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HISTORIA DE LA FARMACOLOGIA

Si bien los lugares destinados a los enfermos menta-
les han existido desde hace mucho tiempo (se nombran
en «Las mil y una noches»), dichos establecimientos eran
mas bien «carceles», pues junto a los enfermos mentales
estaban mendigos, ladrones, etc.

En estos establecimientos las «curas» consistian ca-
si siempre en medios primitivos, como por ejemplo: las
duchas frias, castigos fisicos, bafios calientes de larga
duracién, etcétera, pero a partir del siglo XIX los enfermos
empiezan a abandonar estos lugares para ir a los manico-
mios y casas de salud, si bien este cambio no se ve refleja-
do en el tratamiento medio de dichos enfermos hasta
1917, cuando Vulius Waguen von Vaunigg preconiza la pa-
ludoterapia como tratamiento de la paralisis general.

Se puede afirmar que a partir de este momento se ini-
cia una verdadera causa de descubrimientos que buscan
el beneficio de los enfermos mentales; asi, en 1922 Klaesi
recurre por primera vez a las curas de suefio. Aqui se in-
tenta provocar en los pacientes un suefo prolongado in-
ducido por farmacos.

Diez afos mas tarde aparecen los tratamientos por
«choque». El primero de ellos fue la insulinoterapia, des-
cubierta por Sakal al fijarse que un enfermo con una
sobredosis de insulina, que habia cursado con hipogluce-
mia y crisis convulsivas, habia obtenido una mejoria
psiquica.

Posteriormente Von Meduna utiliza el «choque» pro-
vocado por cardioazol, que provoca crisis epileptiformes,
y en 1937 Carletti y Bini unilizan el electroshock por prime-
ravez; también por estas fechas (1935) se emplea la psico-
cirugia (lobotomia profrontal) por primera vez.

Pero la gran revolucién dentro de la psiquiatria se da
con la aparicién de los psicofarmacos de tipo neurolépti-
co (1952) y antidepresivo (1958), que han desplazado afor-
tunadamente los demas tipos de tratamiento.

BASES NEUROQUIMICAS
DELA ACCION
PSICOFARMACOLOGICA

En el momento actual, la mayoria
de las investigaciones indican que la
accioén de los psicofarmacos se da a
nivel de las sinapsis; como es sabido,
los impulsos nerviosos son transmiti-
dos de una neurona a otra a través de
mediadores quimicos o neurotrans-
misores que existen en dichas sinap-
sis, y es sobre estos mediadores
guimicos sobre los que actuan los
psicofarmacos.

Para una mejor comprensién de
dicha actuacion vamos a dar un pe-

queilo recuerdo neurolégico, acom-
pafado de algunos dibujos:

a) En el sistema nervioso huma-
no no se da una continuidad fisica
entre las neuronas, sino que existen
pequefos espacios entre ellas, deno-
minados sinapsis. Da4ndose mediante
los neurotransmisores la comunica-
cion entre las neuronas.

b) La neurona de la que parte el
impulso es la presindptica, y a la que
llega dicho impulso nervioso es la
postsinaptica (cuadro 1).

c) Los extremos de las fibras pre-
sindpticas acaban ensanchandose,
formando los botones presinapticos,

en los cuales existen diversas estruc-
turas, como son las mitocondrias y
las vesiculas presindpticas, que con-
tienen los neurotransmisores.

Actualmente se conocen alrededor
de unos 30 neurotransmisores dife-
rentes, entre ellos la adrenalina, sero-
tonina, gaba, etc. Dichos neurotrans-
misores se forman a través de un pro-
ceso de sintesis en el que intervienen
diversas enzimas y fermentos; como
ejemplo, a continuacién presenta-
mos un esquema de la sintesis de ca-
tecolaminas (adrenalina, noradre-
nalina, depaquine) (cuadro 2).

La accion de los farmacos se da
mediante procesos que inhiben, in-
terfieren o facilitan la liberacion, re-
captacién y/o degradacion de dichos
neurotransmisores. Un esquema gra-
fico de la actuacién de los psicoféar-
macos en distintos tipos de sinapsis
seria el siguiente (cuadro 3):

CLASIFICACION
DE LOS FARMACOS

Los psicofarmacos se pueden cla-
sificar de distintas formas (por
ejemplo: segun su estructura
quimica), pero actualmente se tiende
a clasificarlos segun sus efectos
sobre el psiquismo del individuo. A
continuacidén se presenta una tabla
de clasificacion tomada de Vallejo
Ruiloba (1984).

Nosotros hablaremos
especificamente de los neurolépti-
cos, aurioliticos y antidepresivos.

FARMACOS ANTIDEPRESIVOS
Y ANTIMANIACOS

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

Clasicamente se distinguen dos
grupos de antidepresivos: los timo-
Iépticos y los timeréticos. Los prime-
ros son derivados triciclicos de la di-
fenilamina y difenilmetano, teniendo
un efecto mayor sobre el humor; en
cambio los timeréticos son derivados
de la iproniacida y todos ellos anulan
lainhibicién y aumentan la iniciativa.

Actualmente ha aparecido otro gru-
po de antidepresivos que se en-
cuadran dentro de los timolépticos,
pero que no pertenecen al grupo de
los derivados triciclicos. En este gru-
po resalta el 5-hidroxitriptofano (Tele-
sol), que es un precursor de la seroto-
nina.

A continuacién vamos a exponer
las caracteristicas de cada grupo de
un modo extenso:

1. Los timolépticos (derivados
triciclicos) aumentan el humor princi-
palmente, aunque hay algunos de
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CUADRO 2

ESQUEMA DEL PROCESO DE SINTESIS DE LAS CATECOLAMINAS

1) Fenilalanina (+) Fenilalanin-hidrosilasa . . ... Tirosina (esto ocurre
en el higado)
....... Dopa (en las terminaciones
nerviosas)
.. .Dopamina (en la matriz citoplas-
_ matica)
4) Dopamina (+)Dopamina-beta-hidroxilasa. . Noradrenalina (también
llamada norepinefrina; esta parte
del proceso se da en las vesiculas
_ sinapticas)

5) Noradrenalina (+ ) Feniletanolamina-N-Metiltransferasa
(O PNV =it o et e oo e o o Adrenalina (también llamada epinefrina)

2) Tirosina (+ ) Tirosin-hidroxilasa

3) Dopa(+)Dopa-descarboxilasa

ellos que tienen un efecto sedante
sobre la agitacion y otros sobre la
inhibicién. Actuan principalmente
mediante el bloqueo de la recapta-
ci6én de la serotonina a nivel de sinap-
sis, teniendo todo el grupo propieda-
des quimicas semejantes.

