
INTRODUCCION

A LA PSICOFARMACO
LOGIA y NOSOLOGIA

PSIQUIATRICA
Francisco Santolaya Ochando • Pilar Arribas

Saiz • Jesús Cabezos Fernández • Maite Genís
Carchano • Amparo Malea Fernández

41



HISTORIA DE LA FARMACOLOGIA
Si bie n los lugares dest inados a los enfermos menta

les han existido desde hace mucho ti empo (se nombran
en «Las mil y una noches»), dichos establecimientos eran
más bien «cárceles», pues junto a los enfe rmos mentales
estaban mendigos, ladrones, etc.

En estos establecimientos las «curas» consistían ca
si siempre en medios primit ivos, como por ejemplo: las
duchas frías, castigos físicos, baños cal ientes de larga
duración, etcétera, pero a partir del sigl o XIX los enfermos
empiezan a aband onar estos lugares para ir a los manico
mios y casas de salud, si bien este camb io no se ve ref leja
do en el tratamiento medio de dichos enfermos hasta
1917, cuando Vulius Waguen van Vaunigg precon iza la pa
ludoterapia como t rata miento de la parálisis general.

Se puede afirmar que a part ir de este momento se ini
cia una verdadera causa de descub rimientos que buscan
el beneficio de los enfermos mentales; así, en 1922 Klaesi
recurre por primera vez a las cu ras de sueño. Aquí se in
tenta provocar en los pacientes un sueño prolongado in
duc ido por fármacos.

Diez años más tarde aparecen los tratamientos por
«choque». El primero de ellos fue la insul inot erapia, des
cubierta por Sakal al f ijarse que un enfermo con una
sobredosis de insulina, que había cursado con hipogluce
mia y crisis convulsivas, había obtenido una mejoría
psíquica.

Posteriormente Van Meduna ut ili za el «choque» pro
vocado por cardioazol, que provoca crisis epilept iformes,
y en 1937 Carlett i y Bini unilizan el electro shock por prime
ra vez; tam bién por estas fec has (1935) se emplea la psico
c irugía (Iobotomía profrontal) por pr imera vez.

Pero la gran revolu ción dentro de la psiquiat ría se da
con la aparici ón de los psicofármacos de t ipo neurolépt i
ca (1952) y antidepresivo (1958), que han desplazado afor
tunadamente los demás ti pos de tratamiento.

BASES NEUROaUIMICAS
DE LA ACCION
PSICOFARMACOLOGICA

En el momento actual, la mayoría
de las investigaciones indican que la
acc ión de los psicofármacos se da a
nivel de las sinapsis; como es sabido,
los imp ulsos nerviosos son transrnit l
dos de una neurona a otra a través de
mediadores químicos o neurotrans
misores que existen en dichas slnap
sis , y es sobre estos mediadores
quím icos sobre los que actúan los
psicofármacos.

Para una mejor comprensión de
dic ha actuación vamos a dar un pe-
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queño recue rdo neurológico , acom 
pañado de algunos dibujos:

a) En el sistema nervioso huma
no no se da una continuidad física
entre las neuronas, sino que existen
pequeños espacios entre ell as, deno
minados sinaps is. Dándose mediante
los neurotransmisores la com unica
ción entre las neuron as.

b) La neurona de la que parte el
impulso es la pres ináptica, ya la que
llega dicho impulso nervioso es la
postsináptlca (cuadro 1).

e) Los extremos de las fibras pre
slnaptlcas acaban ensanchándose,
formando los botones presinápticos,

en los cuales existen diversas estruc
turas, como son las mitocondrias y
las vesículas presinápticas, que con
tienen los neurotransmisores.

Actualmente se conocen alrededor
de unos 3D neurotransmisores dife
rentes , entre ellos la adrenalina, sero
tonina, gaba, etc. Dichos neurotrans
misores se forman a través de un pro
ceso de síntesis en el que intervienen
diversas enzimas y fermentos; como
ejemplo, a continuación presenta
mos un esquema de la síntesis de ca
tecolaminas (adrenalina, noradre
nalina, depaquine) (cuadro 2).

La acción de los fármacos se da
mediante procesos que inhiben, In
terf ieren o facilitan la liberación, re
captación y/o degradación de dichos
neurotransmisores. Un esquema grá
fico de la actuación de los psicofár
macos en dist intos tipos de sinaps is
sería el siguiente (cuaaro 3):

CLASIFICACION
DE LOS FARMACOS

Los psicofármacos se pueden cla
sificar de distintas formas (por
ejemplo: según su estructura
química), pero actualmente se t iende
a clasificarlos según sus efectos
sobre el psiquismo del individuo. A
cont inuación se presenta una tab la
de clasificación tomada de Vallejo
Ruiloba (1984).

Nosotros hab laremos
especítlcarnente de los neurolépti
cos, auriolfticos y anti depresivos.

FARMACOS ANTIDEPRESIVOS
y ANTIMANIACOS

Son sustancias capaces de norma 
lizar específicamente el estado afec
tivo depresivo.

Clásicamente se dist inguen dos
grupos de ant idepresivos: los t imo
lépticos y los timeréticos. Los prime
ros son derivados tricíclicos de la di
fenilamina y difenilmetano, ten iendo
un efecto mayor sobre el humor; en
cambio los timerét icos son derivados
de la iproniacida y todos ellos anulan
la inhibición y aumentan la iniciativa.

Actualmente ha aparecido otro gru
po de antidepresivos que se en
cuadran dentro de los t imolépt icos,
pero que no pertenecen al grupo de
los derivados tricíclicos. En este gru
po resalta elS-h idroxitriptofano (Tele
sol), que es un precursor de la seroto
nina.

A continuación vamos a exponer
las caracterlstlcas de cada grupo de
un modo extenso:

1. Los timolépt icos (derivados
tricíclicos) aumentan el humor prlncl
palmente, aunque hay algunos de



ESQUEMA DEL PROC ESO DE SINTESIS DE LAS CATECOLAMINAS

1) Feni la lan ina (+ ) Fen ilalanín·hidrosilasa . . . . .Ti rosina (esto ocu rre
.. . . . . en el hígado)

2) Tt roslna ( + ) Tlros fn-hidroxitasa Dopa (en las terminaciones
nerviosas)

3) Dopa (+) Dopa-descarboxi lasa . . . Dopamina (en la matriz citoplas-
. rnát lca)

4) Doparnlna ( + )Dopamina-beta-hidroxilasa .. Nor adrenalina (ta mbién
llamada norepinefrin a; esta parte

del proceso se da en las vesícu las
' . slnápt lcas)

5) Noradrenallna ( + ) Fenll et ano lamina-N-Metiltransferasa
(o PNMT) Adrenalin a (también llamada epinefrina)

r Botón presináptico

Axón

el los que ti enen un efecto sedante
sobre la ag itación y otros sobre la
inhibi ción. Act úan princ ipa lmente
mediante el bloqueo de la recapta
cíón de la serotonina a nivel de si nap
sis , teniendo todo el grupo prop ieda
des químicas semejantes.

