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Rubifen

METILFENIDATO

FRENTE A DETERMINADAS CONDUCTAS ... RUBIFEN
ACTUA MEJORANDO LA ATENCION Y EL COMPORTAMIENTO

PROPIEDADES: Fl RUBIFEN es un compuesto de origen sintético derivado de la piperidina, Es
una amina cefalotropica estimulante de predominio cortical. En el hombre, el RUBIFEN
produce una accién estimulante, sobre las funciones psiquicas, con aumento del rendimiento
del trabajo intelectual, de la atencion y del interés hacia las tareas, esios efectos hacen Gtil a
dicha droga en los pacientes aquejados de leves Lipos de depresién mental, INDICACIONES:
Tratamiento de los nifios hipercinélicos (Disfuncién Cerebral Minima). Trastornos de
comportamiento en los ancianos debido a causa orgdnica, como por ejemplo en la
arteriosesclerosis cerebral. Estados depresivos leves, Narcolepsia. CONTRAINDICACIONES:
Ansiedad marcada, tension, agitacién, glaucoma, neurosis obsesivas o compulsivas,
alucinaciones. INCOMPATIBILIDADES: Potencia la accién de: Agentes anticolinérgicos,
anticoagulantes, anticonvulsivantes, IMAO, fenibutazona, drogas presoras, antidepresivos
liiciclicos y zoxazolamina. Antagonista la accion hipotensora de la guanetidina. EFECTOS
SECUNDARIOS: EI RUBIFEN es generalmente bien tolerado. En casos especiales puede causar
sequedad de boca, vértigo, dolor de cabeza, insomnio, nduseas, nerviosismo y palpitaciones,
reacciones cutdneas, alteraciones en la presion arterial. ADVERTENCIAS: Esta especialidad no
debe usarse en niios de menos de 6 anos de edad nl tampoco en los estados depresivos
graves. Durante el embarazo, sobre todo en los tres primeros meses de gestacién, el RUBIFEN
se administrard lan s6lo en casos de imperiosa necesidad. Se administrard con gran precau-
cién en pacientes con hipertension arterial, epilepsia 0 con antecedentes de abuso de
psicoestimulantes o alcoholismo. El uso continuado puede conducir a tolerancia o
dependencia de tipo anfetaminico. FORMULA por comprimido: Clorhidrato de metifenidato

SINDROME
HIPERCINETICO (ADD)

EsTADOS DEPRESIVOS

NARCOLEPSIA

ALTERACIONES DEL
COMPORTAMIENTO

(D.C.1}0.010 g, excipiente, c.s. POSOLOGIA: Atenerse en todos los casos a las indicaciones
del facultativo. La posologia es individual y se adaptard a cada indicacién. Dosis media: Un
comprimido 2-3 veces al dia. Se recomienda no tomar la dltima dosis después de las 4 de la
tarde en vistas de la posible produccion de insomnio. Nifios: En nifios con Disfuncién Cerebral
Minima se suele iniciar el tratamiento con dosis pequeiias de 5 mg antes del desayuno y del
almuerzo, incrementdndolas gradualmente, si se considera necesario, a razon de 5-10 mg mas
cada semana. No se recomicnda sobrepasar la dosis de 60 me/dia, El tratamicnto debe sus
penderse periodicamente con el fin de evaluar el progreso del paciente. INTOXICACION Y
SU TRATAMIENTO: La sintomalologia de la intoxicacién accidental es la resultante de sobreex-
citacién central y efectos parasimpaticomiméticos: puede incluir vémilos, agitacién, lemblo-
res, convulsiones, euforia, alucinaciones, sudoracion, taquicardia, hipertension y midriasis. Ef
tratamiento consiste en vaciado de estémago por emesis o lavado si el paciente estd consciente.
Si la intoxicacién es grave puede utilizarse, antes de efecluar el lavado de estémago, un barbi-
lrico de acci6n corta, controldndose cuidadosamente la dosis. Deben preverse las medidas
adecuadas para mantener las funciones circulatoria y respiratoria. Si se presenta hiperpirexia
puede ser preciso recurrir a enfriamiento externo. Debe prolegerse df paciente de estimuloy
sensoriales externos que pudiesen agravar el estado de excitacion. Relacion de excipientes:
Celulosa microcristalina. PRESENTACION Y PVP-4: Envase conteniendo 3) comprimidos con
una ranura central, 513 plas. Coste aproximado tratamientoddia: 32 ptas. DISPENSACION
CON RECETA MEDICA, FINANCIADO POR LA SEGURIDAD SOCIAL (aportacion normal).
CONSULTE LA FICHA TECNICA COMPLETA DEL PRODUCTO ANTES DE PRESCRIBIR.

LABORATORIOS RUBIO, S.A.
Berlinés, 39 - 08022 Barcelona - Tels. 418 93 90 - 212 74 86 Fax 418 54 79
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PROZAC
20mg  fluoxetina
antidepresivo

por
eficacia

Ningtn antidepresivo es mis eficaz que Prozac® 20 en la ansiedad asociada a depresion

1,2,3,4

por ’
tolerancia

Menor indice de abandono de tratamiento por causa de efectos secundarios que otros ISRS®

pQr .
experiencia

El farmaco antidepresivo mas estudiado en el mundo

(comunicado de la FDA)
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1. NOMBRE COMERCIAL: PROZAC® 20 Fluoxetina 2. COMPOSICION: PROZAC* 20 mg cépsulas: cada
capsula contiene fluoxetina (D.C.1.) (clorhidrato) 20 mg, PROZAC® 20 mg liquido: cada 5 mi contienen fluo-
xetina (D.C.L.) (clorhidralo) 20 mg. PROZAC® 20 mg dispersabile: cada comprimido contiene fluoxetina
(D.C.L) [clorhidrato) 20 mg. 3, FORMA FARMACEUTICA: Cépsulas, solucion oral y comprimidos. El
envase de la solucin oral contiene un vasito dosificador de 5 ml. 4, DATOS CLINICOS: 4.1
INDICACIONES TERAPEUTICAS: Depresion: El clorhidrato de fluoxetina estd indicado en el fratamien-
lo de Ja depresitn y su ansiedad asociada. (DSM IIl, ICD-9 y ROC}, La eficacia de fluoxetina fue estable-
cida en ensayos clinicos de 5 a 6 semanas de duracion con paciantes ambulatorios que sufrian depresion
¥ cuyo diagnoslico carrespondia estrechamente a la categoria DSM-Il de los trastornos depresivos mayo-
res. Bulimla nerviosa; El clorhidrato de lluoxefina estd indicado en el tratamiento de fa bulimia nerviosa.
En dos ensayos controlados, a doble ciego y aleatorios, en pacientes con bulimia nerviosa, fluoxetina ha
mostrado una disminucion significaliva de la voracidad y de Ia actividad purgante en comparacion con el
placebo. Trastornos obsesivo-compulsivos: El clorhidralo de flugxetina esta indicado en el tratamiento
dlel trastomo absesivo-compulsivo, La eficacia de la fluoxefina ha sitio establecida en ensayos clinicos de
13 semanas de duracion con pacientes ambulatorios con trastomas obsesivo-compulsivos cuyos diag-
néslicos correspandian esirechamente a la calegoria de lrastomo obsesivo-compulsiva del DSM-II, 4.2
POSOLOGIA Y FORMA DE ADMINISTRACION: Depresion: Tratamiento inicial: La dosis inicial reco-
mendada es de 20 mq al dia por la manana, Después de varias semanas de lratamiento, y en caso de no
observarse mejoria clinica, se puede considerar un aumento de la dosis. Las dosis por encima de 20
mg/dia deben administrarse dos veces al dia (por ejemplo, por la mafiana y al mediodia), y no debe exce-
derse de la dosis mdxima de 80 mg/dia. Como sucede con olros anlidepresivos, para que se alcance el
electo antidepresivo 1otal, cﬁlueda necesilarse un tiempo de 4 o mas semanas de tralamiento.
Mantenimiento, continuacion, tralamlento pralongado: No existen datos suficientes para poder hacer
una recomendacion en cuanto al tiempo que debe mantenerss el lratamiento de las persanas Iratadas con
fluoxetina. En general, los episodios aguros de depresion necesilan varios meses de farmacolerapia sos-
tenida. No se conoce si fa dosis ulifizada para inducir la remision es Idéntica a la que se necesita para
mantener fa eufimia. Bulimia nerviosa: La dosis recomendada es de 60 mg al dia. Trastornos obsesi-
vo-compulsivos: La dosis de 20 mg/dia a 60 mg dia es la dosis recomendada para el tralamiento del
Irastomo obsesivo-compulsivo. Los pacientes que recibieron 40 6 80 mg de fluoxetina en os ensayos cll-
nicos de estudio de esta indicacién, tendieron a mostrar un comienzo de |a eficacia més lemprana que los
que recibieron 20 mg de luoxetina, Debido a que el trastomo obsesivo-compulsivo es una patologla cré-
nica, es razonable considerar el mantenimiento del tratamiento una vez que el paclente haya respondido
al mismo. La eficacia de fluoxetina durante un liempo mayor a trece semanas no ha sido sislematicamente
evaluada. Por lo tanto, el médico deberd reevaluar a ulilidad a largo plazo de fluoxetina en cada pacien-
le. En cualquiera de las indicaciones, Ia dosis de clorhidrato de fluoxetina no deberia exceder de 80 mg
diarios. Uso en pediatria: No se recomienda el uso de fluoxetina en nifios dado que su seguridad y efec-
tividad no han sido establecidas. Uso en pacientes de edad avanzada: Se recomienda una dosis diaria
de 20 my. Insuficiencia hepatica: Se deben ulilizar dosis menores o menos frecuentes. Insuliciencia
renal: En pacientes con insuficiencia renal grave, se recomienda la administracion de dosis menores o
menos lrecuentes. inistracion: PROZAC? se administra por via oral. 4.3 CONTRAINDICA-
CIONES: Hipersensibilidad a flucxetina. Fluoxetina no debera adminislrarse en combinacién can un inhi-
bidlor de la monoamincoxidasa (IMAQ), ni tampoco durante los 14 das posteriores a la suspension del fra-
tamlento con un IMAQ. Debito & que Hluoxetina y su principal metabolito tienen vidas medias largas de
eliminacion, debera pasar un minimo de 5 semanas entre la suspension de fluoxelina y ef comienzo del
tratamienlo con IMAQs, 4.4 ADVERTENCIAS Y PRECAUCIONES ESPECIALES DE EMPLEO:
Advertencias: Algunos pacientes con erupcion cutdnea relacionada con fluoxetina, han desarrollado reac-
clones sistémicas serias, posiblamente relacionadas con vasculitis. Aungue de forma rara, se ha comuni-
cado éxilus en asociacion con estos eventos. El clorhidrato de fiuoxetina se debe interrumpir cuando se
presente una erupcidn culdnea u olro lenémeno aparentemente alérgico para el que no se haya identifi-
cado olra eliologfa posible. PROZAC' 20 mg liquide: “Este medicamento contiene azicar (sacarosa)
en su composicion, 3g por cada 5 ml aproximadamente, por lo que tendran que tenerlo en cuenta
las personas diabélicas”. Precauciones: Se debe llevar a cabo una estrecha monitorizacion de los
pacientes al comienzo del tratamiento, ya que la posibilidad de un intento de suicidio es inherente a la
depresion, y puede persistir hasta que se produzca una remision significativa. Se ha producido activacin
de Ja mania/hipomania en una pequena proporcién de pacientes tratados con fiuoxeting. 4.5 INTERAC-
CION CON OTROS MEDICAMENTOS Y OTRAS FORMAS DE INTERACCION: Se recomienda precau-
citn si se requiere la ufilizacion concomitante de clorhidrato de fluoxetin con otros medicamentos activos
a nivel del sistema nervioso central, incluyendo el litio. Puede haber tanto aumento como disminucian de
los nivelas de lilio cuando se ulifiza conjuntamente con fluoxelina. Se han comunicado casos de loxicidad
por litio. Se deben vigilar los niveles de litio cuando ambos medicamentos se administren concomitante-
mente. Pacienles con dosis estables de fenitoina, hen presentado aumento de las concentraciones plas-
maticas de feniloina y toxicidad clinica por fenitoina, tras iniciar tratamisnlo concomitante con fluoxeting,
Se han observado incrementos superiores a dos veces las concentraciones plasmaticas de otros anlide-
presivos heterociclicos, que previamente presentaban niveles plasmidticos estables, cuando se ha admi-
nistrado fluoxatina asnciada a eslos agentes. El tratamiento concomilante con medicamentos que son
metabolizados por el isoenzima P4S0NIDS (flecainida, encainida, vinblastina, carbamacapina y anlidepre-
sivos Iniciclicos) puede requerir dosis mas bajas de las habituales fanlo de fluoxeting como del otro medi-
camenlo. En paclentes con diabetes, se ha producido hipoglucemia durante el tralamiento con fluoxetina
@ hiperglucemia Iras la suspensién. Puede ser necesario el ajuste de la dosis de insulina yfo del agenle
hipoglucemiante oral. Ver también apartado Confraindgicaciones. 4.6 EMBARAZO Y LACTANCIA:
Calegaria B1: No se ha establecido la seguridad de este medicamento en mujeres embarazadas. Los
esludios en animales de experimentacion no indican efectos dafiinos directos o indirectos respecto al
desarrollo del embrion o feto, la gestacién y el desarrollo peri y posnatal. Fluoxetina no debe ser utilizado
& pacientss embarazadas, a no ser que sea claramente necesanio. Fluoxetina es excretada en la leche
materma, por lo que se deberd lener precaucion cuando se administre clorhidrato de fluoxetina a mujeres
duranie Ia laclancia, 4.7 EFECTOS SOBRE LA CAPACIDAD PARA CONDUCIR Y UTILIZAR MAQUI-
NARIA; Fluoxetina puede producir efeclos adversos leves o moderatios. Los paientes deben fener pre-
caucion cuando manejen maquinarias peligrosas, incluyendo aulomdviles, hasta que exista una cerleza
razonable de que el tratamiento farmacolégico no les afecla de forma adversa. 4.8 REACCIONES