Dentro de este grupo destacan la
clorimipranina (Anaframil), con efec-
tos sedantes, y la amitriptilina (Trypti-
zol), con efectos también sedantes.

Los timolépticos empiezan a hacer
efecto en el humor depresivo a partir
de los 10-15 dias, desapareciendo la
depresion al cabo de 6 semanas y te-
niéndose que continuar el tratamien-
toentre5y 12 meses.

Los triciclicos estdn contraindica-
dos en el glaucoma y en el adenoma
prostatico. Sus efectos secundarios
son casi siempre de tipo neurovege-
tativo (somnolencia, hipotension, se-
quedad de boca, etc.), aunque tam-
bién se han descrito efectos car-
diotoxicos y convulsiones. Para evi-
tar esto se aconseja comenzar con
dosis pequefias, que se van aumen-
tando paulatinamente.

Entre las propiedades quimicas de
los timolépticos tenemos que son an-
tagonistas de la reserpina (neurolép-
tico), potencian la accién de los ami-
nados adrenérgicos y de las anfeta-
minas.

2. Los timeréticos actuan sobre
la inhibicién y, a pesar de no ser un
grupo quimicamente homogéneo, to-
dos ellos actuan inhibiendo las enci-
mas monooxidasas (por lo que reci-
ben el nombre de IMAO).

Para entender su mecanismo, sélo
recordar que las monoaminas son
sustancias que hacen el papel de pre-
cursores en la sintesis de ciertas hor-
monas y que dentro del metabolismo
cerebral las mas importantes son las
catecolaminas y una indolamina: la
serotamina.

Estas sustancias se acumulan en
las vesiculas o granulaciones de las
terminaciones nerviosas libres, sien-
do degradadas por la encima mono-
oxidasa; lo que hacen las IMAC es
inhibir dichas enzimas, por lo que
provocan una mayor acumulacion de
neurotransmisores en la sinapsis.

Los IMAO han caido en cierto des-
uso frente a los triciclicos, esencial-
mente porque tienen efectos muy
amplios sobre el organismo, lo que
hace dificil su manejo. Asi, el sujeto
que esta en tratamiento no puede to-
mar quesos fermentados, ni carne de
caza, ni vino; del mismo modo, no
puede utilizar hipotensores
resespinicos, ni vasoconstrictores,
etc.

En relacién a sus efectos secunda-
rios, éstos van desde el insomnio, se-
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Anfetaminas
(por ej.: aumentan la liberacion).

Reserpina
(por ej.: dificulta el almacenamiento
en las vesiculas).
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SINAPSIS
DOPAMINERGICA

Apomorfina (estimula los receptores
dopaminérgicos).

Reserpina (inhibe la liberacion).

Haloperidol, clorpromacina
(bloguean los receptores).

SINAPSIS SEROTONERGICA
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LSD (inhibe la presinapsis
y bloguea la postsinapsis).

Imipramina
(bloguea la recaptacion).

Inhibe la monoamino-oxidasa
(el catabolismo).

CUADRO 3

quedad de boca e hipotension, a las
crisis hipertensivas y espasmos mus-
culares, pasando por la incapacidad
eyaculatoria.

También pueden disparar una
«manija» y activar algunos sintomas
psicéticos.

En resumen, se necesita mucha
prudencia, ser un especialista en su
manejo y tener siempre presente que
no se pueden utilizar los IMAO si pos-
teriormente se piensa dar triciclicos
(hipotensidn, taquicardia y colapso),
que aumentan el insomnio ligado a la

depresion y que no se deben utilizar
si hay un riesgo alto de suicidio
(cuadro 5).

ANTIMANIACOS

Los antidepresivos, a pesar de su
efectividad, han decepcionado a los
que creian que servirian de profilaxis
ante otras fases depresivas.

Esto ha dado lugar a la introduc-
cién del litio dentro del campo de la
profilaxis de la depresion.

El litio se administra en forma de
carbonato o acetato, por via oral;

tiene éxito en los estados maniacosy
también, como hemos indicado ante-
riormente, se reserva para la preven-
cién de las depresiones endbdgenas
ciclicas.

Su accién se da a nivel de
neurotransmisién’ sinaptica, a nivel
de permeabilidad i6nica celular y en
el AMP ciclico. Su absorcion es rapi-
da y completa, no se une a las
proteinas y se difunde rapidamente
por todos los tejidos. No obstante, su
penetracion en el cerebro es minima
(concentracion en LCR 1/2 de la plas-
matica).

Su manejo como farmaco es dificil,
ya que las dosis de eficacia estan
muy proximas a las toxicas, siendo la
dosis 6ptima de 0'6 a 0'8 mEqg/l.; la
maxima no toéxica, de 1 a 1'2 mEq.,
siendo los 2 mEq. téxicos y los §

| mEg. mortales.

Es por ello necesario hacer contro-
les de litemia semanales al principio
del tratamiento, y posteriormente de
modo mensual.

Entre los efectos secundarios méas
frecuentes estan las diarreas y tras-
tornos gastrointestinales, los temblo-
res y la debilidad muscular, y no tan
frecuentemente la poliuria, el edema
y el mixedema.

FARMACOS NEUROLEPTICOS

1. Conceptos fundamentales

También son denominados antipsi-
coticos por la utilidad clinica del gru-
po, si bien hay psicosis para las que
no resultan eficaces, y anties-
quizofrénicos por ser la esquizofrenia
la enfermedad psiquiatrica por la que
mas frecuentemente se prescriben;
aunque también existan enfermeda-
des no psiquiatricas en las que se
prescriben.

2. Bases neuroquimicas

La etiologia y patogenia de las psi-
cosis es en gran parte desconocida, a
pesar de la eficacia de los neurolépti-
cos en su tratamiento, no se sabe
aun cuéales son los mecanismos de
accién de estos farmacos a nivel
neuroquimico. Se sabe que actuan
como bloqueadores de los recepto-
res de la dopamina y noradrenalina, y
que esta accién deriva su efecto an-
tipsicotico, sin embargo son varias
las teorias biolégicas que intentan
explicar estos efectos, algunas de
ellas abiertamente enfrentadas.

3. Clasificacion de los neurolépti-
cos (tabla 1).
4. Acciones fundamentales
de los neurolépticos
4.1. Accibn antipsicética

Los neurolépticos acttian de forma

44




Psicoanalépticos
(elevadores del tono psiquico)

Psicolépticos
(depresores del tono
psiquico)

Psicodislépticos
(perturbadores del tono

TABLA DE CLASIFICACION DE PSICOFARMACOS (Vallejo, 1984)

psiquico)

Antidepresivos (estimulantes del-
humor): IMAQ, triciclicos, otros.
Estimulantes vigilia: anfetaminas y-
derivados.