Dentro de este grupo destacan la
clorimipran ina (Anaframi l), con efec
tos sedantes, y la amitr ipt il ina (Trypt i
zo l), con efectos también sedantes.

Los timolépt icos empiezan a hacer
efecto en el humor depresivo a part ir
de los 10-15 días, desapareciendo la
depresión al cabo de 6 semanas y te
nié ndose que co ntinuar el tratarnien
to entre 5 y 12 meses.

Los tric íc licos están contraindica
dos en el glaucoma y en el adenoma
prostát ico. Sus efectos secundarios
son cas i siempre de tipo neuroveqe
tativo (somnolencia, hipotensión, se·
quedad de boca, etc.) , aunque tam
bién se han desc rito efectos car
diotoxicos y convulsiones. Para evi
tar esto se aconseja comenzar con
dosis pequeñas, que se van aumen
tando paulat inamente.

Entre las propiedades qu ímicas de
los t imolépt icos tenemos que son ano
tagonistas de la reserpina (neu rolép 
tlco), potencian la acción de los ami
nados adrenérg icos y de las anfeta
minas.

2. Los t imerét icos actúan sobre
la inhibición y, a pesar de no ser un
gru po quí micamente homogéneo, to
dos ellos actúan inhi biendo las enci 
mas monooxidasas (por lo que reci
ben el nom bre de IMAO).

Para entender su mecanismo, só lo
reco rdar que las monoamina s so n
sustanc ias que hacen el papel de pre
curso res en la síntesis de ciertas hor
monas y que dentro del metabolismo
cerebral las más importantes son las
catecol am inas y una indolamina: la
serota mina.

Estas sustancias se acumulan en
las vesículas o granulaciones de las
terminaciones nerviosas libres, sien
do degradadas por la enc ima mono
ox idasa; lo que hacen las IMAO es
inh ibir dichas enzimas, por lo que
provocan una mayor acumulación de
neurotransmisores en la sinapsis .

Los IMAO han ca ído en cierto des
uso fren te a los tric íclicos, esencial
mente porque t ienen efectos muy
amplios sobre el organismo, lo que
hace difíc i l su man ejo. Así , el sujeto
que está en t rat amiento no puede to
mar quesos fermentados, ni ca rne de
caz a, ni vino; del mismo modo, no
p u e d e util izar h ipotenso re s
resespín icos, ni vasoconst rictores,
etc.

En rel ación a sus efectos secunda
rios, éstos van desd e el insomnio, se-
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SINAPSIS SEROTONERGICA

3. Clasif icación de los neuroléptl
cos (tabla 1).
4. Acciones funda mentales
de los neurolépt icos

4. 1. Acc ton antipsic6 tica

Los neurolépt icos actú an de forma

tiene éxito en los estados man íacos y
tam bién, como hemos ind icado ante
riormente, se reserva para la preven
ci ón de las depres iones endógenas
c ic licas.

Su acc ión se da a nivel de
neurot ransrnl sión' sinápt ica, a nivel
de permeab ilidad iónica ce lu la r y en
el AMP cíc lico. Su absorción es rápi
da y comp leta, no se une a las
proteínas y se difunde rápidamente
por todos los tej idos. No obstante , su
penetración en el cerebro es mínim a
(concent raci ón en LCR 1/2 de la pías
mática).

Su manejo como fármaco es difícil ,
ya que las do sis de eficacia están
muy próximas a las tóx icas, siendo la
dosis óptima de 0'6 a 0'8 mEq/l.; la
máx ima no tóx ica, de 1 a 1'2 mEq. ,
siendo los 2 mEq. tóxicos y los 5
mEq . morta les.

Es por ello necesario hacer contro
les de litemia semanales al princ ip io
del tratam iento, y pos te riormente de
modo mensua l.

Entre los efectos secundarios más
frecuentes están las dia rreas y t ras
to rnos gast roi ntest inales, los temblo
res y la deb ilidad muscular, y no ta n
frecu entemente la pol iu ria , el edema
y el mixedema.

FARMACOS NEUROLEPTICOS

1. Concepto s fundamentales

También son denominados ant ipsi
cóti cos por la utilidad clín ica del gru
po, si bien hay psicosis para las que
no resultan ef icaces, y ant ies
quizofrénicos por ser la esqu izofren ia
la enf ermedad ps iqu iátrica por la que
más frecuentemente se prescriben;
aunque también existan enfermeda
des no ps iqu iátricas en las que se
prescri ben .

2. Bases neuroquími cas

La etiolog ía y patogenia de las ps i
cosis es en gran pa rte desconocida, a
pesa r de la ef icacia de los neurol épt i
cos en su t ratam iento, no se sabe
aún cuáles son los mecanismos de
acción de estos fármacos a nive l
neuroqu ímico. Se sabe que actúan
como bloqueadores de los rece pto
res de la dopamina y noradrena lina , y
que esta acción deriva su efecto ano
t ips icótico, sin embargo son var ias
las teorías bio lógicas que intentan
expl icar estos efectos, algunas de
el las abiertamente enfrentadas.

LSD (inhibe la pres inapsis
y bloquea la postsi napsis) .

Im ipramina
(bloquea la recaptac ión).

Inhibe la monoamino-ox idasa
(el cataboli smo).

dep res ión y que no se deben ut il izar
si hay un riesgo alto de suicid io
(cuadro 5).

ANTI MAN IACOS

Los antidepresivos, a pesar de su
efectividad, han dec epcionado a los
que creí an que servirían de profilaxis
ante otras fases depres ivas.

Esto ha dado lugar a la introduc
ción del litio dentro del campo de la
profil axi s de la depres ión .

El l it io se admin ist ra en forma de
ca rbonato o acetato , por vía oral;

Reserpina (inhibe la li beración).

Apomorfina (es t imula los recep tores

dopaminérg icos).

Imipramina

(in hibe el proceso captador).

Haloperi dol , clorpromacina

(bloquean Jos receptores).

An fetaminas

(por ej.: aumentan la liberación).

Reserpina
(por ej .: dificulta el al macenam iento
en las vesículas).

IlIIill

SINAPSIS
NORADRENERG ICA

SINAPSIS
DOPAMI NERGICA
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CUADR03

quedad de boca e hipotensión , a las
cr isis hipertensivas y espasmos mus
culares, pasando por la incapacidad
eyaculatoria .

También pu eden disparar una
" manía.. y activar algunos síntomas
psicóticos.

En resumen, se necesita mucha
prudencia , ser un especial ista en su
manejo y tener siempre presente que
no se pueden ut il izar los IMAO si pos
teriormente se piensa dar tricícl icos
(hipotensión , ta quica rdia y col apso) ,
qu e aumentan el insomnio li gado a la
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( + ) Los números 1 y 2 son antidepresivos IMAO , ti po hidracínico; el
número 3 es IMAO no hidracínico.
( + +) Son ant idepres ivos tr iclc licos.
( + + + ) Son antidepresivos no tr iciclicos.

quila y sosegada, pero sin inici ati va,
si bien puede responder a estímu los
fuertes.