ADVERSAS: Las reacciones mds comiinmente observadas en asocfacion con el uso de fluoxetina y ciiya
frecuencia fue mayor del 2% y mayor que la de placebo, incluyen: ansiedad, nerviosismo, insomnio, som-
nolencia, astenia, temblor, sudoracion, anorexia, nduseas, diarrea y mareo; reacciones menes frecuentes
incluyen: cefalea, sequedad de boca, dispepsia y vomilos. También se han comunicado otras reacciones
graves menos frecuentes (incidencia menor del 1%) que incluyen: sincope, arritmia cardiaca, anomalias
en las pruebas de funcidn hepdtica, hipo e hipertiraidismo, aumento del tiempo de hemorragia, sindrome
cerebral agudo y convulsiones. Ver también apartado Adverfencias y precaticiones especiales de empleo.
4.9 SOBREDOSIFICACION Y SU TRATAMIENTO: Si nos y sintomas: Las nauseas y vomilos son los sin-
lomas predominantes en a sobredosis de lluoxetina, Otros sintomas pueden ser: agitacion, convulsiones,
inquielud, hipomania y ofros signos de excitacidn del Sistema Nervioso Central, Desde su comerciafi-
zacion, las comunicaciones de casos de muerte atiibuidas a una sobredosis de fluoxetina sofa, han sido
extremadamente raras. Hasta diclembre de 1987, se hablan comunicado dos muertes entre 38 comuni-
caciones de sobredosis aguda con fluoxeting, tanto sola como en combinacion con otros medicamentos
ylo alcohol. Una de las muerles ocurrid en un paciente que lomo una sobredosis de 1.800 mg da fluoxe-
tina en combinacién con una canlidad no determinada de mapratilina. Las concentraciones plasméticas
de fluoxetina y maprotilina fueron de 4,57 mg/ly 4,18 mg/), respectivamente, En el ofro caso, que lambién
resulld en la muerte del paciente, se deteclaron tres medicamentos en plasma a las concentraclones
siguienles: 1,93 mg/l de lluoxetina, 1,10 ma/l de norluoxetina, 1,80 mg/l de codeina y 3,80 mg/l de lema-
zepam. Tralamiento; Se recomienda lratamiento sintomélico y de apoyo. EI empleo de carbon activado
con sorbitol puede sar lan o més efectivo que la emesis o el layado géstrico y deberia ser considerado en
el lratamiento de la sobredosis. Las convulsiones inducidas por fluoxetina que no se resuelvan de mane-
1a espontanea pueden responder a diazepam. En el manejo de la sobredosis se debe considerar la posi-
bilidad de que el paciente haya ingerido una diversidad de farmacos. En pacientes que estén tomando
fluoxetina o recientemente [a hayan lomado e ingieran una cantidad excesiva de antidepresivos se debe-
ria proceder con espedial cuidado, ya que en lales casus se podiia aumentar 1a posibiiidad de secuelas
clinicamente significativas y aumentar el tiempo requerido de observacion médica estrecha del paciente.
5. PROPIEDADES FARMACOLOGICAS: 5.1 PROPIEDADES FARMACODINAMICAS: Fluoyalina es un
medicamento de accion antidepresiva cuyo mecanismo de accion parece estar relacionado con | inhibi-
cion de 1a recaptacion de serolonina por las neuronas del sistema nervioso centeal. 5.2 PROPIEDADES
FARMACOCINETICAS: Después de 6 4 8 horas de una dosis oral Gnica se observan concentraciones
pico plasmalicas de fluoxetina. Los alimentos no parece que afecten la biodisponibilidad sistémica de fluo-
xetina. Fluoxetina se distribuye ampliamente por el cuerpo uniéndose mucho a proteinas plasmélicas. La
vida media de eliminacion de fluoxetina es de 4-6 dias, siendo la de su melabolito activo de 4-16 dias
(ambas pueden aumentar en pacienles con deficiencia del sistema P4501ID8). Esto asegura una presen-
cia significativa de estos principios actives en el organismo durante el uso mantenido. Se alcanzan con-
centraciones plasmalicas en eslado de equilibrio después de dosilicar varias semanas. Fluoxetina es
metabolizada fundamentalmente en el higado a norfluoxetina y a atros melabolilos. La via principa! de eli-
minacidn es el metabolismo hepético dando lugar a metabolitos inactivos que son excretados por el fifion.
La insuficiencia hepética puede afectar la eliminacion de fiuoxetina, Se puede producir acumulacion adi-
cional de fluoxefing o de sus metabolitos en pacientes con alteracion severa de la funcién renal. 5.3
DATOS PRECLINICOS SOBRE SEGURIDAD: No exisle evidencia de que el uso del clorhidrato de fluo-
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GENERALIDADES

La fuga es una manifestacién clasica de muchos
cuadros de la patologia mental. Las del epiléptico,
del esquizofrénico, del deficiente, o del demente
siguen siendo semejantes a las descritas por la cli-
nica tradicional. Hoy en dia son mis temidas que
apreciables, gracias al tratamiento mas eficaz, a las
medidas legales de proteccién y a la modificacién
en las actitudes; las cuales estan menos marcadas
por los imperativos de la seguridad y mas por la
preocupacién en establecer una relacién de cali-
dad en la terapéutica.

La fuga también es una conducta de respuesta
frente a una crisis; es el caso de la fuga del adoles-
cente. Como trastorno de conducta constituye, en
su aspecto mas aparente, una forma de ruptura
del adolescente con su medio sociofamiliar o ins-
titucional. Sus caracteristicas han cambiado con el
cambio social. Estos cambios generan una gran
angustia en el seno familiar, especialmente si hay

Nota de la Redaccion:
La segunda parte del articulo aparecera en el N° 4/98 de la
Revista

abusos sexuales. La situacién actual confronta a
riesgos tales como el Sida, abuso de drogas y alco-
hol al entrar en contacto con el mundo del vaga-
bundeo. Valorarlo sélo como una ruptura, nos
llevaria a considerar tal fenémeno, quizis, como
si fuera una simple manifestacién de voluntad de
cambio sin percibir los factores que subyacen bajo
la ejecucion de esta decisidn.

La familia antes sabia que habfa anomalias de
comunicacién entre generaciones, conflictos liga-
dos al modelo educativo, reacciones a las prohibi-
ciones parentales, con mis o menos facilidades,
hasta conseguir una autonomia psicoldgica, sexual
y/0 econémica plena. Los cambios sociales, las mo-
dificaciones generacionales, la problematica socio-
econdmica es origen de una mayor facilidad de
ruptura con la familia y la sociedad. Estas circuns-
tancias no permiten enfocar las fugas de los jéve-
nes, hoy en dia, como si fuera puramente un sin-
toma, ni tampoco como si fuera exclusivamente
consecuencia de reaccién a una estructura social y
familiar.

Una fuga no es una conducta delictiva ni nece-
sarlamente comporta una valoracién negativa des-
de un punto de vista social. Es una conducta de
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accion de voluntad de transformacion y modifica-
cién de las interacciones a las que esta sometido.
No necesariamente, COmo OCurre em su inmensa
mayoria, existe una psicopatologia subyacente y
en todas representa el pasar de un medio mas o
menos protector (familia, institucién) al campo
abierto de la interaccidn social directa con aban-
dono de los sistemas de referencia y sin protec-
ci6n alguna.

