en las personas
institucionalizadas que a nivel comunitario.
La prevalencia varia de acuerdo al estatus
economico, edad y dieta. La deficiencia se
ha visto es mayor en hombres blancos que

en mujeres de raza negra o asiatica.

Este riesgo en la poblacion adulta se debe a
una mayor prevalencia de gastritis atrofica
entre otras patologias gastricas, asi como el
uso de medicamentos que interfieren en la
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absorcion y/o metabolismo de la vit. B12:
109% al 309 de las personas mayores son
mcapaces de absorber adecuadamente la
vitamina vit. B12 de los alimentos.

Lologia

Los niveles de vit. B12 dependen no solo
de la ingesta nutricional adecuado sino
también de un proceso de absorcion
adecuada.

Los siguientes son causas/factores de riesgo
para la deficiencia de vit. B12:

1. Mala absorcion de la cobalamina:
gastritis atrofica (409% en personas
mayores), gastritis
mteracciéon  con  medicamentos,
medicamentos que aumentan el pH
gastrico; metformina, antagonistas
de receptores 2 de histamina,
bloqueadores de la bomba de
protones y antiacidos.

2. Autolnmune: anemia perniciosa,
sindrome de Sjogren.

3. Quirurgica: sindrome
gastrectomia, reseccién ileal.

4. Disminucién de la ingesta o dieta

vegetariana, alcoholismo crénico.

Mala absorcion Intestinal:
pancreatitis  crénica  (insuficiencia
exocrina), enfermedad de Crohn,

cronica,

post

=2

enfermedad celiaca, sobre
crecimiento bacteriano.

6. Medicamentos: metformina,
antiacidos, colchicina,
colestiramina.

7. Aumento de la  demanda:

embarazo y lactancia maternal.
8. Genética: deficiencia de
transcobalamina I1."”

MANIFESTACIONES
PSIQUIATRICAS

Sintomas neuropsiquiatricos debido a la
deficiencia de vitamina B12, que se han



descrito desde el ano 1900, a menudo
preceden a las anormalidades
hematologicas. Las manifestaciones
neuropsiquidtricas comunes asocladas con
la deficiencia de vitamina B12 incluyen
sintomas motores, sensorlales y
autonomicos, deterioro cognitivo, del
estado de animo y sintomas psicoticos. La
mcidencia de sintomas neuropsiquiatricos
entre los mdividuos con deficiencia de
vitamina B12 que se ha informado es del 4
- 50 %. Algunos de estos sintomas incluyen
parestesias, ataxia, pérdida de la
propiocepcion y de la vibracion, pérdida de
memoria, delirio, demencia, depresion,

mania, alucinaciones, cambios en la
personalidad 'y el comportamiento
anormal.

Las manifestaciones psiquiatricas pueden
ocurrir antes de que los niveles de vitamina
B12 estan por debajo de 175 pg/ L. *”

FISIOPATOLOGIA
La cobalamma es crucial para el
funcionamiento del SNC y el

envejecimiento del cerebro. Su deficiencia
puede causar no soélo la disfuncion
cerebral, sino también dano estructural,
causando sintomas neuropsiquidtricos a
través de multples vias. Posibles
mecanismos que podrian explicar sintoma
neuropsiquiatricos en los estados de
deficiencia de cobalamina incluyen: 1)
alteraciones en la  producciéon de
neurotransmisores de monoaminas, la
cobalamina y folato estimulan la sintesis
tetrahidrobiopterina (BH4), requerida para
la sintesis de monoaminas; 2) trastornos en
la sintesis de ADN, asi como 3) efectos
toxicos en la vascularizacion y lesiones
asocladas con la mielina secundarios a
aumentos de la concentraciéon de

homocisteina y MMA (Acido
metilmalonico). La  deficiencia  de
cobalamina  puede también  causar

indirectamente una estado de deficiencia
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de folato funcional con sus consecuencias
metabolicas secundarias: altos niveles de
homocisteina, disminucién de  la
produccién de monoaminas, disminucion
de la producciéon S-adenosilmetionina
(SAM) vy la metlacion anormal de
fosfolipidos en las membranas neuronales,
afectando potencialmente canales 16nicos y
segundos mesajeros.

En la depresion, el trastorno de metilacion
(reacciones de transferencia un carbono)
en el SNC necesarias para la produccion de
monoaminas, fosfolipidos, y nucleotidos,
puede ser un mecanismo que contribuye a
la patologia.

También se requiere cobalamina para la
sintesis de SAM, el cual se sabe
que tiene propiedades antidepresivas.