Este síndrome puede aparecer
también , en mayor o menor grado , en
pac ientes psicót icos, aunque en és
tos predom ina la acción antipsicót i
ca. La ef icacia de estos fá rmacos en
enfermos agres ivos y agitados se de
be a la acción neuroléptica.

La dism inución de la react ividad
del pac iente ante los diversos es
tímulos se debe a que estos fárma
cos bloquean (de forma var iable se
gún el producto) el SNV.

Hay que distinguir la acción tran
quil izante de los neurolépt icos de la
de los hipnóticos, ya que con éstos el
paciente entra en un sueño cada vez
más profundo si se aumenta la dos is,
pudiendo llegar a la anestesia y al co
ma, mientras que con los neurolépti
cos el enfermo no duerme, pero está
sosegado; a dosis al tas no se produ 
ce anestesia ni coma, sino un cuadro
de inmovilización motórica com pleta
que se denomina catalepsia (tabla 2).

5. Efec tos secundarios
e int eracciones

Son abundantes, algunos der ivan
del mecanismo de acc ión neurolépti
co, mientras que otros son de carác
ter alérgico o desconocido.

5.1. Sedación y bloqueo
vegetativo

Hay una di ferenc ia notable entre
los disti ntos neurolépticos a producir
sedación: la clorpromacina y ti orida
nina ti enen una marcada acc ión se
dante que dura unas 4·6 horas y que
suele desarrollar tolerancia, por lo
que desa parece al continuar el t rata
miento; esta acción sedante se suele
acompañar de cie rto malestar o de le
targia, que se agu dizan en pacientes
no ps icóticos.

Las fenotiacinas pipe racín icas no
producen sedacc ión .

El bloqueo del SNV produce hipo
tensión postural y el mareo que a ve
ces le acompaña también es el res
ponsable de la inhibición de la eyacu
lac ión (que es más frecuente cuando
se emplea t ioc idarina); sequedad de
boca, visión borrosa, dificultades pa
ra la micción...

5.2. Sensación inconfortante

Muchos enfermos psi quiátricos
tratados de form a cró nica informan
de una sensación distó nica acompa
ñada de int ranquilidad y desaso
siego. Estas sensaciones son produ
cidas más frecuentemente por las fe
notiaci nas piperacínicas y remiten
cuando se admin ist ran ant iparkinso
nianos . Lo que hace pensar que son
síntomas extrapiramidales.

- Fa lta de impulsos internos .
- Desinterés afect ivo.
Hay que destacar tambi én los etec 

tos sedant es y tranq uilizantes de es
tos fármacos.

4.2. Acción neuroléptica

Cuando los neurolépticos se adm i

nist ran a personas no psicóticas se
prod uce el «síndrome neurol épt lco»,
que se caracteriza por:

Quietud emocional.
Retr aso psicomotor.
Indiferencia afect iva.
No hay sueño, pero lo aparenta.
La persona se encuentra tran-

Hi pnót icos (bar bit úr ico s y no barbi
túricos).
Tranquilizantes (diacepínicos y bro
muros).
Neurolépt icos (fenot iaci nas, reser
pinas, but irofenonas y otros),
Regu ladores del humor (l it io).

Alu ci nógen os (LSD , mesca l ina,
ect .),
Estupefaci entes (mortinicos, cocaí
na, cannabinoles).
Embriagantes (alcoh ol, éter y disol
ventes).

Psico lépt icos
(depresores del to no

psíquico)

Psicodis lépt icos _
(perturbadores del tono

psíquico)

Psicoanalé pt icos
(elevadores del tono psíqui co)

TABLA DE CLASIFICACION DE PSICOFA RMACOS (Vallejo, 1984)

Ant ldepresivos (esti mulantes del
humor): IMAO, tr icíc licos, otros.
Esti mulantes vigi lia: anfetaminas y.
derivados.
Ot ros est imulantes (corti coides , vlt.
C, etc.).

RELACION DE ALGUNOS ANTIDEPRE SIVOS

Nombre genérico Nombre comercial 005 15 mg.Jdia

(+)
1) Ipronl acida Iproniazida 50-150
2) Nialamída Niamid 50-300
3) Tranilclproplna Parnate 10-30

(+ +)
4) Imip ramlna Tofrani l 75-300
5) Clorlmipramina Anafrani l 75-250
6) Amit ri pt i lina Trypt izol 75-300

( + + +)
7) 5·Hidroxi tr iptófano Telesol 150-250
8) Maprot ilina Ludiomi l 75·150
9) Mianserina Lantanón 40-120

CUADR0 4

CUADR0 5

ef icaz sobre la esquizofrenia y pslco 
sis, mejo rando o supri miendo la
sintomatología fu ndamenta l y secun
daria. Los síntomas que mejoran en
mayor proporción son:

- A lteraciones de la valoración y
del pens amiento.

- A lucinaciones.
- Confabulac iones e ideación pa-

ranoi ca.
- Agresividad y agitación.
Los síntomas más resistentes a la

mejora son los denom inados
«síntomas negativos»:

- Po bre za de e x p re s ió n
lingüística.
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5.3. Reacciones
extrapiramidales

Se deben al bloqueo de los recep
tores dopaminérgicos. Hay que dis
tinguir entre:

a) Las agudas, producto de una
sobredosificación:

- disquinesias
- parklnsonisrno
- acatisia.
b) Las que aparecen en el curso

de tratamientos crónicos a veces de
varios años: disquinesia tardía.

A la hora del diagnóstico es preci
so distinguir entre las reacciones hi
perquinéticas efecto de la medica
ción y lo que pueden ser movimien
tos extraños propios de la psicosis.

llevado a aconsejar el empleo de do
sis mínimas de man tenimiento y a
implantar períodos de vacación far
macológica.

El cuadro consta de movimientos
involuntarios hiperquinéticos: dls
quinesia ocofacial (el más frecuente
y el primero en aparecer con movi 
mientos ligeros de la lengua que po
co a poco se van haciendo más vi
sibles y se van extendiendo a lab ios,
mej illas y mandíbulas) corea, alelo
sis , tics y distonía.

Estos movimientos empeoran en
situaciones emocionales y cuando se
intentan controlar.

5.4. Alteraciones endocrinas

Producen aumento de peso (sobre
todo al iniciarse el tratamiento), ede
mas, impotencia, reducción de la
libido, pérdidas de la eyaculación,
amenorrea e irregularidades mens
truales.

5.5. Intoxicación
por sobredosificación

El riesgo de mortalidad en adultos
por sobredosis es escaso: con la
clorpromacina se necesitan 3·4
gr.ldía para producir intoxicación,
siendo la dosis terapéutica máxima
la de 1 gr.ldia; con los otros neurolép-

TABLA 1. GRUPOS MAS IMPORTAN TES DE ANTIPSICOTICOS

Fenotiacinas Alifá ticas Clorpromacina Largactil
Levorneprornacl-
na Sinogán
Triflupromacina Siquil

Piperacinicas Flufenacina Slqua llne-
Modecate

Perfenacina Decentán
Trioproperacina Majeptil
Trifluoperacina Eskacine

Piperidínicas Tioridacina Meleril
Pipot iacina Piportill

Lorensen
Propericiacina Nemactil

Buti fero nas Haloperidol Ha loperldol
Tr ifluoperidol Tr iperidol
Pimocine Orap

Tioxante nos Flupe ntixol Fluanxol
Tiotixeno Navane

DISQUINESIAS

Aparecen en los primeros días de
tratamiento: rigidez brusca, mov í
mientos raros de la lengua (protu
slón), cara, tortícolis, desviación in·
controlable de los globos oculares.