La palabra fuga deriva del verbo latin fugere,
necesidad de alejarse para escapar de un peligro, o
bien para desaparecer, ocultarse o zafarse. Resulta
muy desafortunado en este intento inscribir la fuga
en una definicién univoca, ya que engloba con-
ductas dispares segin cual sea la edad y los meca-
nismos psicopatoldgicos que la sostienen. Un dic-
cionario como el Larousse la define como la vida
de un individuo lejos de su medio familiar o de su
residencia habitual.

Suele manifestarse como una ruptura habitual-
mente brutal y generalmente se le reconocen cin-
co aspectos clinicos definitorios:

La presencia de pulsién psicomotriz.

Con una accion impulsiva.

Existencia de intencionalidad.

Presencia de interaccion.

La consecucién de una discontinuidad en la
vida social del sujeto.

b e

Acontece en un contexto de crisis, especialmen-
te, todavia mas en el nifio y en el adolescente. El
criterio de la "duracién" diferencia en ocasiones
al que se ha fugado (puede que vuelva rapidamen-
te al domicilio familiar) del vagabundo cuya deam-
bulacién se prolonga y se cronifica. Estas cinco
factores permitiran descifrar cual motivacion ha
intervenido y cual es el estado de conciencia de
esta conducta motriz que aleja de forma mas o
menos perdurable al adolescente de su medio.

En la clasificacién psiquiatrica moderna la fuga
no constituye una entidad nosografica definida en
forma auténoma. En la CIE-10 y DSM IV tan solo
esta descrita: como fuga disociativa, como mani-
festacién comportamental por reaccién aguda fren-
te al estrés, como uno de los criterios del trastor-
no de conducta y por dltimo como expresién
sintomatica de la epilepsia y los sindromes epilép-
ticos. Designa una partida brusca y no esperada
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del domicilio y del lugar de trabajo, que se acom-
pafia de una incapacidad para acordarse de su pa-
sado.

Al principio de este siglo, la fuga se considerd
clinicamente distinta del viaje patolégico por una
parte y del vagabundeo por otra. A partir de 1954
las corrientes francesas de paidopsiquiatria retoma-
ron esta diferenciacién, basando en ella toda la
reflexién psicopatolégica, dinimica y sociodina-
mica de la comprensidén semiologica de las fugas
en la infancia y adolescencia. Bajo esta optica se
contempla por una parte los aspectos especificos
de las fugas y el vagabundeo en el nifio y adoles-
cente, por otra el medio social del fugitivo y, a su
vez, la carencia de la figura del padre. Se estudia
a partir dc aqui la fuga entre los neuréticos o
desequilibrados psiquicos, las diferencias existen-
tes entre los fugitivos adolescentes y adultos y el
significado del fenémeno del viaje patologico. Al
término de esta evolucién, y a modo de resumen,
se ha desarrollado progresivamente el concepto de
que la fuga en el nifio y adolescente deben consi-
derarse bajo una perspectiva de crisis y como
consecuencia de una determinada dinamica rela-
cional, mientras que las fugas del adulto deben
referirse mas sistematicamente a una patologia psi-
quitrica de la persona fugada.

EPIDEMIOLOGIA

La evaluacién epidemiolégica ofrece grandes di-
ficultades. Hay pocos trabajos epidemiolégicos. En
Francia sélo declaran unas 30.000 fugas de adoles-
centes cada afio, pero se supone que su numero se
sitGa alrededor de 100.000. En la infancia, esta con-
ducta es excepcional. Los datos son de poblacio-
nes de adolescentes en aumento desde los aflos 60.
Una encuesta sobre 12.000 escolares en el afio 1933
establecié una incidencia del 3,7% de fugitivos en-
tre jovenes de 11 a 19 afios. Afecta tanto a las
chicas como a los chicos. Su frecuencia tiende a
disminuir con la edad entre los chicos; aunque
éstos son mas reincidentes, la inmensa mayoria no
suelen reincidir. Se asocia muy a menudo con otras
conductas de riesgo, consumo de alcohol y otras
drogas. En la adolescencia es menos frecuente que
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las conductas de violencia, abuso de sustancias o
la delincuencia. El nivel escolar habitualmente es
bajo. No suele haber dificultades de integracién
social mas importantes entre los que se fugan res-
pecto a los que no lo hacen. El medio familiar
casi siempre est4 perturbado por el paro o la des-
unién parental.

Se calculaba que la prevalencia de la fuga y del
vagabundeo era alrededor del 2% en la poblacién
de 10 a 17 afios, en US. Se consideraba que perte-
necian a todas las razas, religiones o niveles so-
cioecondmicos, pero las etnias minoritarias tendian
a estar cada vez mis representadas. En Ja actualidad
se calcula que aproximadamente un 10% de los
adolescentes se marchan de su casa en alguna oca-
sién; esta afirmacién no permite a simple vista evo-
car dos fenémenos implicitos en ella. Por una par-
te que algo ocurre en alguna parte cuando alguien
decide marchar, sea cual sea el tiempo que esté
fuera, de alguna parte. Por otro lado es evidente
que su estancia, que el alejamiento, le comporta
nuevas experiencias que a veces no por cortas en
el tiempo son menos lacerantes y perjudiciales.

Analizada la situacién objetivamente, algunos
de estos adolescentes sufririn como consecuencia
de lo que ocurra, dafios fisicos y psiquicos, en
muchas ocasiones, importantes. La posibilidad de
prevencion de este accidente, hoy en dia es muy
dificil. Hay muy pocas posibilidades de anticipar-
se a la aparicién del fenémeno, ya que los conoci-
mientos sobre los factores precipitantes y las con-
secuencias de esta situacién son hoy por hoy muy
poco convincentes. Frente a los casos de adolescen-
tes fugados siempre es dificil discernir lo que de-
pende de trastornos anteriores a la aparicion del
problema y la que depende de las vicisitudes y ex-
periencias vividas en la calle. La experiencia de
vivir en la calle sin posibilidad de referencia y
ayuda es altamente traumatica. Esta perturbacion
secundaria, ligada a la experiencia de la fuga, cuan-
do reviste cierta gravedad, debido a su intensidad,
lleva a plantearse una serie de interrogantes que
hoy en dia no encuentran mis que una respuesta,
en la literatura al respecto, muy poco satisfactoria.

No sabemos que es lo que motiva al fin y al
cabo la aparicién del fenémeno, ni tan solo qué
tipo de adolescentes hacen esto; menos todavia co-
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nocemos cual es la evolucién que puede esperarse
de los trastornos que se aprecian en su fase poste-
rior ni tampoco qué tipo de intervencién terapéu-
tica es la mas adecuada para intentar corregir los
dafios existentes.

PERFIL EPIDEMIOLOGICO DE LA FUGA

A pesar de que la mayorfa de estos adolescentes
pertenecen a grupos sociales urbanos con un nivel
socioeconémico bajo, se encuentran entre ellos,
otros cuyo origen es diverso y de extraccion so-
cial distinta.

Casi la mitad de ellos convive con ambos pa-
dres (llama la atencién que éstos son los que sue-
len ir mas lejos de su lugar de origen). Una cuarta
parte provienen de familias de acogida y otra cuarta
parte de familias monoparentales. Las valoracio-
nes estadisticas no son muy fiables y casi cada una
de ellas difiere notablemente de las demas por
razones de muestra y sistematizacion. Quizas se
podria concluir, de manera aproximada, que de
los datos consultados, un 90% no se van mas alla
de unos 90/100 km, que las chicas predominan
discretamente sobre los chicos y en un 70% la fuga
no se prolonga més alla de 6 dias. En un 75% hay
un factor desencadenante de la fuga que habitual-
mente suele ser una discusién con los padres o un
enfrentamiento con una figura de autoridad. La
mayorfa no se alejan mucho de casa y todo termi-
na en un merodear erritico que no en una fuga en
su sentido estricto.

Un porcentaje superior a un 15% se ausentan
més de una semana. Pueden llegar incluso a me-
ses. Cuando tal circunstancia se produce se genera
una transformacién, aparece una personalidad al-
ternativa que le permitird adaptarse a la vida en la
calle y esto le lleva a romper totalmente con la
personalidad de su casa o familia. En la inmensa
mayorifa de casos estos adolescentes ya no suelen
volver a su casa.

Otro grupo va y viene de casa en miltiples y
repetidas ocasiones a lo largo de su adolescencia y
juventud, incluso puede llegar hasta una docena
de veces. Habitualmente esta actitud reiterativa
es secundaria y desencadenada por un ambiente
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demasiado exigente y autoritario. La inestabili-
dad general que preside esta conducta suele agra-
varse, gracias al precipitante del abuso de drogas
o alcohol.

Se estima que en US unos 400.000 se ausentan
de casa durante meses o afios, lo que correspon-
de a una tasa de 1/625 habitantes. Estas cifra son
tan solo aproximadas, ya que muchas de las fugas
que terminan en casa de un amigo o de un parien-
te no se registran. En Francia se estimaban unas
100.000 fugas de adolescentes por afio en la déca-
da de los 80; por ese tiempo en Espafia se citaba
como cifras de referencia unos 55.000 al afio.

EXAMEN DEL ADOLESCENTE
"FUGITIVO"

No suele ser una consulta que se produzca es-
pontaneamente. La pide la familia, o Bienestar
social o judicial. El desarrollo de la exploracién y
la forma en que debe atenderse al adolescente es
muy importante. El examen, en ocasiones, se rea-
liza con caricter de urgencia por crisis aguda liga-
da a un gesto suicida, por intoxicacién alcohélica
o de abuso de drogas, por conducta predelictiva o
delictiva, que practicamente cae en el 4mbito fo-
rense. La relacién que se instaura vendri condi-
cionada por estos factores, los cuales pueden per-
turbar la valoracién a realizar sobre la conducta
de fuga. Lo ideal serfa analizarla en condiciones
de neutralidad relacional y poder hacer un enfo-
que global del sujeto.

Descartaremos si existe o no patologia organi-
ca causal de la fuga; la fuga epiléptica es hoy en
dia poco frecuente, pero un electroencefalogra-
ma es siempre interesante y mas si en el examen
se constatan sintomas de tipo confusional o abri-
gamos dudas sobre una posible alteracién de la
conciencia. Los eximenes biolégicos contribuyen,
sobre todo, a evaluar posibles consecuencias so-
maticas, en particular infecciosas, ligadas a las
condiciones de precariedad y a las conductas aso-
ciadas (promiscuidad sexual, abuso de drogas), mas
todavia, cuando la fuga se ha prolongado dema-
siado.
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Conviene reconstruir con el paciente las carac-
teristicas objetivas del cémo se ha llevado a cabo
la fuga, en todos sus pormenores; debemos esta-
blecer una linea que nos permita instaurar una
relacién comprensiva de su conducta y permita, a
su vez, establecer las bases para satisfacer una
posible demanda de ayuda durante la entrevista o
posterior.

a) Precisar las circunstancias de la partida y de su
preparacidn; ver si fue:

1. Minuciosa a la espera del momento propi-

cio para su realizacién.