Depresion

Hay varias teorias sobre las posibles
asociaciones entre la depresion y los niveles
de vitamina B12 y acido f6lico. La vitamina
B12y el folato se relacionan con la sintesis
de monoaminas, tales como la dopamina y
la serotonina; estin mvolucrados en la
reaccion de transferencia metilacion de un
carbono relacionado con la produccion de
estos  neurotransmisores  que  estan
mplicados en la fisiopatologia de los
trastornos neuropsiquiatricos como la
depresion y la psicosis. También la
vitamina B12 es necesaria para la sintesis de
S-adenosilmetionina  (SAM), que es
necesaria como un donante de grupo
metilo en muchas reacciones de metilacion
en el cerebro. Se sabe que el SAM tiene
propiedades antidepresivas, por lo cual es
concebible que una inhibicién en la sintesis
de SAM puede resultar en depresion. Esta
teoria es apoyada por un estudio que
encontro que los sujetos deprimidos tenian
significativamente niveles mas altos de



acido metilmalonico que los sujetos no
deprimidos. "

Psicosis

La psicosis puede ser el sintoma de
presentacion de la deficiencia de vitamina
B12. La asociacion de los sintomas
psicoticos y la deficiencia de cobalamina se
han descrito por mas de un siglo, a través
de casos clinicos y otros estudios.

Los  sintomas reportados  incluyen
suspicacia, ideas delirantes de persecucion,
alucinaciones  auditivas,  pensamiento
mcoherente y desorganizado. La asociacion
causal se ha sugerido desde principios de
1980, cuando se documentaron
alteraciones del EEG en los pacientes con
anemia perniciosa. Ambas alteraciones del
EEG y sintomas psicoticos asociados con la
deficiencia de cobalamina han mostrado
una respuesta al tratamiento con dicha
vitamina, lo que fortalece dicha asociacion.
Otro estudio encontré niveles bajos de
vitamina B12 en pacientes con depresion
psicotica versus depresion no  psicotica.
Algunos mformes 'y estudios han
reconocido la asociacion de la psicosis y la
deficiencia de cobalamina, especificamente
en adultos mayores, donde debido a la
mayor prevalencia de deficiencia de
vitamina B12 , se espera haya mads casos.
Aunque puede haber una resolucion de los
sintomas con la administracion de
suplementos de vitammma Bl12, el
mecanismo exacto por el cual la deficiencia
de vitamina B12 conduce a la psicosis sigue
siendo desconocida. “*"

Mania

Los sintomas de mania se han descrito en
presencia de deficiencia de vitamina B12

durante décadas, aunque muy pocos
informes de casos han sido publicados en
sujetos  sin - otras comorbilidades que

podrian contribuir a tales sintomas.

0

Mecanismos  descritos  anteriormente
conducen a la lesion de la materia blanca y
dada la conocida asociaciéon entre las
lesiones de la sustancia blanca con el
trastorno bipolar, se cree es muy probable
los sintomas maniacos pueden estar
asoclados con el déficit de vitamina B12,
aunque no hay datos concluyentes, por lo
cual se recomienda realizar un estudios de
valores de vitamina B12 en casos de mania,
especialmente cuando no hay antecedentes
personales psiquidtricos ni antecedentes
familiares de trastorno bipolar.

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO

La carencia de wvitamina BI12 puede
manifestarse con sintomas
neuropsiquidtricos inclusive con valores de
vit. B12 dentro de valores normales (200 -
900pg/ml) o por lo menos inferiores a 350
pg/ml, siendo la elevacion de la
homocisteina y el dcido metilmalonico que
mejora con la administracion de vit. B12 la
unica anormalidad analitica detectable en
sangre.

Si los valores de dcido metilmalénico son
normales (0.08 a 0.56 umol/l) y Ia
homocisteina  esta  aumentada  (en
poblacion > 60 anos 15.9-15.3 umol/l y
entre 12-19 anos 4.3-9.9 umol/l) debe
analizarse los valores de folatos (11 y 34
nmol/l 0 5 - 15 ug/l en el suero) si después
del tratamiento con vitamina B12 los
valores de homocisteina son normales se
trataba de un déficit de vit. B12.

Fl  tratamiento tradicional de las
manifestaciones clinicas de déhicit de wit.
B12 ha sido la  administracion
mtramuscular de Img/d inicialmente y
luego pautas variables por 3 semanas segin
respuesta y posteriormente una dosis de
mantenimiento de 1mg cada 1-2 meses.

Se ha wvisto que la administracion oral de

300 - 1000ug/d de dicha vitamina elevan los



niveles séricos y previenen complicaciones,
pero todavia no se ha establecido la dosis
Optima ni la pauta mas adecuada. (12)

CONCLUSION

La carencia de vitamina B12 tiene una alta
prevalencia, especialmente en las edades
avanzadas, y de hecho se le considera el
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