Otros estimulantes (corticoides, vit.
C, etc.).

Hipnéticos (barbituricos y no barbi-
taricos).

Tranquilizantes (diacepinicos y bro-
muros).

Neurolépticos (fenotiacinas, reser-
pinas, butirofenonas y otros).
Reguladores del humor (litio).

Alucinégenos (LSD, mescalina,
ect.).

Estupefacientes (morfinicos, cocai-
na, cannabinoles).

Embriagantes (alcohol, éter y disol-
ventes).

CUADRO 4

RELACION DE ALGUNOS ANTIDEPRESIVOS

Nombre genérico Nombre comercial Dosis mg./dia
(+)

1) lIproniacida Iproniazida 50-150
2) Nialamida Niamid 50-300
3) Tranilcipropina Parnate 10-30
£d )

4) |Imipramina Tofranil 75-300
5) Clorimipramina Anafranil 75-250
6) Amitriptilina Tryptizol 75-300
(+ + +)

7) 5-Hidroxitriptéfano Telesol 150-250
8) Maprotilina Ludiomil 75-150
9) Mianserina Lantandn 40-120

(+)
numero 3 es IMAO no hidracinico.
(Ehtt)

(+ + +)

Los nimeros 1 y 2 son antidepresivos IMAO, tipo hidracinico; el

Son antidepresivos triciclicos.
Son antidepresivos no triciclicos.

CUADROS5

eficaz sobre la esquizofrenia y psico-
sis, mejorando o suprimiendo la
sintomatologia fundamental y secun-
daria. Los sintomas que mejoran en
mayor proporcién son:

— Alteraciones de la valoracién y
del pensamiento.

— Alucinaciones.

— Confabulaciones e ideacién pa-
ranoica.

— Agresividad y agitacion.

Los sintomas maés resistentes a la
mejora son los denominados
«sintomas negativos»:

— Pobreza de
linguistica.

expresion

— Falta de impulsos internos.

— Desinterés afectivo.

Hay que destacar también los efec-
tos sedantes y tranquilizantes de es-
tos farmacos.

4.2. Accién neuroléptica
Cuando los neurolépticos se admi-

nistran a personas no psicoticas se
produce el «sindrome neurolépticon,
que se caracteriza por:

— Quietud emocional.

— Retraso psicomotor.

— Indiferencia afectiva.
No hay suefio, pero lo aparenta.
— La persona se encuentra tran-

quila y sosegada, pero sin iniciativa,
si bien puede responder a estimulos
fuertes.

Este sindrome puede aparecer
también, en mayor o menor grado, en
pacientes psicéticos, aunque en és-
tos predomina la accion antipsicoti-
ca. La eficacia de estos farmacos en
enfermos agresivos y agitados se de-
be a la accidn neuroléptica.

La disminucién de la reactividad
del paciente ante los diversos es-
timulos se debe a que estos farma-
cos bloquean (de forma variable se-
gun el producto) el SNV.

Hay que distinguir la accién tran-
quilizante de los neurolépticos de la
de los hipnéticos, ya que con éstos el
paciente entra en un suefo cada vez
mas profundo si se aumenta la dosis,
pudiendo llegar a la anestesia y al co-
ma, mientras que con los neurolépti-
cos el enfermo no duerme, pero esté
sosegado; a dosis altas no se produ-
ce anestesia ni coma, sino un cuadro
de inmovilizacién motérica completa
que se denomina catalepsia (tabla 2).

5. Efectos secundarios
e interacciones

Son abundantes, algunos derivan
del mecanismo de accién neurolépti-
co, mientras que otros son de carac-
ter alérgico o desconocido.

5.1. Sedaciony bloqueo
vegetativo

Hay una diferencia notable entre
los distintos neurolépticos a producir
sedacién: la clorpromacina y tiorida-
nina tienen una marcada accién se-
dante que dura unas 4-6 horas y que
suele desarrollar tolerancia, por lo
que desaparece al continuar el trata-
miento; esta acciéon sedante se suele
acompafar de cierto malestar o de le-
targia, que se agudizan en pacientes
no psicoticos.

Las fenotiacinas piperacinicas no
producen sedaccion.

El bloqueo del SNV produce hipo-
tension postural y el mareo que a ve-
ces le acompafna también es el res-
ponsable de la inhibicién de la eyacu-
lacion (que es mas frecuente cuando
se emplea tiocidarina); sequedad de
boca, visiéon borrosa, dificultades pa-
ra la miccion...

5.2, Sensacién inconfortante

Muchos enfermos psiquiatricos
tratados de forma crénica informan
de una sensacion disténica acompa-
flada de intranquilidad y desaso-
siego. Estas sensaciones son produ-
cidas mas frecuentemente por las fe-
notiacinas piperacinicas y remiten
cuando se administran antiparkinso-
nianos. Lo que hace pensar que son
sintomas extrapiramidales.

45




5.3. Reacciones
extrapiramidales

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

a) Las agudas, producto de una
sobredosificacion:

— disquinesias

— parkinsonismo

— acatisia.

b) Las que aparecen en el curso
de tratamientos crénicos a veces de
varios anos: disquinesia tardia.

A la hora del diagnéstico es preci-
so distinguir entre las reacciones hi-
perquinéticas efecto de la medica-
cion y lo que pueden ser movimien-
tos extrafios propios de la psicosis.

DISQUINESIAS

Aparecen en los primeros dias de
tratamiento: rigidez brusca, movi-
mientos raros de la lengua (protu-
sién), cara, torticolis, desviacion in-
controlable de los globos oculares.

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

REACCIONES
PARKINSONIANAS

Los sintomas tipicos suelen ser
retraso motor, temblor en reposo, ri-
gidez, inexpresion facial, marcha ace-
lerada, salivacion excesiva. Mejoran
con antiparkinsonianos, pero con fre-
cuencia suelen persistir algunos
sintomas.

ACATISIA

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

Aparece con dosis estrictamente
terapéuticas y puede no ceder con
antiparkinsonianos, por lo que sera
preciso reducir la medicacién o cam-
biar el tratamiento.