2. Como la mayoria, imprevisible, hasta el

punto que sorprenden incluso al mismo su-
Jeto; aparece como un impulso, cuya carac-
teristica consiste en una huida hacia delan-
te, la cual marca el principio de la fuga.

b) Los desencadenantes suelen ser conflictos de
orden escolar, familiar, afectivo. Como mani-
festacién aparente, pero puede también estar
ligado a una modificacién profunda de la vi-
vencia, como ocurre en los estados psicoticos.
En el primer caso, se marcha en los momentos
de distensién familiar, cuando los vinculos so-
ciales estin més disminuidos (en la noche, en
ausencia de personas queridas, etc.) o también
en momentos significativos o simbélicos para
¢l (cumpleafios, vuelta a la escuela, encuentro
amoroso).

c) El destino y la distancia del domicilio es muy
variable. No existe relacién entre el deseo de
ruptura y la distancia del hogar. La lejanfa es
un factor que aumenta los riesgos. Las facilida-
des actuales de transporte amortiguan conside-
rablemente las consecuencias eventuales de una
fuga. La fuga es una conducta esencialmente
solitaria, incluso a pesar de que, en ocasiones,
compartan camino con otras personas.

d) Valorar los recursos de subsistencia indica has-
ta que punto se ha comprometido con su pro-
pia conducta y también sobre las dificultades
que ha tenido que soportar. El robo por des-
cuido y algiin otro delito menor se entienden
bajo una éptica de supervivencia. Pero otras
veces se ha comprometido de manera més gra-
ve, tales como prostitucion, trifico de droga o
actos delictivos organizados. Esta en una si-
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tuacién vulnerable y ficilmente es victima de
gente que se dan cuenta de que pueden servir-
se de su situacién. El principio de la fuga fa-
vorece una cierta exaltacién eufdrica, que a
continuacibén se sigue de tristeza y depresidn.
Esto favorece que aparezcan otros trastornos
asociados, como el intento de suicidio, abuso
de drogas o alcohol.

¢) La fuga puede finalizar espontaneamente, a las
pocas horas o al cabo de unos dias, al resolverse
la tensién emocional que ha suscitado la situa-
ci6n causante de la partida. Regresa y la vuelta
puede acompafiarse de una descarga emocional,
amplificada por una actitud de reproche o de
sobreproteccibén, por parte de la familia, que
atestigua la imposibilidad de una verdadera
comunicacidén. El final, a veces, es fortuito, al
ser detenido por la policia con ocasién de una
conducta delictiva. Es frecuente en estos casos
apreciar una cierta satisfaccién, ya que descar-
ga en otros la decision de su retorno, hasta ese
momento imposible, a pesar de desearlo. Las
implicaciones médico-legales secundarias a las
conductas delictivas asociadas complican a ve-
ces la vuelta.

f) Conviene valorar, a través del relato, el estado
de conciencia en las primeras fases de la fuga.
La desestructuracién de la conciencia es rara y
se aprecia con facilidad. Es mas dificil percibir
la presencia de lagunas amnésicas, que pueden
confundirse con una supuesta voluntad de no
querer explicar. Conviene advertir a lo largo
del relato si el comportamiento ha sido cohe-
rente o marcado por extravagancias y la falta
de légica en un contexto delirante.

ESTUDIO TIPOLOGICO EN FUNCION
DE LA FUGA

Existen muchas formas de clasificar este feno-
meno, pocas son convincentes y muchas menos
parecen minimamente validables. Asi Jenkins en
el 71 las clasificaba como: fuga reaccion en indivi-
duos inmaduros emocionalmente, solitarios, un poco
frios, que viven en un medio familiar poco calu-
roso y refractario. Fuga por reaccion agresiva no
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socializada en adolescentes con trastornos psico-
patoldgicos manifiestos de tipo diverso. Fuga de
delincuentes.

Para algunos autores, la fuga seria una opcidn
extrema de dos modalidades previas, presentes en
el adolescentes como conductas y que consistirian
en el viaje en cualquier de sus formas, el autoes-
topismo (trotamundos) y la fuga. La aceptacion
de esta sistematica gradualmente evolutiva y signi-
ficativamente mas importante en su significado de
ruptura caracterizaria por evolucionar desde: de lo
mas preparado a los mas inesperado, de lo mas
mentalizado a lo més "actuado” en el sentido de
"acting" (impulso) como expresién de libertad, de
lo mas grupal-familiar a lo més individual-Yo, de
lo mas normativo y admitido a los més inespera-
do y delictivo, de lo més normal a lo mas psico-
patoldgico.

Desde un punto de vista intrapsiquico, resulta
sugerente pensar que sin querer minimizar los fac-
tores de tipo individual, politicos, sociolégicos y
culturales, la fuga, quizis, permita una distancia-
cién de las relaciones conflictivas objetales esta-
blecidas desde la infancia en el seno de la familia.
A mayor necesidad, mayor nivel y brutalidad de
ruptura. Por otra parte, la fuga puede aparecer
como una opcibén de reconocimiento de la propia
identidad.

Sintéticamente puede apreciarse que la mayoria
de clasificaciones que pudiéramos ir citando nos
llevaria a considerar sisteméticamente un grupo de
pardmetros que, en sintesis, son los siguientes:
valoracién en funcién de la causa desencadenan-
te de la marcha, de la dindmica familiar, de los
pardmetros de temperamento-personalidad, depen-
diente de las variables socioecondémicas, en fun-
cién de la edad, por la duracibén o repeticién de
la fuga.

En la DSM-1V y CIE-10 se contempla la fuga
como un trastorno de conducta, como reaccion
presente en un nifio o adolescente en forma de
tipo no agresivo no socializado.

Parece que la clasificacién mejor de este fend-
meno es la que se basa en una valoracién dinami-
co-relacional directa, la cual ofrece gran interés
clinicamente. A pesar de su aparente simplicidad,
muchas veces es dificil de hacer.
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Los que se van de su casa

En este grupo aparece una constante que po-
driamos sefialar como la presencia generalmente
de la existencia de una serie de caracteristicas am-
bientales y personales. Cuando decide "la fuga" lo
hace por "no estar de acuerdo” con las expectativas
y las peculiaridades de la "subcultura” de su grupo
de compaiieros y amigos, aunque lo mis comin es
el desacuerdo "en casa". La fuga resultarfa ser la
respuesta mas racional y saludable frente a las difi-
cultades manifiestas de tipo familiar. Muchos de
ellos han estado sometidos a maltratos fisicos o
sexuales debido a que: los padres son alcohéli-
cos, toxicobmanos o presentan claras manifesta-
ciones de trastornos en la conducta social o bien
los padres les han sometido a negligencia y aban-
dono de distintos ordenes con rechazo o a exce-
sos con apariencia de castigo; en algunas ocasio-
nes este tipo de adolescentes provienen de medios
tan extraordinariamente desorganizados que des-
conocen su propia biografia, no saben quienes son
sus auténticos padres naturales y provienen de cen-
tros de acogida de los que se ha escapado. Si la
"calle" consigue transformarse en un sustituto
relacional, entonces el adolescente permanecera ya
stempre con una actitud permanente de fuga (va-
gabundo).

En otros predomina una situacién relacional
familiar que se caracteriza por la existencia de
falta de comunicacién o bien una interaccién
afectiva muy pobre con actitud parental muy
poco tolerante, asociado a un cierto abuso verbal
impositivo. Los padres y el nifio se enfrentan muy
a menudo sobre las mismas cosas. Parece que nunca
seran capaces de resolver ninguna de ellas, ya que
generalmente los mecanismos de enfrentamiento
se repiten constantemente (comportamiento en la
mesa, pendientes, peinado, forma de vestir, hora-
rios, etc). O bien por su rendimiento escolar, con
valoraciones repetitivas sobre la falta dc expecta-
tivas, por sus habitos y costumbres, sobre consu-
mo de drogas o alcohol, etc. El adolescente se
siente incomprendido, no aceptado, demasiado
controlado y no respetado por sus padres. Decide
marchar como forma de resolver estos conflictos
interpersonales. Las chicas marchan mucho miés a

Trastorno de conducta: la fuga

menudo, ya que habitualmente los padres las sue-
len someter a controles mas estrictos y rigurosos,
exigiendo mucho més de ellas que de ellos. En
este tipo de caso la fuga no rompe los lazos fami-
liares, es una blsqueda de una opcidén resolutiva,
por ello la reconciliacién es siempre posible.

Alternativamente, otro grupo, frente a una "cri-
sis en casa" puede resolver marcharse y desencade-
nar una fuga. La aparicién de un divorcio poste-
rior a una situacién de infidelidad, un desastre
econémico familiar o la aparicién de una tensién
constante significativa entre los miembros de la
familia, da lugar a tomar la resolucién de la fuga
en funcién por una parte de "no sentirse atendi-
do" (lo mas frecuente es la pérdida de recursos
econémicos en una familia modesta) o bien por
otra necesidad de "llamar la atencién" (como sa-
tisfaccion afectiva por el distrés ambiental). En este
tipo de casos, la relacidén parento-filial es correcta,
la fuga serd muy corta y la resolucién de la crisis
se hard con mucha rapidez.

En otras ocasiones la situacién se complica en
funcién de los avatares que ocurren a lo largo del
"tiempo de fuga" y durante la "vida en la calle":
aparicién de un embarazo, agresiones y enfrenta-
mientos, denuncias, problemas legales, homosexua-
lidad descubierta, etc. Frente a estas circunstan-
cias la "respuesta esperada" de los padres sera un
determinante importante de la duracién y forma
de resolucién de la crisis. La conducta final de-
penderd extraordinariamente de la calidad en la
relacién padres-hijos.