Suelen tener un curso agudo y re
miten espontaneamente, aun manteo
niendo el tratamiento. Pueden apare
cer a dosis estrictamente terapéutl
cas y si son intensas pueden tratarse
con antiparkinsonianos o diacepán.

REACCIONES
PARKINSONIANAS

Los síntomas típicos suelen ser
retraso motor, temblor en reposo, rl
gidez, lnexpreslón facial , marcha ace·
lerada, salivación excesiva. Mejoran
con antiparkinsonianos, pero con fre
cuencia suelen persistir algunos
síntomas.

Grup o químico

Dibenzodiacepi
nas

Nombre
genérico

Cloti api na

Nombre
comerc ial

Etumina

Dosi s media
mg.fdia

75-100

75· 100

5·64
31-182

11·75
50·200

10·60
5'3-32
1'5·16

9·20
2·6

20·67

120·140

TABLA 11. PERFIL FARMACOLOGICO DE LOS NEUROLEPTICOS

000 00 000 000
000 O 000 000
000 O 000 000

000 O - 000

000 O 0 0 0 000

O 0 0 - -

Acc ión Efec tos
ant l- extrapira

Sedación emética midales

ACATlSIA

Se trata de un desasosiego motóri
co que obliga al paciente a moverse
sin una finalidad concreta y a no po
der estarse quieto o sentado durante
períodos prolongados.

Aparece con dosis estrictamente
terapéuticas y puede no ceder con
antiparkinsonianos, por lo que será
preciso reducir la medicación o carn
biar el tratamiento.

DISQUINESIA TARDIA

Es un cuadro que aparece después
de varios meses o años de tratarnien
to, sobre todo en pacientes mayores.
A diferencia de los anteriores, ernpe
ora al reducir o sus pender la medica
ción, y también al administ rar antl
parklnson ianos. Mejora temporal
mente cuando se inc rementa la dosis
habitual. La dis quinesia es el proble
ma más importante que conlleva la
administración de neurolép ticos, y ha
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Fenot iacinas alifáticas
Clorpromacina

Fenot iacinas piperidi
nicas

Tioridazina
Metopimacina

Fenot iac inas plperac í-
nicas

Flufenaci na
Perfena cina
Trif luoperacina

Tioxantenos
Tioxanteno

Butiferonas
Haloperidol

Dibenzodiacepinas
Clozapina

Pote nci a
antl psi
cólica

O

O

000

000

00

0 0 0

00

O
O

Hipo
tensión

000

00

O
O
O

O

O

0 00



t icos se requ ieren dosis menores pa
ra producir intoxicación.

Las fenot iac inas al ifát icas y
piperidínicas t ienden a producir
depresión de SNC, pud iendo llegar al
coma si se ingieren cant idades qran 
des; también puede aparecer hipo o
hiperritm ia, convu lsiones, taqu ica r
dia, hipotensión , retención urinaria...

Las fenoti acinas piperacínicas y
butiferinas pueden produ cir excita
ción del SNC, caracterizada por esta
dos de agitación, delirio, rigidez mus
cular, espasmos, temblores, convul
siones, arritmias...

5.6. Interacciones

Los neurolépticos incrementan la
acc ión de otros depresores centra
les como narcóticos, opiáceos, al
cohol, barbitúricos y anestésicos.

6. Aplicaciones terapéuticas

6.1. Aplicaciones psiquiátricas

Esquizofren ia.
Psicosis tóxicas.
Ansiedad.-EI empleo de neuro- ,

lépticos en casos de ans iedad no psi
cót ica debe reducirse a casos muy
concretos y a los que no han respon
dido a los ans iolit icos . Se emp lean
dosis mínimas (de 10 a 25 mg. de
t ioridarina o clorpromacina, 3 veces
al dial. Se emplean con éxito en pa
cientes con demenc ia senil agitada y
agres iva, y en enfermos ans iosos ob
sesivos.

Enfermedad maniaco·depreslva.
Aunque las sales de litio son el pro
ducto de eficacia más específ ica, la
cr is is maníaca grave debe ser contro
lada sintomáticamente de forma aguo
da con neurolépt icos, pues el litio tar
da varios días en hacer efecto. Tanto
el haloperidol como la clo rpromacina
suprimen la hiperact ividad , agitación
y desasosiego, aunque pers istan los
síntomas maníacos.

FARMACOS HIPNOTICOS

1. Definición y clasificación:

Son sustancias quimicas que pro
ducen un sueño parecido al normal.
Clás icamente se han clasif icado en
barb itú ricos y no barb itúricos, conce
diendo a los primeros un mayor efec
to hipnótico. Sin embargo con la sls
tesis y uso clín ico de las benzodiace
pinas la clasif icación ha sufrido mo
dificación:

a) B.Z. D.
b) Barb itúricos.
e) Otros hipnó ticos.
La menor tox ic idad de las B. Z. D.,

tanto a nivel agudo como crón ico
(desarroll o más lento de fenómenos
de tolerancia y dependencia), ha
hecho que éstas desplacen a los bar
bitúricos.

2. Meca nismo y lugar de acción

El mecanismo de acción de los bar
bitúricos es todavía desconocido, no

se ha descubierto aún un sistema re
ceptor especifico. Como otros depre
sores del SNC se sabe que interfieren
en la transmisión , tanto a nivel presi
nápt ico como postsináptico, y no en
la conducción del impulso nervioso ,
que sólo se bloquea a dosis de etec 
tos anestésicos.

3. Efectos secundarios e lntar
acciones

3.1. Intoxicación aguda
Es debida a una sobredosificación

acc identa l; es destacable el denomi
nado automat ismo, que consiste en
repetir la toma de pildoras para doro
mir durante el perlado confusional
que sigue a la primera toma de hipnó
t icos. Se considera letal una dosis
que exceda 10 veces la dosis hipnóti
ca hab itual.

La sintomatología por intoxicación
se caracter iza por la depresión
progresiva del SNC con orden des
cendente: afecta primero al córt ex y
continúa por la médula, momento en
el que aparece el coma barb itúrico,
con profunda depresión resp iratoria
(lenta y superf ic ia l), hiporreflex ia,
desaparic ión de respuesta al dolor,
nistagmus, mios is e hipotens ión. La
mortal idad suele sobreven ir por para
da respiratoria.

El tratamiento suele consist ir en
un lavado gástrico si el tiempo trans
currido desde la ingesta no supera
una hora, y mantenim iento de las
constantes vitales.