DISQUINESIA TARDIA

Es un cuadro que aparece después
de varios meses o afos de tratamien-
to, sobre todo en pacientes mayores.
A diferencia de los anteriores, empe-
ora al reducir o suspender la medica-
cion, y también al administrar anti-
parkinsonianos. Mejora temporal-
mente cuando se incrementa la dosis
habitual. La disquinesia es el proble-
ma mas importante que conlleva la
administracion de neurolépticos, y ha

llevado a aconsejar el empleo de do-
sis minimas de mantenimiento y a
implantar periodos de vacacién far-
macoloégica.

El cuadro consta de movimientos
involuntarios hiperquinéticos: dis-
quinesia ocofacial (el mas frecuente
y el primero en aparecer con movi-
mientos ligeros de la lengua que po-
co a poco se van haciendo mas vi-
sibles y se van extendiendo a labios,
mejillas y mandibulas) corea, alelo-
sis, tics y distonia.

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, reduccién de la
libido, pérdidas de la eyaculacién,
amenorrea e irregularidades mens-
truales.

5.5. Intoxicacién
por sobredosificacion

El riesgo de mortalidad en adultos
por sobredosis es escaso: con la
clorpromacina se necesitan 3-4
gr/dia para producir intoxicacion,
siendo la dosis terapéutica méaxima
la de 1 gr./dia; con los otros neurolép-

TABLA L GI-"!UPOS MAS IMPORTANTES DE ANTIPSICOTICOS

Nombre Nombre Dosis media
Grupo gquimico genérico comercial mg./dia
Fenotiacinas  Alifaticas Clorpromacina Largactil 75-100
Levomepromaci-
na Sinogan 75-100
Triflupromacina Siquil
Piperacinicas Flufenacina Siqualine-
Modecate 5-64
Perfenacina Decentan 31-182
Trioproperacina Majeptil
Trifluoperacina Eskacine 11-75
Piperidinicas  Tioridacina Meleril 50-200
Pipotiacina Piportil/
Lorensen
Propericiacina Nemactil 10-60
Butiferonas Haloperidol Haloperidol 5'3-32
Trifluoperidol  Triperidol 1'5-16
Pimocine Orap 9-20
Tioxantenos Flupentixol Fluanxol 2-6
Tiotixeno Navane 20-67
Dibenzodiacepi-
nas Clotiapina Etumina 120-140

TABLA Il. PERFIL FARMACOLOGICO DE LOS NEUROLEPTICOS

Potencia Accion Efectos
antipsi- anti- extrapira- Hipo-
cotica Sedacion emética midales tension

Fenotiacinas alifaticas

Clorpromacina (0] 000 (o]0} (o]0} 000
Fenotiacinas piperidi-
nicas

Tioridazina (0] 000 — (0] 00

Metopimacina — - 000 (0] -
Fenotiacinas piperaci-
nicas

Flufenacina 000 00 000 000 0

Perfenacina 000 0] 000 000 (0]

Trifluoperacina 000 O 000 000 (0]
Tioxantenos

Tioxanteno 000 — 000 (0]
Butiferonas

Haloperidol 000 000 000 O
Dibenzodiacepinas

Clozapina (0] 00 — — Q00
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ticos se requieren dosis menores pa-
ra producir intoxicacion.

Las fenotiacinas alifaticas y
piperidinicas tienden a producir
depresién de SNC, pudiendo llegar al
coma si se ingieren cantidades gran-
des; también puede aparecer hipo o
hiperritmia, convulsiones, taquicar-
dia, hipotension, retencion urinaria...

Las fenotiacinas piperacinicas y
butiferinas pueden producir excita-
cion del SNC, caracterizada por esta-
dos de agitacién, delirio, rigidez mus-
cular, espasmos, temblores, convul-
siones, arritmias...

5.6. Interacciones

Los neurolépticos incrementan la
accion de otros depresores centra-
les, como narcoticos, opiaceos, al-

cohol, barbituricos y anestésicos.

6. Aplicaciones terapéuticas '
6.1. Aplicaciones psiquiatricas

Esquizofrenia.

Psicosis toxicas. A

Ansiedad.—E| empleo de neuro-
lépticos en casos de ansiedad no psi- |
cética debe reducirse a casos muy
concretos y a los que no han respon- |
dido a los ansioliticos. Se emplean
dosis minimas (de 10 a 25 mg. de
tioridarina o clorpromacina, 3 veces
al dia). Se emplean con éxito en pa-
cientes con demencia senil agitada y
agresiva, y en enfermos ansiosos ob-
sesivos.

Enfermedad maniaco-depresiva.—
Aunque las sales de litio son el pro-
ducto de eficacia mas especifica, la
crisis maniaca grave debe ser contro-
lada sintomaticamente de forma agu-
da con neurolépticos, pues el litio tar-
da varios dias en hacer efecto. Tanto
el haloperidol como la clorpromacina
suprimen la hiperactividad, agitaciéon
y desasosiego, aunque persistan los
sintomas maniacos.

FARMACOS HIPNOTICOS

1. Definicion y clasificacion:

Son sustancias quimicas que pro-
ducen un suefio parecido al normal.
Clasicamente se han clasificado en
barbituricos y no barbituricos, conce-

| diendo a los primeros un mayor efec-
| to hipnético. Sin embargo con la sis-

tesis y uso clinico de las benzodiace-

| pinas la clasificacién ha sufrido mo-

dificacion:

a) B.Z.D.

b) Barbituricos.

c) Otros hipnéticos.

La menor toxicidad de las B. Z. D.,
tanto a nivel agudo como crénico
(desarrollo mas lento de fenémenos
de tolerancia y dependencia), ha
hecho que éstas desplacen a los bar-
bitaricos.

2. Mecanismoy lugar de accion

El mecanismo de accion de los bar-
bituricos es todavia desconocido, no

se ha descubierto aiin un sistema re-
ceptor especifico. Como otros depre-
sores del SNC se sabe que interfieren
en la transmisioén, tanto a nivel presi-
naptico como postsinaptico, y no en
la conduccién del impulso nervioso,
que sélo se bloguea a dosis de efec-
tos anestésicos.

3. Efectos secundarios e inter-

acciones
3.1. Intoxicacién aguda

Es debida a una sobredosificacion
accidental; es destacable el denomi-
nado automatismo, que consiste en
repetir la toma de pildoras para dor-
mir durante el periodo confusional
que sigue a la primera toma de hipno6-
ticos. Se considera letal una dosis
que exceda 10 veces la dosis hipnoti-
ca habitual.

La sintomatologia por intoxicacion
se caracteriza por la depresion
progresiva del SNC con orden des-
cendente: afecta primero al cortex y
continta por la médula, momento en
el que aparece el coma barbiturico,
con profunda depresién respiratoria
(lenta y superficial), hiporreflexia,
desapariciéon de respuesta al dolor,
nistagmus, miosis e hipotension. La
mortalidad suele sobrevenir por para-
da respiratoria.