Una minoria, suficientemente significativa, se
marcha para ensayar una "vida independiente", su-
miéndose en una "experiencia excitante” sentida
como "nueva aventura". La vida en casa no retne
condiciones sugerentes, sea porque existe una au-
sencia total de control parental con una situacién
de "dejacion” ligada a una indiferencia parental o
bien por la situacién opuesta y los padres, como
en otros casos, ejercen un control excesivo o abu-
san psicoldgicamente del adolescente. En estas si-
tuaciones, habitualmente suele haber una buena
relacion padres/hijos y generalmente la relacién
familiar es relativamente estable, incluso el rendi-
miento escolar suele ser bueno con una buena in-
teraccion con los compafieros. Lo mas frecuente
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es que este tipo de adolescente suela ser un joven
inmaduro, "naive", que facilmente se deja influen-
ciar por compafieros y que suelen volver a casa al
cabo de poco tiempo; tan pronto como perciben
de forma evidente las diferencias entre la calle y
su casa. Los que provienen de medios mas des-
ajustados al no percibir tanta diferencia suelen
permanecer mas tiempo.

Los que se fugan porque los echan

De su lugar de residencia, directa o indirecta-
mente. Una cuarta parte de los adolescentes en
situacién de fuga pertenece a este grupo; son ado-
lescentes abandonados, o que se les ha echado de
casa o se les ha expulsado, o no tienen ni casa ni
familia, o bien han sido rechazados.

Esta situacién es muy traumatica para los ado-
lescentes, tanto para aquellos que han sido induci-
dos a marcharse de casa como para los que han
sido directamente rechazados. Se presenta con una
incidencia un poco mayor en nifias. La edad de

Trastorno de conducta: la fuga

los adolescentes de este grupo suele ser un poco
mayor que la de los otros grupos que hemos ido
sefialando y presentan un mayor nimero de tras-
tornos de conducta asociados, fracaso escolar y
abuso de alcohol y drogas.

Las familias de estos jovenes suelen estar muy
desestructuradas, con experiencias en su seno de abu-
so, maltrato, abandono etc. En algunos casos, muy
pocos, la familia reine una cierta condicién de es-
tabilidad, y el nifio es un poco el "chivo expiato-
rio" o el "cabeza de turco", identificado como "la
mala hierba". Sacindolo de casa se resuelve el pro-
blema familiar (que en muchas ocasiones él era la
causa aparente, al mismo tiempo que la manifesta-
cibn mas clara del conflicto de los padres).

Tanto un grupo como el otro necesitan someter-
se a una ayuda después de la vivencia de vivir en la
calle y, en este sentido, convendré ofrecer una ayuda
clinica después de realizar una valoracién de las
necesidades del adolescente, que permita satisfacer
las demandas existentes y asi llevar a cabo una in-
tervencién terapéutica lo mas completa posible.
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Estudio de prevalencia de
trastornos de la conducta
alimentaria en adolescentes de
Zaragoza

Study of the prevalence of
eating disorders in adolescent
of Zaragoza

RESUMEN

Introduccién: en las Gltimas décadas, la anorexia
y bulimia nerviosa han adquirido una posicion
prominente dentro de la psicopatologia. Este es
debido, en su mayor parte, al interés creciente
de los especialistas en salud mental ante la
proliferacién epidémica de estos trastornos,
particularmente en la sociedad occidental. Hay
una necesidad de estudios metodolégicamente
rigurosos que usen muestras amplias y
representativas de mujeres adolescentes para
evaluar de forma precisa la prevalencia de los
Trastornos de la Conducta Alimentaria (I'CA).
Objetivo: conocer la prevalencia de TCA en
adolescentes.

Meétodo: estudio epidemioldgico transversal de
prevalencia, “screening en dos fases”.

Muestra: mujeres y hombres adolescentes entre
12 y 18 afios de edad, escolarizados en centros

Nota de la Redaccidn.
Este articulo obtuvo el 1= Premio en las Comunicaciones
Orales en el VIII Congreso Nacional de la SEPIJ (Barcelona,
2527 de junio de 1998).

publicos y privados de Educacién Secundaria de
Zaragoza.

Instrumentos: primera fase: cuestionarios
autoadministrados: versiones espafiolas del
Eating Attitudes Test (EAT-40) y el Eating
Disorder Inventory (EDI), y el Cuestionario de
Influencias sobre el Modelo Estético Corporal
(CIMEC-40). Preguntas cerradas acerca de la
TV, la revista que lee mas frecuentemente.
Datos antropométricos: medidas de peso y talla.
Segunda fase: las mujeres que punttan por
encima del punto de corte 30 en la versién
espafiola del EAT-40 se seleccionan como "a
riesgo" para la evaluacién y el diagnéstico
adicional mediante una entrevista estructurada
clinica, Cuestionarios para la Evaluacién Clinica
en Neuropsiquiatria (SCAN) (versién espafiola),
Seccién 9.

Resuliados: se comunican ahora resultados
preliminares. Un total de 61 centros de
enseflanza secundaria participan: 30 puablicos y
31 privados. Un ndmero total de 2.193
estudiantes mujeres adolescentes de 2.598
participan voluntariamente en la encuesta
(84,4%). No participan en el estudio 405
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(15,6%): encuestas incompletas o incorrectas,
ausencias o negativas o fuera del rango de edad
(12-18 afios). Usando el punto de corte de 30 en
el EAT, 358 mujeres (16,32%) son poblacion de
riesgo. En 1.120 (51%) existe influencia
sociocultural en su imagen corporal: puntiian
més de 23 en el CIMEC-40. Cuatro revistas son
las m4s frecuentes en la muestra: Super Pop,
Ragazza, Bravo y Vale. En el segundo estadio
tras la entrevista clinica (realizada sélo en
mujeres) con criterios diagndsticos estrictos
DSM-IV presentan F50.0 Anorexia nerviosa un
0,14% (n = 3), F50.2 Bulimia nerviosa un
0,55% (n = 12) y F50.9 Trastorno de la
conducta alimentaria no especificado un 3,83%
(n = 84). Participan 1.854 varones. No
participan 263 (12,4%). Un 3,3% (n = 61)
punttan igual o mayor que 30 en el EAT.
Discusidn y conclusiones: es muy dificil lograr
una alta eficiencia en detectar los TCA que
tienen una prevalencia entre un 2% y un 4% en
poblaciones de mujeres adolescentes y adultas
jovenes. La prevalencia de TCA y problemas
graves para el control de la alimentacion
(identificados por EAT) es parecida a la
encontrada en otros estudios en muestras
comunitarias y sugiere la necesidad de realizar
programas preventivos que propugnen una
alimentacién, dieta apropiada y rangos de peso
adecuados.

PALABRAS CLAVE

Trastornos de la conducta alimentaria;
Adolescentes; Epidemiologia.

ABSTRACT

Introduction: in recent decades, anorexia y
bulimia nervosa have acquired a prominent
position in psychopathology. This is largely due to
the growing concern of mental health specialists
with the epidemic-like proliferation of these
disorders particularly in western society. There is a
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need for methodologically rigorous studies using
large representative samples of adolescent females
to accurately assess the prevalence of eating
disorders.

Objective: to know the prevalence of eating
disorders in adolescent.

Method: cross sectional or prevalence
epidemiological study, two stages screening process.
Sample: adolescent women and men between 12
and 18 years old, schooled in publics and private
Institutions of Secondary Education, high schools
of Zaragoza. Instruments: first phase: self
administered questionnaire: the spanish version of
the Eating Attitudes Test (EAT-40), the spanish
wersion of the Eating Disorder Inventory (EDI),
and the Assessment of sociocultural influences on
the aesthetic body shape model guestionnaire
(CIMEC-40). Closed question about TV, open
question about the most popular magazines more
frequently read. Anthropometric data: weigth and
heigth measurement. Second phase: a subsample
included the girls who obtain a score aboved the
cut-off (30) in the EAT-40 are selected as “to risk”
for evaluation and further diagnostic through a
structured clinic interview, Schedules for Clinical
Assesment in Neuropsychiatry (SCAN) (spanish
version), Section 9.

Results: we now report preliminary results. A
total of 61 public (30) and private (31) high schools
participated. A total number of 2,193 adolescent
female students of 2,598 agreed to participate in
the survey (84.4%). 405 (15.6%) not participated. in
the study: with incomplete or incorrect surveys,
absences or negatives or not 12-18 years old. Using
the cutting points in the EAT (30) 358 (16.32%)
scored above the cutting point, is population to
risk. In 1, 120 (51%) exist sociocultural influences
in the body image: score above 23 in the CIMEC-
40. Four magazines: Super pop, Ragazza, Bravo
and Vale were more prevalent in the sample. In
the second phase after the clinic interview
(accomplished only in women) with strict
diagnostic criteria DSM-IV present F50.0 Anorexia
nervosa a 0.14% (n = 3), F50.2 Bulimia nervosa a
0.55% (n = 12) and F50.9 Eating Disorder Not
Oherwise Specified (EDNOS) a 3.83% (n = 84).
Participate 1,854 male. They do not participate
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263 (12.4%). A 3.3% (n = 61) punctuate equal or
greater than 30 in the EAT.

Discussion and conclussions: is very difficult to
achieve high efficiency in detecting eating disorders
that have a prevalence between 2% and 4% in
populations of adolescent and young adult women.
The prevalence of eating disorders and self-reported
severe eating control problems (identified by EAT)
was similar to that found in other studies of
community samples and suggests the need for
preventive programs encouraging appropiate eating,
acceptable weigth range and dieting behaviors.

KEY WORDS

Eating disorders; Adolescent; Epidemiology.

INTRODUCCION

Los trastornos del comportamiento alimentario
se caracterizan por alteraciones graves de la con-
ducta alimentaria ®. Las modernas clasificaciones
nosolégicas (DSM-1V, CIE-10) incluyen dentro de
este apartado dos trastornos especificos: la anore-
xia nerviosa (F50.0, 307.1) y la bulimia nerviosa
(F50.2, 307.51) 2. Los trastornos de la conducta
alimentaria (TCA) afectan a un gran ntimero de
personas, de las que un 90-95% son mujeres. La
prevalencia de los trastornos de la conducta alimen-
taria parece estar aumentando y puede oscilar entre
el 1y 4% de las adolescentes y mujeres jévenes
con predominio de las estudiantes de raza blanca
y de clase social media y alta. La bulimia nerviosa
es mas comdn que la anorexia nerviosa .

Los trastornos de la conducta alimentaria es-
tan plurideterminados en la encrucijada entre las
influencias bioldgicas, psicolbgicas y sociocultu-
rales

La anorexia nerviosa es la primera enfermedad
descrita desde el punto de vista psicosomético. Las
primeras descripciones cientificas de la anorexia
fueron realizadas por Morton (1694), Gull (1874)
y Laségue (1873) a fines de la pasada centuria; la
bulimia no se define oficialmente hasta los afios
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setenta (Russell, 1979) ©. La anorexia nerviosa es
el trastorno alimentario méis importante por la
gravedad que en algunos casos reviste ©. Se puede
considerar un trastorno asociado a la cultura, que
cumple casi la totalidad de criterios de Devereux
para el trastorno étnico ©.