3.2. Intoxicación crónica
El consumo prolongado en dosis

hipnóticas puede llevar a un cuadro
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5. Contraindicaciones

En pac ientes niños y anc ianos, duo
rante el prime r trimest re de gestación
en alcoholismo agu do y cró nico, en
cuadros ps iqu iátricos (sobre todo en

La ansiedad se percibe como una
emoción compleja en la que coexls
ten en tanto por cien diverso var ios
componentes.

a) Un sent im ien to de aprensión,
temor o angustia fren te a algo que
pueda amenazar la prop ia autoestima
o seguridad.

b) Estado de ir ri tabil idad que
puede llegar a hacer perder la con
cen tración .

c) Un conjunto de síntomas so
mát lcos que afectan en gra do va
riable a diversos órganos y aparatos:
pa lpitaciones, taquicardia, \ fatl ga,
micciones frecuentes, rubor, cefalea,
insomnio.

A diferencia del miedo, que es un
mecanismo de defensa psíquico que
nos induce a reducir el pel igro rea l de
amenaza a base de su enfrentamien
to o reacción evitat iva, la ansiedad es
un mecanismo que si supera un de
term inado grado de Intensidad (va·
riable para cada persona y sltuaclón)
resulta incapaci tante para reali zar las
act ividades más co t idianas, pues to
que la atención del sujeto se di spara
hacia los síntomas, alcanzando así
éstos la categoría de pato lógicos.

Según Hol lister en la ansiedad in
tervienen tres grandes sistemas In
tegradores del cerebro:

SRA
- S. Llmbico
- Hipotálamo
La formación ret icular determi na el

nivel de ansiedad med iante su capa
cidad de regu lar el nivel de vig ilia o
atención. El sis tema límb ico marca
los mensajes de su contenido afec ti 
vo. El hipotálamo , que contro la al
SNV y el S. hipófiso-endocrino, regu
la la fis io logía y, pos iblemente, el " fe
edback» que puede determina r el grao
do en que lleg a a hac erse consecuen
te la ansiedad. Así pues , la formaci ón
reti cular y el S. límbico median el
sentimiento subjetivo de ans iedad,
que puede desencadenar diversos
estímulos externos e internos, y los
efectos más somát icos de carácter
vegetativo y endocrino estarán regu
lados por el hipotá lamo.

La ans iedad es el síntoma funda
men tal de la neu rosis, pero tam bién
aco mpaña con frecuenc ia a cuadros
psicót icos, tanto esquizofrénicos co
mo depresivos . La et iología cond i
ciona el tratamiento de la ans iedad
con uno u otro tipo de fármacos.

1.2. Fármacos ansiolít icos :
terminología y diferencias
entre ansioliticos y sedante
hipnóticos

El fár maco ans io lít lco es aquel
que, al meno s teóricamente, el imina
o supr ime select ivam ente el síntoma

FARMACOS ANSIOLlTICOS

psicosis depresivas donde pueden
favorecer la tendencia al su icidio), en
insomnio de larga evolución y base
orgánica o funcional.

1. Conceptos fundamentales

1.1. Ans iedad, defin ic ión
y mecanismos

Anticonvulsionante
yantiepiléptico
Anestésico genera l
y preanestésico

4. Indicaciones terapéuticas

4.1. Hipnótico-sedante
Uso clín ico en el que han sido

desplazadas por las BZD, por su me
nor producción de efectos indesea
bles.

4.2.

clín ico parec ido al del alcoholismo
crónico (sopor, trastornos de l
equi librio -andar vac i lante - , inco
ord inación motora, vérti go, confu
sión mental, disminución de la capa
cidad de concentrac ión y pensamIen
to, d istimia, palabra confusa, d ismi
nuc ión del control emocional, trastor
nos del com portamient o y pérdida de
la memoria).

Es f recuente la apa ri ci ón de
toxicomanías mixtas a los barb itú ri
cos y a ot ras drogas como el alcohol ,
heroína o anfetaminas. En el caso de
la heroína y el alcohol los barb it úri 
cos se emp lean como sust itu tivos.

Mientras que con las anfetaminas
se suele instaurar un abuso simultá
neo de ambas sustancias , que produ
ce unos efectos euforizantes supe
riores a los de cada una por sepa rado .

3.3. Tolerancia y dependencia:
Tolerancia: Se instaura a las 4-5 se·

manas de su ingesta y se traduce por
la necesidad de aumentar las dos is
cinco o diez veces para lograr efectos
semejantes a los orig ina les . El ad icto
puede llegar a ingeri r dosis de 2·2'5
gr.ld ía, unas 10 veces la dosis hipnó
ti ca. Dos is superiores suelen ser leta
les, de modo que un pequeño aumen
to de la dosis puede no ser ya to lera 
do y aca rrear la muerte por sobred o
sis.

Dependencia: Es tanto de t ipo ps i
cológico como físico, y tiene como
consecuenci a el síndrome de abst i
nenci a de ti po excitatorio, semejante
al produci do por el alcohol, benzo
diac epinas e hipnóticos no barbitúr i
cos. Los síntomas característicos
son: insomnio, ansiedad, anorex ia,
taqui car di a, dolor abdom ina l y
temblor, pud iend o ll egar al del irio
(al u ci nac iones , desor ientac ión
espacio-temporal , colapso card iovas
cular y convu lsiones, segu idos de co
ma).

La recuperación suele ser cornple
ta en un lapsus de 2·3 semanas.

4.3.
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de la ansiedad sin producir sedación,
sopor o letargo.

Se considera que el primer efecto
de la cadena que producen los fárma
cos ansiolftico-sedante-hipnóticos es
el de ansiolítico; así, se considera
que a dosis progresivamente crecien
tes los efectos serán sedación,
sueño, anestesia, coma y muerte. En
este grupo se incluyen desde los bar
bitúricos hasta las más modernas 1-4
y 1-5 benzodiacepinas.

En términos estrictos el efecto
ansiolítico debe consistir en la libera
ción de la ansiedad sin producir so
por, somnolencia y leta rgo, efectos
que son prop ios de la acción sedan
te.

Originalmente los barbitúricos se
empleaban para cubrir todo este as
pecto de acc iones modificando las
dosis, sin embargo, aunque el efecto
sedante-hipnótico era fácilmente
conseguido, no ocurría así con su
efecto ansiolítico, difícilmente con 
seguible por la facilidad con la que se
pasa del efecto ansiolítico al sedan
te.

El meprobamato vino a procurar un
efecto más cercano al de la anstoli 
sis , sin embargo son las benzodiace
pinas las que tienen un efecto
ansiolítico ideal, aunque a dosis ele
vadas puedan producir sedación y
sueño, sin que exista riesgo letal, y,
por otra parte, el enfermo encuentra
sensación menos inconfortante con
la ingesta de éstas.