El tratamiento suele consistir en
un lavado gastrico si el tiempo trans-
currido desde la ingesta no supera
una hora, y mantenimiento de las
constantes vitales.

3.2. Intoxicacién crénica

El consumo prolongado en dosis
hipnéticas puede llevar a un cuadro




clinico parecido al del alcoholismo
crénico (sopor, trastornos del
equilibrio —andar vacilante—, inco-
ordinaciéon motora, vértigo, confu-
sion mental, disminucién de la capa-
cidad de concentracién y pensamien-
to, distimia, palabra confusa, dismi-
nucién del control emocional, trastor-
nos del comportamiento y pérdida de
la memoria).

Es frecuente la aparicién de
toxicomanias mixtas a los barbituri-
cos y a otras drogas como el alcohol,
heroina o anfetaminas. En el caso de
la heroina y el alcohol los barbituri-
cos se emplean como sustitutivos.

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

3.3. Toleranciay dependencia:

Tolerancia: Se instaura a las 4-5 se-
manas de su ingesta y se traduce por
la necesidad de aumentar las dosis
cinco o diez veces para lograr efectos
semejantes a los originales. El adicto
puede llegar a ingerir dosis de 2-2'5
gr./dia, unas 10 veces la dosis hipné-
tica. Dosis superiores suelen ser leta-
les, de modo que un pequeno aumen-
to de la dosis puede no ser ya tolera-
do y acarrear la muerte por sobredo-
sis.

Dependencia: Es tanto de tipo psi-
colégico como fisico, y tiene como
consecuencia el sindrome de absti-
nencia de tipo excitatorio, semejante
al producido por el alcohol, benzo-
diacepinas e hipnéticos no barbituri-
cos. Los sintomas caracteristicos
son: insomnio, ansiedad, anorexia,
taquicardia, dolor abdominal y
temblor, pudiendo llegar al delirio
(alucinaciones, desorientacion
espacio-temporal, colapso cardiovas-
cular y convulsiones, seguidos de co-
ma).

La recuperacion suele ser comple-
ta en un lapsus de 2-3 semanas.

4. Indicaciones terapéuticas

4.1. Hipnético-sedante

Uso clinico en el que han sido
desplazadas por las BZD, por su me-
nor produccion de efectos indesea-
bles.

4.2. Anticonvulsionante
y antiepiléptico

4.3. Anestésico general
y preanestésico

5. Contraindicaciones

En pacientes niflos y ancianos, du-
rante el primer trimestre de gestacion
en alcoholismo agudo y cronico, en
cuadros psiquiatricos (sobre todo en

psicosis depresivas donde pueden
favorecer la tendencia al suicidio), en
insomnio de larga evolucién y base
orgénica o funcional.

FARMACOS ANSIOLITICOS

1. Conceptos fundamentales

1.1. Ansiedad, definicién
y mecanismos

La ansiedad se percibe como una
emocién compleja en la que coexis-
ten en tanto por cien diverso varios
componentes.

a) Un sentimiento de aprension,
temor o angustia frente a algo que
pueda amenazar la propia autoestima
o seguridad.

b) Estado de irritabilidad que
puede llegar a hacer perder la con-
centracion.

c¢) Un conjunto de sintomas so-
maticos que afectan en grado va-
riable a diversos 6rganos y aparatos:
palpitaciones, taquicardia, ‘fatiga,
micciones frecuentes, rubor, cefalea,
insomnio.

A diferencia del miedo, que es un
mecanismo de defensa psiquico que
nos induce a reducir el peligro real de
amenaza a base de su enfrentamien-
to o reaccidn evitativa, la ansiedad es
un mecanismo que si supera un de-
terminado grado de intensidad (va-
riable para cada persona y situacion)
resulta incapacitante para realizar las
actividades mas cotidianas, puesto
que la atencion del sujeto se dispara
hacia los sintomas, alcanzando asi
éstos la categoria de patolégicos.

Segun Hollister en la ansiedad in-
tervienen tres grandes sistemas in-
tegradores del cerebro:

— SRA

— 8. Limbico

— Hipotalamo

La formacién reticular determina el
nivel de ansiedad mediante su capa-
cidad de regular el nivel de vigilia o
atencion. El sistema limbico marca
los mensajes de su contenido afecti-
vo. El hipotalamo, que controla al
SNV y el S. hipéfiso-endocrino, regu-
la la fisiologia y, posiblemente, el «fe-
edback» que puede determinar el gra-
do en que llega a hacerse consecuen-
te la ansiedad. Asi pues, la formacién
reticular y el S. limbico median el
sentimiento subjetivo de ansiedad,
que puede desencadenar diversos
estimulos externos e internos, y los
efectos mas somaticos de caracter
vegetativo y endocrino estaran regu-
lados por el hipotalamo.

La ansiedad es el sintoma funda-
mental de la neurosis, pero también
acompana con frecuencia a cuadros
psicéticos, tanto esquizofrénicos co-
mo depresivos. La etiologia condi-
ciona el tratamiento de la ansiedad
con uno u otro tipo de farmacos.

1.2. Férmacos ansioliticos:
terminologia y diferencias
entre ansioliticos y sedante-
hipndticos

El farmaco ansiolitico es aquel
que, al menos tedricamente, elimina
o suprime selectivamente el sintoma
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de la ansiedad sin producir sedacion,
sopor o letargo.

Se considera que el primer efecto
de la cadena que producen los farma-
cos ansiolitico-sedante-hipnéticos es
el de ansiolitico, asi, se considera
que a dosis progresivamente crecien-
tes los efectos seran sedacion,
suefio, anestesia, coma y muerte. En
este grupo se incluyen desde los bar-
bituricos hasta las mas modernas 1-4
y 1-5 benzodiacepinas.

En términos estrictos el efecto
ansiolitico debe consistir en la libera-
cién de la ansiedad sin producir so-
por, somnolencia y letargo, efectos
que son propios de la acciéon sedan-
te.

Originalmente los barbituricos se
empleaban para cubrir todo este as-
pecto de acciones modificando las
dosis, sin embargo, aunque el efecto
sedante-hipnético era facilmente
conseguido, no ocurria asi con su
efecto ansiolitico, dificilmente con-
seguible por la facilidad con la que se
pasa del efecto ansiolitico al sedan-
te.