Los estudios de prevalencia realizados entre chi-
cas adolescentes y jévenes adultas revelan un por-
centaje del 0,5-1% para los cuadros clinicos que
cumplen todos los criterios diagndsticos de la
anorexia nerviosa (. La prevalencia media es de
1/100.000 en poblacién general y de 1 por 200 en
adolescentes de raza blanca occidentales ¥, Hasta
la década de los setenta era un trastorno poco
frecuente ©. En los Wltimos treinta afios la inci-
dencia parece haber aumentado tanto en los Fsta-
dos Unidos de América como en la Europa occi-
dental ©*¥. Sélo un 4 a 6% de los pacientes con
anorexia son varones para Halmi et al (1979), sien-
do del 5 al 10% de los pacientes para Hoeck (1995)
y del 3 al 10% para Guillemot y Laxenaire (1994)
(en la bulimia del 2 al 20%) ® %9, Del 90 al 95%
con anorexia nerviosa son mujeres 9. La edad pro-
medio de su inicio es de 16,17 afios, aunque algu-
nos datos (Halmi, 1981) sugieren la existencia de
picos bimodales de frecuencia a los 14 y 18 afios.
No se ha replicado en estudios posteriores @ * 19,
Las edades mas afectadas estdn entre 12 y 25 afios
en los estudios mejor documentados (Halmi et al,
1979), siendo los momentos de mayor riesgo de
los 14 a los 18 afios dentro de este rango de eda-
des (9. La franja cronolégica de riesgo se sittia
entre los 10 y los 24 afios . Para Morandé (1995)
el inicio del cuadro coincide con la adolescencia
en un 80% de los casos seglin su experiencia 2,

El pertil sociodemogréfico de poblacién con ries-
go de padecer anorexia nerviosa son adolescentes
de sexo femenino y pertenecientes a clases altas,
medias superiores de ambientes urbanos (Toro,
Vilardell, 1987). La bulimia nerviosa es més fre-
cuente, segin Pyle, en las cluses medias &1, Las
mujeres jévenes son el grupo més vulnerable. La
anorexia nerviosa ocurre fundamentalmente, casi
exclusivamente, en paises industrializados, desarro-
llados occidentales ).

Segiin el protocolo del INSALUD (1995) en los
paises europeos se aceptarfa una prevalencia cerca-
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na al 1% para la anorexia nerviosa y del 2-3% para
la bulimia nerviosa, ambas en mujeres jévenes ¥,
Para la Asociacién de Psiquiatras Americanos, la
bulimia nerviosa tiene una prevalencia similar,
entre adolescentes y jovenes adultas, del 1-3% O,
La incidencia para la anorexia nerviosa es de 5-
10/100.000 de la poblacién mundial (Current
Problems in Pediatrics, Feb 1995) @,

OBJETIVOS

Establecer la prevalencia y poblacién a riesgo
de Trastornos de la Conducta Alimentaria (TCA)
en una muestra de mujeres adolescentes escolari-
zadas de Zaragoza.

Conocer la poblacién a riesgo de TCA en una
muestra de varones adolescentes escolarizados de
Zaragoza.

METODOS

Disefio

Se realiza un estudio epidemiolégico transver-
sal de corte o prevalencia " "% en poblacién
general: mujeres escolares, estudiantes de 7 y 8¢
de Educacién General Bésica, Ensefianzas Secun-
darias.

Es un estudio en “dos fases” (tercera generacién
de investigacién epidemiolégica psiquidtrica de
Dohrenwed y Dohrenwed, 1982) “?, el disefio mis
aceptado, habitual, para la deteccién de casos en
la comunidad. Una primera fase es de criba, me-
diante cuestionarios autoaplicados. En una segun-
da fase, se evalta clinicamente con una entrevista
estructurada o semiestructurada de los sospecho-
s0s que resultan positivos en la primera fase o “a
riesgo” ®,

Poblacién

Poblacién diana

Adolescentes mujeres de 12 a 18 afios de Ambi-
to urbano.
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Poblacidn accesible

Por razones de accesibilidad, viabilidad la fuen-
te de sujetos son las adolescentes de la ciudad de
Zaragoza.

Poblacion elegible

Mujeres adolescentes de 12 a 18 afios de centros
publicos y privados de 7° y 82 de EGB y ensefian-
zas medias de Zaragoza. La poblacién de adoles-
centes escolarizados estd bien definida en la Dele-
gacion del Ministerio de Educacién y Ciencia de
Zaragoza con un censo completo, de todos los
colegios (con aulas y néimero de alumnos), tanto
piblicos como privados, concertados y no con-
certados, actualizado anualmente. No todas las
adolescentes estan escolarizadas, pero si la mayo-
ria. La escolarizacién es obligatoria hasta los 16
afios desde la aprobacién de la Ley Organica 1/
1990 de 3 de octubre de Ordenacién General del
Sistema Educativo (LOGSE), cuya aplicacién se
realiza de forma gradual. El nivel de Educacién
Secundaria comprende la etapa de Educacién Se-
cundaria Obligatoria, que completa la ensefianza
basica y abarca cuatro cursos académicos entre los
doce y dieciséis afios de edad, el bachillerato, con
dos cursos académicos de duracién, a partir de los
16 afios de edad y la formacién profesional espe-
cifica de grado medio. Hay que restar la pobla-
cién marginal, como no localizable, por sus altos
niveles de absentismo y no escolarizacién, pero
teniendo en cuenta que los trastornos de la con-
ducta alimentaria son mis frecuentes en las clases
medias y altas; este error sistematico es asumible,
con un margen de sujetos no representados mini-
mo. A partir de los 16 afios, hasta los 18 afios, al
no ser obligatoria la escolarizacién la representa-
tividad es menor. Los estudios de muestreo, sobre
poblaciones de escolarizados, tiene la ventaja de
abarcar una poblacién muy extensa con un coste
reducido ©V,

— Criterios de inclusién: tener una edad en-
tre 12 y 18 afios, ser mujer, estar matricu-
lada en un centro o colegio publico o pri-
vado de la ciudad de Zaragoza en 72, 8° de
Educacién general Basica (EGB) o en Ense-
fianzas secundarias: Educacién Secundaria
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Obligatoria (ESO), Formacién Profesional
Grado Medio y Superior (FP), Bachillerato,
Garantia Social, Bachillerato Unificado Po-
livalente (BUP) o Curso de Orientacién Uni-
versitaria (COU) .

— Criterios de exclusién: tener dificultades para
comprender el idioma espafiol (extranjeros),
o padecer una discapacidad psiquica, retraso
mental, que dificulte o impida la compren-
sidbn o respuesta de los cuestionarios auto-

aplicados.

MUESTRA

El procedimiento de muestreo es probabilistico
por conglomerados, con una muestra suficiente-
mente amplia y representativa #¥, extraida aleato-
riamente, a partir de agrupaciones naturales de
individuos, que en caso de los adolescentes escola-
rizados son las aulas. Esta técnica se utiliza cuan-
do la poblacién de referencia es muy dispersa
(como los adolescentes de Zaragoza) o cuando no
se dispone de un listado de estos individuos, pero
si de las agrupaciones o conglomerados. Este tipo
de muestreo tiene el inconveniente de requerir
tamafios muestrales mayores para una misma pre-
cisién en las estimaciones poblacionales, asi como
calculos estadisticos mas complicados *. El tama-
fio de la poblacién escolarizada en los cursos an-
tes apuntados es 58.372. Si se excluyen los cole-
gios exclusivamente masculinos, queda en 57.548.
La prevalencia esperada es de un 0,7%. Para mu-
jeres de 12 a 18 afios se considera valido un inter-
valo de prevalencia comprendido entre el 0,125%
y el 1,1% para la anorexia ®Y. La prevalencia media
es de 1 por 200 en adolescentes de raza blanca
occidentales . Los estudios de prevalencia reali-
zados entre chicas adolescentes y jévenes adultas
revelan un porcentaje del 0,5-1% para los cua-
dros clinicos, que cumplen todos los criterios diag-
nésticos de la anorexia nerviosa . La precisién
deseada es de un 0,4%, por razones logisticas de
tiempo y de recursos humanos y materiales, para
trabajar con un tamafio muestral asumible por el
equipo investigador. El muestreo por conglome-
rados es, en general, menos eficiente que el mues-
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treo aleatorio simple, en lo que concierne a la
precisién de los estimadores (supuesto que no se
modifica el tamafio muestral), aunque mas econo-
mico y practico . Escogemos un efecto de dise-
fio de 2,0, para compensar la falta de precision
esperable o imputable por el hecho de hacer un
muestreo por conglomerados. Esta eleccion cree-
mos que es conservadora, ya que desconocemos
los valores de variabilidad de los trastornos de la
conducta alimentaria, de la anorexia nerviosa, en
la poblacién que vamos a estudiar. El nivel de
confianza es del 95%. Se obtiene, con estos datos,
un tamafio muestral de 2.500 individuos. El total
de aulas es de 1.801 (se excluyen 27 aulas de solo
varones), con una media de individuos por aula
de 31,9. Al ser mixtas el 96% dc las aulas, esto
hace necesario seleccionar aleatoriamente 160 au-
las, donde encontraremos unas 16 mujeres de me-
dia. Dividimos en dos estratos: uno de 7°y 8¢ de
Educacién General Bisica (EGB), con 37 aulas
seleccionadas entre 421 y otro de ensefianza se-
cundaria con 123 aulas entre 1.380. Las edades mas
afectadas estan entre los 12 y los 25 afios en los
estudios mejor documentados ® con un momento
de mayor riesgo de los 14 a los 18 afios, dentro de
este rango de edades ™. Es por ello que separa-
mos en dos estratos: adolescentes tempranos y a
partir de los 14 afios. El sesgo de no respuesta
(personas que se niegan a participar o que no pue-
den ser localizadas) es uno de los errores sistema-
ticos que puede afectar con mas frecuencia a un
estudio transversal . Esperamos un porcentaje
del 10-15% de ausencias. Las causas posibles son
el absentismo, el no ser autorizados por sus pa-
dres, o por negativas de los individuos o de los
colegios, al ser voluntario. Se considerara no vali-
dos también por errores en la cumplimentacion
de los cuestionarios. En trabajos sobre poblacio-
nes determinadas se viene aceptando una cifra de
fallos que no sean superiores al 15% del tamafio
muestral calculado 9,

Variables

Hemos elegido como variable dependiente los
Trastornos de Conducta Alimentaria (TCA) que
se definen de acuerdo con los criterios diagnosti-
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cos de las modernas clasificaciones nosotixicas:
Clasificacién Internacional de Enfermedades en su
décima revision (CIE-10) de la Organizacién Mun-
dial de la salud (OMS) y Diagnostic and Statistical
Manual of Mental Disorders en su cuarta edicidén
(DSM-IV) de la American Psychiatric Association
(APA).