1.3. Clasificación de fármacos
ansioliticos

Se pueden dividir en dos grupos
fundamentales:

a) Los que además del efecto
ansiolítico producen efecto sedante
hipnótico (benzodiacepinas, barbitú
ricos y meprobamato).

b) Los que producen además un
efecto sedante junto con un bloqueo
de algún componente del SNV
(antihistamínico, ant ipsicót ico, anti
depresivo tricícl leo),

Las diferencias cuantitativas y
cual itativas entre los grupos son cía
ras y los pacientes prefieren el grupo
a, porque el bloqueo del vegetativo
produce más molestias. Actualmen
te, pues , son las benzodiacepinas las
que cubren el espectro de los efectos
ansiolíticos con menos efectos se
cundarios.

2. Benzodiacepinas

2.1. Acciones farmacológicas
Las benzodiacepinas producen an

siol isis, sedación, hipnosis, efectos
anticonvuls ivantes Y miorrelajación
central. Varía la eficacia relativa para

algunos de estos efectos. Lo que ha
ce que unas sean empleadas como
ansiolíticos y otras como hipnóticos.

2.1.1. La acción ansiolítica
A las dosis terapéuticas en sujetos

normales producen un efecto ansiolí
tico o psicorrelajante, sin alterar la
capacidad de realizar ejercicios mo
tores o mentales; cuando las dosis
aumentan puede observarse tenden
cia al sopor y a la letargia, junto con
alteraciones en la real ización de los
test psicomotores más complicados,
o bien una sensación de euforia. A
dosis muy elevadas el clordiacepóxl
do (nombre comercial : Librium) suele
producir irritabilidad, ataxia y di
sartria.

En los enfermos con ansiedad las
benzodiacepinas alivian su tensión y
los síntomas subjetivos y somáticos
en los que se manifiesta. En la ano
siedad no neurótica, como es la
depresión, son mucho menos efica
ces yen la esquizofrenia son comple
tamente inútiles.

En algunos casos de ansiedad in
tensa se ha comprobado que, junto al
efecto ansiolítico, algunas benzo
diacepinas (clordlacepóxido-Librium
y otacepan-val turm producen signos
de irritabilidad y hostilidad hacia
otras personas.

2.1.2. Mecanismo de la acción
ansiolítica

En estudios experimentales en los
que se provoca neurosis expsrlmen
tal (premio emparejado a castigo) se
han comprobado los efectos de las
benzodiacepinas en la disminución
de la conducta de evitación y la elimi 
nación de los signos de ansiedad a
ella asociada, es decir, suprimen el
miedo asociado a una situación
conflictiva.

En este t ipo de exper imento se de·
muestran también las diferencias
entre las acciones de neurolépticos y
ansiolíticos. Los primeros debilitan
todas las respuestas operativas, con
independencia del tipo de reforza
miento que las mantenía. En cambio,
las segundas producen efectos posi-

tivos, reinstaurando las respuestas
que habían sido eliminadas por un
castigo, quizá porque liberan la con
ducta de su inhibición.

Los estudios electrofarmacológi
cos demuestran que las benzodlace
pinas actúan en el sistema Iímbico y,
dentro de él, en el hipocampo y la
amígdala; mientras.que los barbitúri
cos y otros sedantes lo hacen más en
la formación reticular mesencefálica.

2.1.3. La acción relajante muscular
Esta acción se cons igue a dosis

elevadas, llevando asociados efectos
indeseables, como somnolencia e
incluso ataxia; es por esto que, a no
ser porque lo justif iquen intensos do-
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lores producidos por la contracción
muscular, la aplicabilidad cllnica de
las benzodiacepinas en esta área es
muy li mitada.

Sin embargo, cuando la contrac
ción muscular (cuello, espalda) es
consecuencia de la propia ansiedad,
desaparecerá con dos is ansiollticas
de los fármacos.

2.1.4. La acción anticonvuls ivante
yantiepiléptica

Las benzodiacepinas poseen ac
ción anticonvulsivante, tanto en en
fermedades de origen tóxico como
en estados epilépticos. También en
el síndrome de abst inencia de barbi
túricos y alcohol.

Como anticonvulsivante más utili
zado está el diacepán, y como an
tiepilépt ico el clon acepán, requirién
dose dosis elevadas para conseguir
los efectos deseados.

2.1.5. La acción hipnótica
Se consigue a dosis elevadas debi

do al efecto depresor que producen
en la formación reticular. Los efectos
que las benzodiacepinas producen
sobre las fases del sueño son dlscuti
dos , pero en conjunto parece que re·
ducen la fase REM (rapid eye movi
ments) en menor proporción que los
barbitúricos, lo cual favorece que una
vez suprimida la medicación no apa
rezcan efectos de rebote (sueño más
agitado e Intranquilo) característicos
de los barbitúricos.

2.1.6. Desarrollo de tolerancia
y dependencia

Como todos los hípnótlcos-sedan
tes, las benzodiacepinas producen
tolerancia y dependencia; ésta es tan
to fisiológica como psicológica, con
apa rición de síndrome de abstinen
cia, pero el desarrollo de ambas es
muy lento y se requieren elevadas do
sis .

La dependencia aparece a los tres
o seis días de el iminarse el medica
mento y se observa desasosiego, pe
sadillas, ansiedad, tensión, rnioclo
nías y a veces convulsiones.

2.2. Efectos secundarios
e interacciones

La reacción más frecuente es la
depresión del SNC en forma de seda
ción y somnolencia, con signos de
ataxia, disartria, incoordinación mo
tora , sobre todo en movimientos ñ

nos, y lentificación de respuestas rá
pidas, tanto verbales como motoras.

Aunque la acción sedante es clara,
ocasionalmente puede producir con
ducta agresiva u hostil como cense
cuencia de su acción de desinhibi·
ción.
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La capacidad leta l por sobredosifi
cación es nula. La acción depresora
puede manifestarse incluso en recién
nacidos, así como el síndrome de
abstinencia.

Por otro lado , las benzodiacepinas
presentan interacciones con otros
fármacos depresores del SNC, sien
do el resultado la sobresedación y el
retardo motor.

3. Otros fá rmacos que producen
efectos ans lolít icos

3.1. Meprobamato (sedante
hipnótico)

Es el primer psicofármaco no bar
bitúrico que se empezó a emplear
con fines estrictamente ansiolfticos,
sin embargo su eficacia, en compara
ción con las benzodiac epinas, es
mucho menor.

3.2. Neurotépticos

En un principio llamados, erró
neamente, tranquilizantes mayores,
frente a los ansiolítico-sedantes, que
eran denominados tranquilizantes
menores, debido a la similitud apa
rente de ciertos efectos. Sin embe r
go, su mecanismo, efectos y zonas
de acción son totalmente distintos.

A dosis muy bajas pueden producir
efectos ansiolíticos, sin embargo las
reacciones secundarias no compen
san: sequedad de boca, mano, visión

borrosa... e incluso en tratamientos
crónicos efectos extrapiramidales,
como la disquinesia tardía.

3.3. Antidepresivos trictcttcos
Algunos de éstos tienen propieda

des sedantes, destacando entre ellos
la doxepina. Su ut ilidad será máx ima
en los enfermos que tengan depre
sión ansiosa, en neurosis fóbicas y
neurosis ansiosas asociadas con ata
ques espontáneos de pánico (tabla
111).