El meprobamato vino a procurar un
efecto mas cercano al de la ansioli-
sis, sin embargo son las benzodiace-
pinas las que tienen un efecto
ansiolitico ideal, aunque a dosis ele-
vadas puedan producir sedacion y
suefo, sin que exista riesgo letal, y,
por otra parte, el enfermo encuentra
sensacién menos inconfortante con
laingesta de éstas.

1.3. Clasificacion de farmacos
ansioliticos

Se pueden dividir en dos grupos
fundamentales:

a) Los que ademas del efecto
ansiolitico producen efecto sedante-
hipnotico (benzodiacepinas, barbitu-
ricos y meprobamato).

b) Los que producen ademas un
efecto sedante junto con un bloqueo
de algun componente del SNV
(antihistaminico, antipsicético, anti-
depresivo triciclico).

Las diferencias cuantitativas y
cualitativas entre los grupos son cla-
ras y los pacientes prefieren el grupo
a, porque el bloqueo del vegetativo
produce mas molestias. Actualmen-
te, pues, son las benzodiacepinas las
que cubren el espectro de los efectos
ansioliticos con menos efectos se-
cundarios.

2. Benzodiacepinas

2.1. Acciones farmacoldgicas

Las benzodiacepinas producen an-
siolisis, sedacién, hipnosis, efectos
anticonvulsivantes y miorrelajacion
central. Varia la eficacia relativa para

algunos de estos efectos. Lo que ha-
ce que unas sean empleadas como
ansioliticos y otras como hipnéticos.

2.1.1. Laaccionansiolitica

A las dosis terapéuticas en sujetos
normales producen un efecto ansioli-
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 realizacién de los
test psicomotores mas complicados,
o bien una sensacién de euforia. A
dosis muy elevadas el clordiacepoxi-
do (nombre comercial: Librium) suele
producir irritabilidad, ataxia y di-
sartria.

En estudios experimentales en los
que se provoca neurosis experimen-
tal (premio emparejado a castigo) se
han comprobado los efectos de las
benzodiacepinas en la disminucion
de la conducta de evitacion y la elimi-
naciéon de los signos de ansiedad a
ella asociada, es decir, suprimen el
miedo asociado a una situacion
conflictiva.

En este tipo de experimento se de-
muestran también las diferencias
entre las acciones de neurolépticos y
ansioliticos. Los primeros debilitan
todas las respuestas operativas, con
independencia del tipo de reforza-
miento que las mantenia. En cambio,
las segundas producen efectos posi-

En los enfermos con ansiedad las
benzodiacepinas alivian su tension y
los sintomas subjetivos y somaticos
en los que se manifiesta. En la an-
siedad no neurética, como es la
depresion, son mucho menos efica-
ces y en la esquizofrenia son comple-
tamente inutiles.

En algunos casos de ansiedad in-
tensa se ha comprobado que, junto al
efecto ansiolitico, algunas benzo-
diacepinas (clordiacepéxido-Librium
y diacepén-Valium) producen signos
de irritabilidad y hostilidad hacia
otras personas.

2.1.2. Mecanismo de la accién
ansiolitica

tivos, reinstaurando las respuestas
que habian sido eliminadas por un
castigo, quizé porque liberan la con-
ducta de su inhibicion.

Los estudios electrofarmacolégi-
cos demuestran que las benzodiace-
pinas actuan en el sistema limbico y,
dentro de él, en el hipocampo y la
amigdala; mientras que los barbituri-
cos y otros sedantes lo hacen mas en
la formacion reticular mesencefalica.

2.1.3. La accion relajante muscular

Esta acciéon se consigue a dosis
elevadas, llevando asociados efectos
indeseables, como somnolencia e
incluso ataxia; es por esto que, a no
ser porque lo justifiquen intensos do-
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lores producidos por la contraccién
muscular, la aplicabilidad clinica de
las benzodiacepinas en esta area es
muy limitada.

Sin embargo, cuando la contrac-
cién muscular (cuello, espalda) es
consecuencia de la propia ansiedad,
desaparecera con dosis ansioliticas
de los farmacos.

2.1.4. La accién anticonvulsivante
y antiepiléptica

Las benzodiacepinas poseen ac-
ci6bn anticonvulsivante, tanto en en-
fermedades de origen tdxico como
en estados epilépticos. También en
el sindrome de abstinencia de barbi-
taricos y alcohol.

Como anticonvulsivante mas utili-
zado esta el diacepan, y como an-
tiepiléptico el clonacepéan, requirién-
dose dosis elevadas para conseguir
los efectos deseados.

2.1.5. La accién hipnoética

Se consigue a dosis elevadas debi-
do al efecto depresor que producen
en la formacién reticular. Los efectos
que las benzodiacepinas producen
sobre las fases del suefio son discuti-
dos, pero en conjunto parece que re-
ducen la fase REM (rapid eye movi-
ments) en menor proporcién que los
barbituricos, lo cual favorece que una
vez suprimida la medicacion no apa-
rezcan efectos de rebote (suefio mas
agitado e intranquilo) caracteristicos
de los barbituricos.

2.1.6. Desarrollo de tolerancia
y dependencia

Como todos los hipnéticos-sedan-
tes, las benzodiacepinas producen
tolerancia y dependencia; ésta es tan-
to fisiolégica como psicolégica, con
apariciéon de sindrome 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 dias de eliminarse el medica-
mento y se observa desasosiego, pe-
sadillas, ansiedad, tensién, mioclo-
nias y a veces convulsiones.

2.2. Efectos secundarios
e interacciones

La reaccion mas frecuente es la
depresion del SNC en forma de seda-
cién y somnolencia, con signos de
ataxia, disartria, incoordinacién mo-
tora, sobre todo en movimientos fi-
nos, y lentificaciéon de respuestas ra-
pidas, tanto verbales como motoras.

Aunque la accién sedante es clara,
ocasionalmente puede producir con-
ducta agresiva u hostil como conse-
cuencia de su accion de desinhibi-
cion.

La capacidad letal por sobredosifi-
cacion es nula. La accién depresora
puede manifestarse incluso en recién
nacidos, asi como el sindrome de
abstinencia.

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

3. Otros farmacos que producen
efectos ansioliticos

3.1. Meprobamato {(sedante-
hipndtico)

Es el primer psicofarmaco no bar-
biturico que se empezd a emplear
con fines estrictamente ansioliticos,
sin embargo su eficacia, en compara-
cion con las benzodiacepinas, es
mucho menor.