Variables psicométricas

Para la medicién de las variables emplearemos
los siguientes instrumentos en la primera fase de
criba:

Eating Attitudes Test (EAT-40); un cuestiona-
rio autoaplicable desarrollado por Garner y Garfin-
kel (1979) y validado en Espafia en su versién
castellana por Castro, Toro, Salamero y Guimera
(1991), con una sensibilidad de 67,9% y una espe-
cificidad de 85,9% para el punto de corte de 30,
recomendado por sus autores originales ® y una
sensibilidad de 91,0% con una especificidad de
69,2% con el punto de corte de 20 propuesto por
los espafioles ¥ . Es una medida que sirve para
sondear un rango de sintomas comunes en la ano-
rexia nerviosa, evaluar conductas y actitudes res-
pecto a la comida, peso y ejercicio. Esta escala con
formato autoevaluativo puede servir como instru-
mento de busqueda en grupos no clinicos ®. Este
inventario autoadministrado estd compuesto por
40 ftems que cuentan seis posibilidades de respuesta
de las que se debe escoger una, puntuando de 0 a
3. @2 Tiene varias subescalas: dieta, bulimia y
preocupacién por la comida, y control oral ©%3D,
Ni el EAT ni ninglin otro instrumento se ha con-
siderado tan eficiente como para identificar por si
s6lo un trastorno alimentario. Ello es debido a la
baja prevalencia de los TCA en la poblacién de
interés. Un trastorno debe tener una prevalencia
aproximada del 20% para que un test resulte efi-
ciente a la hora de detectarlo. Sin embargo, puede
ser util como parte de un proceso de dos estadios,
el cuestionario que se aplicaria a la poblacién to-
tal y una entrevista a aquellas personas que pun-
than por encima de un umbral, que varfa depen-
diendo del propésito del estudio ¢V,

Eating Disorder Inventory (EDI): su versién en
espafiol fue validada por Guimerd y Torrubia
(1987), con unos valores de fiabilidad de consisten-
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cia interna, similares a las presentadas por los auto-
res en su versién original ®. El desarrollo y vali-
dacién del Inventario de Trastornos de la Ingesta
se realizé originariamente en una muestra canadien-
se por Garner, Olmstead y Polivy (1983) ®. Es
un instrumento multifacético disefiado para eva-
luar las caracteristicas psicolégicas relevantes en
la anorexia y bulimia. Est4 formado por 8§ subes-
calas con un total de 64 items: Motivacién para
adelgazar, Identificacién de la Interocepcién o Ale-
xitimia, Bulimia, Insatisfaccién Corporal, Inefec-
tividad, Miedo a madurar, Perfeccionismo y Des-
confianza interpersonal. En 1991, Garner afiadié
a las ocho escalas principales tres escalas provisio-
nales con 27 items: Ascetismo, Control de Impul-
sos e Inseguridad social, sobre cuya utilizacién no
existe consenso internacional @, constituyendo asi
un instrumento de 91 items: el EDI-2 . Hemos
preferido el empleo de las 8 subescalas originales,
cominmente aceptadas.

Cuestionario de Influencias sobre el Modelo
Estético corporal (CIMEC-40): desarrollado por
Toro, Salamero, Martinez (1994) mide la intensi-
dad de la influencia de la presién sociocultural en
favor del adelgazamiento. Consta de 40 items
puntuables de 0 a 2, que eval(an el malestar emo-
cional, debido a la imagen corporal, la influencia
de la publicidad, de los mensajes verbales, de los
modelos sociales y de las situaciones sociales so-
bre el modelo estético corporal. Con una versién
de 26 items, tras un anilisis factorial obtienen
cinco factores: malestar por imagen corporal, in-
fluencia de publicidad, de mensajes verbales, de
modelos sociales y de situaciones sociales. Con un
punto de corte propuesto por los autores del cues-
tionario de 23/24 para el CIMEC-40 (sensibilidad
de 81,4% y especificidad de 55,9%) y de 16/17 para
el CIMEC-26 (sensibilidad de 83,1% y especifici-
dad de 64,4%) es un potencial instrumento de
“screening” para los trastornos de la conducta
alimentaria ¢,

Los sujetos que obtienen una puntuacién supe-
rior a 30 en el EAT son seleccionados como “a
riesgo” para una evaluacién posterior (segunda fase)
por un especialista en psiquiatria, mediante la
entrevista clinica estructurada SCAN (Cuestiona-
rios para la Evaluacion Clinica en Neuropsiquia-
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tria) con la aplicacién de la seccidon nueve, en su
adaptacién al espafiol “9. Se elige el punto de corte
en 30 (menos sensible pero mas especifico) y no
en 20 por razones logisticas de tiempo y recursos,
para poder completar la segunda fase con garan-
tias de éxito.

Variables sociodemogrdficas

— Centro, curso, sexo, edad, fecha de nacimien-
to.

— Preguntas cerradas con gradacién de alterna-
tivas: dos sobre la TV.

— Pregunta abierta: nombre de revista que leen
con mas frecuencia.

Mediciones clinicas

Datos antropométricos: medidas de peso y ta-
lla de cada individuo mediante la bascula electro-
nica TEFAL con una precisién de 0,2% sobre 130
kg v el tallimetro portatil Ka We. Se obtiene asi
el Indice de Masa Corporal (IMC) o Body Mass
Index (BMI) o Quetelet. Este indice es definido
por la relacién peso en kilogramos, dividido por
la talla en metros al cuadrado. Por si solo puede
ser suficiente para evaluar el estado nutricional
del paciente, asi como de su recuperacién #"*9.
Lo empleamos para poder diagnosticar anorexia
nerviosa de acuerdo con los criterios de las clasi-
ficaciones internacionales CIE-10 y DSM-IV (peso
corporal inferior al 85% del peso esperable). Al
ser adolescentes y estar en fase de crecimiento
las medidas (peso, talla, IMC) deben referirse a
las tablas de percentiles de crecimiento de la
poblacién normal, siendo los graficos de Hernan-
dez et al los mas utilizados en Espafia % A
partir de los 14 afios, un BMI por debajo de 16
puede justificarse como criterio de una significa-

tiva malnutricién “9.

Ejecucién del trabajo de campo

Hemos decidido no realizar prueba piloto al
existir estudios similares (aunque escasos), en cuan-
to a metodologia y estar validados los cuestiona-
rios de administracion directa o autocumplimen-
tados en nuestro pals: Eating Atutudes Test o
EAT-40 ®, Eating Disorder Inventory o EDI @
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(Cuestionario de Influencias sobre el Modelo Es-
tético corporal o CIMEC-40 49,

Se presenta el trabajo investigador mediante el
correo. La informacién inicial de los colegios acer-
ca del estudio es una carta firmada a los directores
de los centros, solicitando su colaboracién y la
del claustro de profesores, remitiendo asimismo
una autorizacién para la Asociacién de Padres de
Alumnos (APA) del centro. Se contacta mas tarde
telefénicamente y en persona para fijar las fechas
de la encuesta en la 1* y 2* fases. Se asegura la
confidencialidad mediante la asignacién de un
namero a cada individuo, siendo los cuestionarios
an6nimos. Se rellena una tarjeta con sus datos
personales que permita su posterior identificacion
para realizar la 2% fase si puutban por encima del
punto de corte. Los casos encontrados reciben una
citacién para su tratamiento en la Unidad de Psi-
quiatrfa Infanto-Juvenil del HCU de Zaragoza, tras
contactar con los padres a través del tutor del
curso. En los centros que lo solicitan se llevan a
cabo actividades preventivas.

Se elabora un manual de instrucciones para los
encuestadores, con sus correspondientes acredita-
clones.

Se realizan reuniones de estandarizacidn, adies-
tramiento en el manejo de los cuestionarios, pesa-
do y tallado para asegurar la homogeneidad en la
ejecucién del trabajo de campo, recogida de datos,
por parte de los equipos investigadores.

Proceso y anélisis de datos

La informacién procedente de los cuestionarios
autoadministrados y de las variables sociodemo-
graficas y mediciones clinicas, recogidas por los
encuestadores, serd verificada y codificada duran-
te el trabajo de campo. A continuacién se crearan
dos bases de datos informatizadas diferentes con
los mismos datos, introducidos separadamente por
distintas personas. Se estableceran controles auto-
miticos de la introduccién de datos para evitar
valores no permitidos y fuera de rango, y para
relacionar campos que tengan datos condiciona-
dos entre ellos. En una primera fase de depura-

cion de los datos, se compararan las dos bases de
datos, con EPI-INFO, en busca de discordancias
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en la introduccién de la informacién y se selec-
cionard una muestra de los cuestionarios origina-
les para compararlos con las bases de datos infor-
matizadas. En una segunda fase, se realizard un
analisis descriptivo de los datos en busca de erro-
res que hayan pasado la introduccién controlada,
la comparacién entre introductores y la compara-
cion con los cuestionarios originales. El anilisis
de los datos consistira en una descripcién de los
datos obtenidos:

— Calculo de las frecuencias obtenidas en los
diversos items de los cuestionarios autoapli-
cados, para las tres poblaciones definidas.

— Descripcibn de las variables sociodemograficas.

— Descripcibén de los factores de riesgo.

— Céleulo del Indice de Masa Corporal (IMC).

— Célculo de la prevalencia de trastornos de la
conducta alimentaria, para las poblaciones de-
finidas y segtn los distintos puntos de corte
adoptados, en total y separados por las va-
riables sociodemograficas y niveles de IMC.
Se obtendran intervalos de confianza al 95%.
Se tendra en cuenta el tipo de muestreo em-
pleado.

En una segunda fase, se relacionaran los facto-

res de riesgo con la presencia de TCA:

— Analisis bivariante de la relacién entre cada
factor de riesgo y la presencia de TCA.

— Analisis multivariante de la relacién de los
factores de riesgo con los TCA. Se tendra en
cuenta la presencia de otras variables como
posibles factores de confusién. Se realizard
un modelo de regresién logistica, calculando
odds ratio con sus correspondientes interva-
los de confianza.