CLASIFICACION DE LOS
TRASTORNOS MENTALES DSM 111

1. Trastornos de Inicio en la Infancia,
niñ ez o adolescencia

11. Tras tornos mentales orgánicos

La slntomatología esencial de to
dos estos trastornos es una anomalía
psicológica o conductual asociada a
una disfunción cerebral transitoria o
permanente.

111. Trastornos por uso de sustancias

Los trastornos clasificados en esta
sección deben dist ingu irse de los
que corresponden a la sección de
trastornos mentales orgánicos.
Mientras que los trastornos por uso
de sustancias tóxicas se refieren a
los efectos conductuales desadapta
tivos asociados al uso más o menos
regular de sustancias tóx icas, los
trastornos mentales orgánicos provo
cados por sustancias tóxicas descri
ben los efectos directos, agudos o
crónicos, de estas sustancias tóxi
cas sobre el sistema nervioso
central.

IV. Trastornos equizofrénlcos

La sintomatología esencial de este
grupo de trastornos consiste en la
presencia de determinados síntomas
pslcót lcos durante la fase activa de la
enfermedad, síntomas característ i·
cos que implican múltiples procesos
psicológicos, deterioro del nivel pre
vio de actividad, in icio antes de los
cuarenta y cinco años y una duración
de seis meses como mínimo. La alte
rac ión no es debida a un trastorno
afectivo ni a un trastorno mental or
gánico. En alguna de las fases de la
enfermedad esquizofrénica se en
cuentran siempre ideas delirantes,
alucinaciones o alteraciones del con
tenido y curso del pensamiento.

1. Tipo desorganizado (hebefrénico)

Incoherencia frecuente.
Ausencia de Ideas delirantes siste

matizadas.
Afectividad inapropiada, embotada

o estúpida.

2. Tipo catatónico



La si ntomatología esencial se
centra en una alteración notable de la
psicomotricidad, que comprende es
tupor, negativismo, rigidez, excita
ción o actitud característica. A veces
hay una rápida alternancia entre la
excitación y el estupor . La
sintomatología acompañante incluye
esterotipias, manierismos y flexibili
dad cérea. El mutismo es especial
memte frecuente.

3. Tipo paranoide
Ideas delirantes de persecución.
Ideas delirantes de grandeza.
Ideas delirantes de celos.

Alucinaciones de ti po persecutorio
o de grandeza.

4. Tipo indiferenc iado
Ideas delirantes, alucinaciones e

incoherencia llamat iva o conducta
claramente desorganizada.

No se cumplen los cr ite rios para
ninguno de los tipos anteriormente
señalados o se cum plen los criterios
para más de un t ipo .

5. Tipo residual
Una historia de un episodio de es

quizofrenia previo como míni mo, con
síntomas psic ótlcos llamativos.

Un cuadro clínico sin ningún sínto
ma psicótico llamativo, que ha obli
gado a la asistencia clínica.

Pruebas continuas de enfermedad,
tales como afectividad embotada o
inapropiada, retraimiento social, con
ducta excéntrica, pensamiento i lógi
co o pérdida de la capacidad asociati
va.

V. Trastornos paranoides

Ideas delirantes persecutorias o
ideas delirantes de celos persisten
tes.

Emoción y conductas congruentes

TABLA 111. TRANQUILIZADORES MENORES O ANSIOLlTICOS
TRANQUILORRELAJANTES

GRUPO

BENZODIAZEPINAS

Clordlazapóxldo
DlazepAn
OxazepAn
MedazepAn
Clorezepato
LorezepAn
PlnazepAn
NltrezepAn
FlurazepAn
ClonazepAn
ClobazAn·
CetazolAn
Oxezolez~pAn

Clo.azolAn
PrazepAn
Flun ltrozeplln

ALOUILDIOLES

Meprobamato
Fenagllcodol
Car lsoprodol
Emllcamato
Mebutamato
H !~ :-oy.I~eno:r.u:;

Tibamato

DERIVADOS DE LA
T1AZANONA

FARMACOCINETICA

Absorción oral y paren 
terel . atraviesan lo barre 
ra hem atoencef6l1ca. ln
tens a unión a prote lnes
plesmátlcas (85·97 'lo) .
Blotransformaclón mtcro
somal por oxidación. de
metllaclón , conJugación .
Algunos derivados como
el Dlazepán, Medszepá n,
etc étera , originan rneta 
bolitas activos con vi·
dos medios prolongados.
En rela ción con su vid a
med ia hoy dos 11pos da
benzod lazeplnes: les de
v ida media corta de
menos de 24 horas em
pleados fundamentalmen·
te como hipnóticas (NI 
trazeoAn. Lorazeolln) y
las de vida med io más
prolongada con mayor
aplicación como ansia·
lIt1cos .
Lal benzodlapeplnas Ion
fármacos ligeramente In
ductores enzlmlltlcos .

Absorción oral . se blo
tranl l orman por oxida·
clón y con/ugaclón gil.
c u r ó n l c a . eli minac ión
dentro de las 24 hora s.
lnductores enlimáUcos .

MECANISMO DE
ACCION y ACCIONES

Las benzodilleplnas In·
crementan la acti v idad
de mecanismos lnhlblto
rlos mediados por GABA,
desacoplan la fnsfor ll lza
clón oxldatlva mltoccn
drlal.

Acc lonea: Ana lolf tl c:a,
tranquilo-relaJante. antl ·
convulslvante, hipnótica
(en especial Nltrazepán y
Flurezeplln) •

Inhiben reflejos pollll·
nAptlcos respetando los
monoslnápt lcoa.
Acc lon..: An slolltlcos,
rela/antes musculares ea
queléticos, antlconvulal
vantes en pequeño mel
epil épt ico agravando el
gran mal ep il épti co.

TOXIC IDAD

Ce lal e a . somnolencia,
staxll, fotosenslbll lza·
clón, reacciones alérgl·
ces, poten ci ación del eta·
nol, flrmacodependencla.
El lorezepán produce sm
nesl a y el clordlezepó·
xldo ataques de por
flrla aguda Intermi tente.
Las benzodleze pl nas a
veces producen lumen
re de la agresiv idad.

Letergla, estupor . coma ,
anemi a. púrpura trombo
ct topénlce, leucosls de
rara aparI ción, asma,
rash cut áneo. exante mas.
,armacodepandencl a de
tipo barbitúrico.

INDICACIONES

Les benzodlazeplnas de
vid a medio prolongada
(Clordlazepóxldo, Dleze·
pan, etc .) se emplean
en el t ratamiento de lo
analedad , tensión, neu
rosls , contractures de
músculo estriado, aln
drama de abatlnencla
agudo en los alcohólicos ,
anestesia y medicación
preanestéslca .
Les benzodlezeplnu de
vid a medi o corta (NI ·
trazepán y Flu razepll n)
se emplean como hipnó
ticos . El ClonacepAn y
el DlazepAn se emp lean
como anttconvulslventes .