3.2. Neurolépticos

& En un principio llamados, erro-
neamente, tranquilizantes mayores,
frente a los ansiolitico-sedantes, que
eran denominados tranquilizantes
menores, debido a la similitud apa-
rente de ciertos efectos. Sin embar-
go, su mecanismo, efectos y zonas
de accidn son totalmente distintos.
A dosis muy bajas pueden producir
efectos ansioliticos, sin embargo las
reacciones secundarias no compen-
san: sequedad de boca, mano, vision

borrosa... e incluso en tratamientos
crénicos efectos extrapiramidales,
como la disquinesia tardia.

3.3. Antidepresivos triciclicos

Algunos de éstos tienen propieda-
des sedantes, destacando entre ellos
la doxepina. Su utilidad ser4 maxima
en los enfermos que tengan depre-
sibn ansiosa, en neurosis fobicas y
neurosis ansiosas asociadas con ata-
Ic“;es espontaneos de panico (tabla

CLASIFICACION DE LOS
TRASTORNOS MENTALES DSM IlI

|. Trastornos de inicio en la infancia,
nifiez o adolescencia

Il. Trastornos mentales organicos

La sintomatologia esencial de to-
dos estos trastornos es una anomalia
psicolégica o conductual asociada a
una disfuncién cerebral transitoria o
permanente.

1ll. Trastornos por uso de sustancias

Los trastornos clasificados en esta
seccion deben distinguirse de los
que corresponden a la seccion de
trastornos mentales organicos.
Mientras que los trastornos por uso
de sustancias téxicas se refieren a
los efectos conductuales desadapta-
tivos asociados al uso mas o menos
regular de sustancias toxicas, los
trastornos mentales orgénicos provo-
cados por sustancias téxicas descri-
ben los efectos directos, agudos o
crénicos, de estas sustancias toxi-
cas sobre el sistema nervioso
central.

IV. Trastornos equizofrénicos

La sintomatologia esencial de este
grupo de trastornos consiste en la
presencia de determinados sintomas
psicéticos durante la fase activa de la
enfermedad, sintomas caracteristi-
cos que implican multiples procesos
psicolégicos, deterioro del nivel pre-
vio de actividad, inicio antes de los
cuarenta y cinco afios y una duracion
de seis meses como minimo. La alte-
racién no es debida a un trastorno
afectivo ni a un trastorno mental or-
ganico. 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 estupida.

2. Tipo cataténico
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La sintomatologia esencial se
centra en una alteracién notable de la
psicomotricidad, que comprende es-
tupor, negativismo, rigidez, excita-
cion o actitud caracteristica. A veces
hay una rapida alternancia entre la
excitacién y el estupor. La
sintomatologia acompanante incluye
esterotipias, manierismos y flexibili-
dad cérea. El mutismo es especial-
memte frecuente.

3. Tipo paranoide

Ideas delirantes de persecucion.
Ideas delirantes de grandeza.
Ideas delirantes de celos.

TABLA lll. TRANQUILIZADOR

Alucinaciones de tipo persecutorio
o de grandeza.

4. Tipo indiferenciado

Ideas delirantes, alucinaciones e
incoherencia llamativa o conducta
claramente desorganizada.

No se cumplen los criterios para
ninguno de los tipos anteriormente
sefalados o se cumplen los criterios

Un cuadro clinico sin ningun sinto-
ma psicético llamativo, que ha obli-
gado a la asistencia clinica.

Pruebas continuas de enfermedad,
tales como afectividad embotada o
inapropiada, retraimiento social, con-
ducta exceéntrica, pensamiento ilogi-
co o pérdida de la capacidad asociati-
va.

para mas de un tipo.

5. Tipo residual

Una historia de un episodio de es-
quizofrenia previo como minimo, con
sintomas psicéticos llamativos.

TRANQUILO

ES MENORES O ANSIO
RRELAJANTES

V. Trastornos paranoides

Ideas delirantes persecutorias o
ideas delirantes de celos persisten-

tes.

Emocién y conductas congruentes

-
L 4

O
7

pequefio
eplléptico agravando el
gran mal epiléptico.

MECANISMO DE INDICACIONES ONTRAINDICACIONES
GRUPO FARMACOCINETICA ACCION Y ACCIONES TOXICIDAD C IERACC IS
BENZODIAZEPINAS
Clordiazepéxido Absorcién oral y paren- | Las benzodiazepinas In-| Cefalea, somnolencla,| Las benzodliazepinas de| Clordi ido de 15 &
Diazepén teral, atraviesan |I barre- | crementan la actividad | ataxia, fotosensiblliza-| vida media prolongada| 300 mg/dia.
Oxazepén ra hematoencefélica, In-| de mecanismos Inhibito- cién, reacciones alérgl-| (Clordiazepéxido, Diaze- Dlmpén de 5 a 60 mg/
Medazepén tensa unién a proteinas | rios mediados ror GABA, | cas, potenciacién del eta-| pan, etc.) se emplean
Clorazepato plasméticas (85-97 %). | desacoplan la fnsforlliza- | nol, farmacodependencia.| en el tratamlento de la Oxazeptn de 30 a 120
Lorazepén Blotransformacién micro- | clén oxidativa mitocon- | EI lorazepan produce am- | ansiedad, tensién, neu-| mg/dia.
Pinazepén somal por oxidacién, de- | drial. nesia y el clordiazep6- | rosis, contracturas de Medueptn de 5 a 20
Nitrazepén metilaclén, conjugacién. xido ataques de por-| misculo estriado, sin-| mg/dia.
Flurazepén Algunos derivados como | Acclones:  Ansliolitica, | firla aguda Intermitente.| drome de abstinencia| Lorazepén de 20 a 40
Clonazepén el Diazepsn, Medazepén, trlnquilo-nla]lnto lntl- Las benzodlazepinas a| aguda en los alcohélicos, | mg/dia.
Clobazén * etcétera, originan meta- veces producen aumen-| anestesia y medicacién Nitrazepan 5-10 mg/du
Cetazolén bolitos octlvoa' m (en eapecl;l Nlmzeptn y| to de la agresividad. ﬂ“"‘d.'.i:ﬁ?:z i rr::nzeptn 30
Oxazolazapén das medlas prol Flurazepén) . S
0|oxuol::‘ En relaclén con su vida vld. medlc c.onl (‘Nl~ Clonazepén 48 mg/dia,
Prazepén media hay dos tipos de y F ) | oral, pera adultos y t mg
Flunitrazepén benzodiazepinas: las de se emplean como hlpné- via Intravenosa lenta.
vida media corta de ticos. EI CI y| Ci de 10 a 60 mg/
menos de 24 horas em- el Diszepén se emplean|dia.
pleadas fundamentalmen- como ant Las son
te como hipnéticas (Ni- incompatibles con el eta-
trazepan, Lorazepdn) y hiculos.
las de vida media més
prolongada con mayor
aplicacién como ansio-
Iticos.
Las benzodiapepinas son
fdrmacos ligeramente In-
ductores enzimaticos.
ALQUILDIOLES
Meprobamato Absorclén oral, se blo- | Inhiben reflejos polisi- Lmrcu estupor, coma, | Tensién emocional, an-| Meprobamato 400-800 mg
Fenaglicodol transforman por oxida- | ndpticos respetando los | anemia, parpura sledad, reumatismo y es- | por dia, via ora.l
Carisoprodol clén y conjugacién gli- | monosi cos. clmpdnlcl. leucosis de | nol y conducclén de ve- | Fenaglicodol |  500-1.500
Emilcamato curdnica, eliminacién :  Ansloliticos, aparicién, asma, | pasmos musculares, pe-| mg/dia, via oral.
Mebutamato dentro de las 24 horas. | relajantes musculares es- ., exantemas, | quefio mal epiléptico. Carisoprodol 350 mg, 3-4
Htdroxif it ey et antl i tarmacodependencia veces al dfa, via oral.
Tibamato vantes en mal | tipo barbitdrico. Emilcamato 200-800 mg;/