Tensión emoc lonel . an
siedad. reumatismo y es
nol y conducción do ve
pasmos muscu lares . pe
cue ño mal eol l épt tco.

POSOLOGIA.
CONTRAI NDICACIONES.

INTERACCIONES

Clordlazepóxl do de 15 a
300 mgjdla .
DlllepAn de 5 a 60 mgl
di o.
OxazepAn de 30 o t 20
mg/dla.
Medazepán de 5 e 20
mg/dla.
Lorazepán de 20 a 40
mg/dl e.
Nl trazepAn 5·10 mg/dla,
Flurazepán do 15 a 30
mg/dla.
Clonazepán 4-8 mg/d la.
oral , poro adultos y 1 mg
v(s Intravenosa lenta.
ClobazAn de 10 a 60 mol
d la .
Les benzodlazeplnas son
Incompatibles con el eta 
hlculos.

Meprobamato 400-800 mg
por dla. vla ora.1
Fenagllcodol . 500· 1.500
mg/dla, vla oral.
Carlsoprodol 350 m . 3-4
veces al dla. v l a oral.
Emllcamato 200-800 mgi
dla, vI o oral.
Incompal/bles con etanol.

Clormezanona

OXAZOL IDONAS

Absorción oral, blotrsns- Anslolltlco, r e la j a n te Muy escasa toxicidad, Ansiedad . tens ión erno- 300-600 mg diarios por
formación mal estudiada. muscular , enttconvulal- rash cut llneo. somncien- clonal. reumat ismo. es- vla oral. Incompatible
Duración de acción de vante. cla, letargo , vért igos, se- pasmos musculares, toro con el etanol y conduc-
4·6 horas . quedad de boca. tlcolis . clón de vehlculos .

Melenoxalona
Melaxalona

DERIVADOS DE
GLlCIDAMIDA

Absorción oral variable. Tranquilizante. con efec
Blotransformaclón rápid o tos semejantes al mepro -
y mal estudiada. bamato.

Anemia hemolftica , somo
nolencla, cefalea . nau
seas, vómitos. Insomnio,
dermopal/as . Fll rmacos
emparentados con las
oxazo lidindlonas antiepi
lépt icas .

Ansiedad, tensión erno- Melenoxalona 400 mg 4-6
clon al. veces al dio. vI o oral.

Incompal ibles con el eta
nol y conducción de ve
hículos .

Oxanamida Rápida absorción oral . Tranquilo-relaj ante .
duración de acción 4-6
horas . CQnJugaclón y eu -
minaclón urinaria .

Tensión emocional , ans te
dad , lorl/colis, eepas
mas musculares.

Oxanarn lda 100 mg 4 ve
ves al dia , vIo oral.
Incompatible con el eta
nol y lo conducci ón de
veh iculos .
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con el contenido del sistema deliran
te.

Duración de la enfermedad de una
semana como mínimo.

Ninguno de los síntomas del cr ite 
rio A de esquizofrenia, tales como
ideas delirantes absurdas, incoheren
cia o notable pérdida de la capacidad
soclativa.

No hay alucinaciones aparentes.
No están presentes ni el síndrome

depresivo ni el síndrome maníaco
completos, que pueden surgir tras al
gunos síntomas psicóticos o, si apa
recen su duración es relativamente
más breve que la de los síntomas psi
cóticos.

Todo ello no es debido a trastorno
mental orgánico alguno.

2. Estados de ansiedad
o neurosis de ansiedad

2.1. Trastornos por angustia
Los rasgos esenciales son cr isis

de angustia recurrentes (<<panic ato
tacks») que se presentan a veces de
forma impredecible, aunque pueden
ir asociadas a determinadas si
tuaciones, como por ejemplo condu
cir. No debe denominarse crisis de
angustia a este mismo cuadro
clínicocuando se presenta después
de un ejercicio físico intenso o en
una situación de peligro para la vida.

2.2. Trastorno por ansiedad
generalizada

La sintomatología esencial es una
ansiedad generalizada y persistente,
de una duración de menos de un mes,
sin los síntomas específicos que ca
rac terizan a los trastornos fóbicos, a
los trastornos por angustia y a los
trastornos obsesivo-compulsivos.

2.3. Trastorno obsesivo
compulsivo:

Los rasgos esenciales son obse
siones o compulsiones recurrentes.
Las obsesiones son ideas, pensa
mientos, imágenes o impulsos per
sistentes y recurrentes que son ego
distónicos, es decir, que no se experl
mentan como producidas volunta
riamente, sino más bien como pensa
mientos que invaden la conciencia y
que son experimentados como sin
sentido o repugnantes. Las compul
s iones son conductas repet itivas y
aparentemente finalistas que se efec
túan según determinadas reglas de
una forma estereotipada.

3. Trastorno por estrés
pos traumático

IX. TRASTORNOS
SOMATOFORMES

Los rasgos esenciales de estos
t rastornos son síntomas físicos que
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sugieren una alteración física en los
que no existen hallazgos orgánicos
demostrables o mecanismos fisioló
gicos conocidos y en los que hay
pruebas o presunciones firmes de
que los síntomas se encuentran liga·
dos a factores o conflictos psicológi 
cos.

X. TRASTORNOS
DISOCIATIVOS

El rasgo esencial es una alteración
repentina y temporal de las funciones
integradoras de la conciencia, de la
ident idad o de la conducta motora.

XI. TRASTORNOS
PSICOSEXUALES

XII. TRASTORNOS FICTICIOS

XIII. TRASTORNOS DEL
CONTROL DE LOS IMPULSOS
NO CLASIFICADOS EN OTROS
APARTADOS

XIV. TRASTORNOS
ADAPTATIVOS
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VI. TRASTORNOS PSICOTICOS
NO CLASIFICADOS EN OTROS
APARTADOS

VIII. TRASTORNOS AFECTIVOS

1. Trastornos afectivos mayores:
1.1. Trastorno bipolar mixto:
El episodio actual comprende el

cuadro sintomatológico completo de
los episodios tanto depresivos como
maníacos y entremezclados o alter
nando rápidamente en pocos días.

Los síntomas depresivos predomi
nan y duran todo el día.

1.1. Trastorno bipolar maníaco:
Episodio man íaco presente en la

actualidad (o recientemente).

1.2. Trastorno bipolar depresivo:
Ha habido uno o más episodios

maníacos.
El episodio actual es un episodio

depresivo mayor.

1.3. Depresión mayor:
Uno o más episodios de depresión

mayor.
Nunca ha habido un episodio

maníaco.

2. Otros trastornos
afectivos específicos

2.1. Trastorno ciclotímico:
La sintomatología esencial es una

alteración del estado de ánimo de
dos años de duración como mínimo,
con numerosos episodios de depre
sión e hipomania, no lo bastante gra
ves para cumplir los criterios diag
nósticos del episodio depresivo ma
yor o del episodio maníaco.

2.2. Trastorno distimico
(o neurosis depresiva):

La sintomatología esencial es una
alteración crónica del estado de áni
mo, en la que se da tanto el estado de