dla, via oral.
Incompatibles con etanol.

DERIVADOS DE LA
TIAZANONA

duracién de accién 4-6
horas. Conjugacién y eli-
minacién urinaria.

dad, torticolis,
mos musculares.

espas-

Clormezanona Absorcidn oral, biotrans- | Ansiolitico, relajante | M escasa toxicidad, | Ansiedad. tensién emo- | 300800 mg diarios por
formacién mal estudiada. | muscular, mtloonvulsl- rash cutdneo, somnolen- | cional, reumatismo, es-|via oral. Incompatible
Duracién de acclén de | vante. cla, letargo, vértigos, se- | pasmos musculares, tor-| con el etanol y conduc-
4.6 horas. quedad de boca. ticolis. cién de vehiculos.
OXAZOLIDONAS
Mefenoxalona Absorcién oral variable. Tnnqulllnnm con efec- | Anemia hemolitica, som- | Ansiedad, i6n emo- | Mef: | 400 mg 4-6
Metaxalona Biotransformacién raplida | tos semejantes al mepro- | nolencia, cefalea, néu- | cional. veces al dia, via oral.
y mal estudiada. seas, vémitos, insomnio, Incompatibles con el eta-
di pati Fér nol y conduccién de ve-
emparentados con las hiculos.
lidindi epi
Iépticas.
DERIVADOS DE
GLICIDAMIDA
Oxanamida Répida absorcién oral, | Tranquilo-relajante. e Tensién emocional, ansie- [ Oxanamida 100 mg 4 ve-

ves al dia, via oral.
Incompatible con el eta-
nol y la conduccién de
vehiculos.
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con el contenido del sistema deliran-
te.

Duracién de la enfermedad de una
semana como minimo.

Ninguno de los sintomas del crite-
rio A de esquizofrenia, tales como
ideas delirantes absurdas, incoheren-
cia o notable pérdida de la capacidad
sociativa.

No hay alucinaciones aparentes.

No estan presentes ni el sindrome
depresivo ni el sindrome maniaco
completos, que pueden surgir tras al-
gunos sintomas psicéticos o, si apa-
recen, su duracion es relativamente
mas breve que la de los sintomas psi-
coticos.

Todo ello no es debido a trastorno
mental organico alguno.

2. Estados de ansiedad
o neurosis de ansiedad

2.1. Trastornos por angustia

Los rasgos esenciales son crisis
de angustia recurrentes («panic at-
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
clinicocuando se presenta después
de un ejercicio fisico intenso o en
una situacion de peligro para la vida.

2.2. Trastorno por ansiedad
generalizada

La sintomatologia esencial es una
ansiedad generalizada y persistente,
de una duracién de menos de un mes,
sin los sintomas especificos que ca-
racterizan a los trastornos fébicos, 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, imagenes o impulsos per-
sistentes y recurrentes que son ego-
disténicos, es decir, que no se experi-
mentan como producidas volunta-
riamente, sino mas bien como pensa-
mientos que invaden la conciencia y
que son experimentados como sin
sentido o repugnantes. Las compul-
siones son conductas repetitivas y
aparentemente finalistas que se efec-
taan segun determinadas reglas de
una forma estereotipada.

3. Trastorno por estrés
postraumaético
IX. TRASTORNOS
SOMATOFORMES

Los rasgos esenciales de estos
trastornos son sintomas fisicos que

sugieren una alteracion fisica en los
que no existen hallazgos organicos
demostrables o mecanismos fisiol6-
gicos conocidos y en los que hay
pruebas o presunciones firmes de
que los sintomas se encuentran liga-
dos a factores o conflictos psicolo6gi-
cos.

X. TRASTORNOS
DISOCIATIVOS

El rasgo esencial es una alteracion
repentinay temporal de las funciones
integradoras de la conciencia, de la
identidad o de la conducta motora.

XI. TRASTORNOS
PSICOSEXUALES

Xll. TRASTORNOS FICTICIOS
Xlll. 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

VIIl. TRASTORNOS AFECTIVOS

1. Trastornos afectivos mayores:

1.1. Trastorno bipolar mixto:

El episodio actual comprende el
cuadro sintomatoldgico completo de
los episodios tanto depresivos como
maniacos y entremezclados o alter-
nando rapidamente en pocos dias.

Los sintomas depresivos predomi-
nany duran todo el dia.

1.1. Trastorno bipolar maniaco:
Episodio maniaco presente en la
actualidad (o recientemente).

1.2. Trastorno bipolar depresivo:

Ha habido uno o mas episodios
maniacos.

El episodio actual es un episodio
depresivo mayor.

1.3. Depresion mayor:

Uno o més episodios de depresion
mayor.

Nunca ha habido un episodio
maniaco.

2. Otros trastornos
afectivos especificos

2.1. Trastorno ciclotimico:

La sintomatologia esencial es una
alteracion del estado de animo de
dos afios de duracién como minimo,
con numerosos episodios de depre-
sion e hipomania, no lo bastante gra-
ves para cumplir los criterios diag-
nosticos del episodio depresivo ma-
yor o del episodio maniaco.

2.2. Trastorno distimico
(o neurosis depresiva):

La sintomatologia esencial es una
alteracion crénica del estado de ani-
mo, en la que se da tanto el estado de
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