RESULTADOS

Se comunican ahora resultados preliminares me-
ramente descriptivos y pendientes de depuracion.
Un total de 61 centros de ensefianza secundaria
participan: 30 publicos y 31 privados. Los sujetos
finalmente estudiados no coinciden exactamente
con la muestra disefiada, por pérdidas en el reclu-
tamiento, por rechazo a colaborar. Se estudia en
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una primera fase 2.193 mujeres. Se realiza tam-
bién el procedimiento de “screening” (12 fase) en
1.854 varones, aunque la segunda fase sélo se hace
en mujeres por la mayor frecuencia de estos tras-
tornos en este sexo. Del 90 a 95% de los pacientes
con anorexia nerviosa son mujeres & 1,

Un ndmero total de 2.193 estudiantes mujeres
adolescentes de 2.598 participan voluntariamente
en la encuesta (un 84,4%). No participan en el
estudio 405 (15,6%): con encuestas incompletas o
incorrectas, ausencias o negativas o fuera del ran-
go de edad (12-18 afios). Usando el punto de corte
de 30 en el EAT 358 mujeres (16,32% de las par-
ticipantes) son poblacién de riesgo (Fig. 1).

En 1.120 (51%) existe influencia sociocultural
en su imagen corporal: puntdan mis de 23 en el
CIMEC-40.

Cuatro revistas espafiolas para mujeres adoles-
centes y jovenes son las mis frecuentes en la
muestra: Super Pop, Ragazza, Bravo y Vale.

En la segunda fase la entrevista clinica estructu-
rada (realizada sélo en mujeres) se lleva a cabo en
335 (93,6%) de las 358 mujeres que puntan por
encima- del punto de corte escogido de 30 en el
EAT-40. Son pérdidas por diversos motivos, au-
sencias, negativa o error, solamente 23 (6,4%).

Se realiz6 un diagnéstico clinico que cumple cri-
terios diagnésticos estrictos de las actuales clasifi-
caciones nosotaxicas en 99 adolescentes mujeres
(27,65%). Se considerd sin patologia actual a 236
(poblacion de riesgo) (65,92%) (Fig. 2).

1" FASE

A riesgo

13,8%
Normal
70,6%
Pérdidas
15,6%

Figura 1.

155



156

P. M. Ruiz
J. P. Alonso
J. M. Velilla
A. Lobo

A. Martin
C. Paumard
A. 1. Calvo

2" FASE

A riesgo
65,94%
Pérdidas
6,40%
Diagnéstico

27,66%

Figura 2,

Estudio de prevalencia de trastornos de la conducta alimentaria
en adolescentes de Zaragoza

5 E E =2 = q ®u 2 94 @ 0
5 = -3 = =3 < =3
= £ 5 ¢ £ L £ T B E B
2 B 2 < =
g
4 E E B
Figura 4.

En el segundo estadio, tras la entrevista clinica
(realizada sélo en mujeres) con criterios diagnds-
ticos estrictos DSM-IV, presentan F50.0 Anorexia
nerviosa un 0,14% (n = 3), F50.2 Bulimia nerviosa
un 0,55% (n = 12) y F50.9 Trastorno de la conduc-
ta alimentaria no especificado un 3,83% (n = 84).
Esto supone un total de 4,51% como prevalencia
de TCA en la muestra de mujeres. Las 23 pérdidas
en esta segunda fase corresponden a siete errores,
cinco negativas y once ausentes (Fig. 3).

Con criterios diagnoésticos estrictos CIE-10
presentan F50.0 Anorexia nerviosa un 0,045%
(n = 1), F50.0 Anorexia nerviosa y F50.2 Buli-
mia nerviosa un 0,045% (n = 1), F50.0 Anore-
xia nerviosa y F50.3 Bulimia nerviosa atipica un

DSM IV
P e S R R R LEE Y
o Ly EECER R R e
P I i E s e
(]
B S R R R
BT o s w @ e e w e s e o
30
0
10
¢ Negativa  Absentismo Error F50.0 F50.2
Figura 3.

0,045% (n = 1), F50.1 Anorexia nerviosa atipica
un 1,73% (n = 38), F50.2 Bulimia nerviosa un
0,55%(n = 12), F50.3 Bulimia nerviosa atipica un
1,28% (n = 28), F50.1 Anorexia nerviosa atipica
y F50.3 Bulimia nerviosa atipica un 0,73% (n =
16) y F50.9 Trastorno de la conducta alimentaria
no especificado un 0,09% (n = 2) (Fig. 4).

Participan voluntariamente un total de 1.854 va-
rones de 2.117 (un 87,58%). Son pérdidas 263
(12,4%): con encuestas incompletas o incorrectas,
ausencias o negativas o fuera del rango de edad
(12-18 afios). Un 3,3% de los estudiantes adoles-
centes varones (n = 61) puntdan igual o mayor
que 30 en el EAT, se consideran poblacion “de
riesgo” (Fig. 5).

VARONES
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Figura 5.
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DISCUSION

En las dltimas décadas, la anorexia y bulimia
nerviosa han adquirido una posicién prominente
dentro de la psicopatologfa. Este es debido, en su
mayor parte, al interés creciente de los especialis-
tas en salud mental ante su proliferacién epidémi-
ca, particularmente en la sociedad occidental @,
Hay una necesidad de estudios metodolégicamen-
te rigurosos, que usen muestras amplias y repre-
sentativas de mujeres adolescentes, para evaluar,
de forma precisa, la prevalencia de los Trastornos
de la Conducta Alimentaria (TCA) “ como en
otras patologias infanto-juveniles *”. Ese es el
objetivo de nuestro estudio.

La anorexia nerviosa es la disorexia més estu-
diada, reclama cada vez mas atencién mientras su
morbilidad aumenta “*9. Es una enfermedad des-
crita hace mucho tiempo y, sin embargo, su epi-
demiologia sigue siendo mal conocida, particular-
mente en lo que se refiere a su prevalencia exacta.
Existe una idea normalmente extendida, segiin la
cual, la frecuencia de este trastorno estaria en
constante aumento. Incluso alguna vez se emplea
el término de "epidemia" para calificar este fené-
meno en la poblacién adolescente de nuestras so-
ciedades occidentales. El acuerdo dista de ser ge-
neral y diferentes trabajos van en contra de esta
idea de un aumento de la frecuencia, que resulta
controvertida, pues puede haber sobreestimacio-
nes al haber cambiado los criterios diagndsticos
en el tiempo, al contar sélo los casos de pacientes
ingresados en psiquiatria, en grupos clinicos, dado
los cambios en las piramides de edades y al no
diferenciar admisiones y readmisiones "5, Los
estudios de poblacidén han llevado a cuestionar la
hipotesis de un aumento global. Cuando se consi-
dera la edad y el sexo, la anorexia nerviosa ha
aumentado en la poblacién de sexo femenino que
tiene entre 15 y 24 afios de edad. Es posible que
ahora se puedan identificar pacientes que presen-
tan formas mas benignas de la enfermedad que en
el pasado ®. En las encuestas de poblacién, un
adolescente de cada 200 6 300 presentarfa anore-
xia. Crisp et al (1976) encuentran un adolescente
sobre 200 de media (uno de cada 100 en escuelas
privadas y uno de cada 500 en publicas). Szmukler
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(1983) arroja una cifra de uno de cada 90 entre
adolescentes de 16 a 18 afios en seis escuelas pri-
vadas %59,

Muchos autores hablan de un aparente incre-
mento en la frecuencia de los TCA. Resulta in-
negable que prevalencia e incidencia de la anore-
xia nerviosa van en aumento en las sociedades
occidentales industrializadas, si seguimos los tra-
bajos de Theander en Suecia, 1970; Kendell et al,
1973; Jones et al, 1980; Willi & Grossmann, 1983;
Szmukler et al, 1986 ; Willi et al, 1990 ; Lucas et
al, 1991 (***). La "epidemia" parece real en oc-
cidente, especialmente en las poblaciones de ries-
go . Los TCA constituyen un ejemplo de epide-
mia en los tiempos modernos. La prevalencia se
habria triplicado para la anorexia en 1993-1994 en
poblacién escolar adolescente madrilefia, respecto
a estudios similares en 1985, 1986, 1987 (2. Para
Toro y Vilardell (1987) existe unanimidad abso-
luta en el mundo occidental, respecto al progre-
stvo incremento (parece que en progresiéon geomé-
trica) de la incidencia de los trastornos de la
ingesta en general y de la anorexia nerviosa en
particular @9,

En cualquier caso, el progresivo y alarmante in-
cremento de la prevalencia de bulimia y anorexia
nerviosa ha dado lugar, en los Gltimos afios, a una
multiplicacién de estudios e investigaciones rela-
cionadas con los TCA, aunque se carece todavia
de suficientes estudios con rigor sobre su preva-
lencia en poblaciones generales, con suficiente
amplitud y representatividad. Si los TCA han
aumentado alarmantemente su incidencia y preva-
lencia en occidente en los tltimos 30 afios, los
estudios epidemioldgicos rigurosos que asi lo de-
muestran son escasos ®?. Los estudios mas fiables
de prevalencia (ntimero de casos existente en un
momento dado) la sithan entre el 0,2 y el 0,8%,
para la anorexia nerviosa, siendo més elevada en
las clases sociales superiores. La prevalencia en ado-
lescentes de escuelas privadas es aproximadamente
de un 1,1% (Hsu, 1990). Esto en el mundo occi-
dental ®. Tridenti y Bocchia (1993) se preguntan
por las dimensiones cuantitativas del fenémeno
anoreéxico-bulimico. Para mujeres de 12 a 18 afios
consideran vilido un intervalo de prevalencia,
comprendido entre el 0,125% y el 1,1% para la
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anorexia, el propuesto por el DSM-III-R ®. Cuzzo-
laro et al (1988) estudian que entre 4.435 e
tes romanos de 11-26 afios, el 0,8% de los sujetos
femeninos cumple criterios DSM-III-R para ano-
rexia nerviosa ®Y. La prevalencia de la anorexia
nerviosa estarfa en una de cada 100 6 250 (Gar-
finkel y Garner, 1982). Para la bulimia seria del 2-
4% (Johnson y Conners, 1987), aunque tras un
analisis mas riguroso (Fairburn y Beglin, 1990) la
sithan en el 0,9% ©. La tasa de prevalencia de
trastornos de la conducta alimentaria en mujeres
blancas adolescentes, en muestras de la comuni-
dad en paises occidentales, es aproximadamente del
1% para la anorexia y del 2-4% para la bulimia y
de entre el 0,2% y el 0,8%, en la poblacién gene-
ral, para la anorexia. Las tasas son muy bajas en
nifios prepuberales, hombres y otros grupos po-
blacionales de mujeres ®* .

La metodologia es determinante en los resulta-
dos de estos estudios de prevalencia . Se reali-
zan en poblaciones de alto riesgo como escolares
o mujeres estudiantes. Un estudio de deteccién en
dos fases es el procedimiento, disefio mas acepta-
do, el método habitual, para la deteccion de casos
en la comunidad ® . Un primer tiempo es de
criba, “despistage”, “screeninng” o “chek list”, diag-
néstico precoz mediante un cuestionario auto-
aplicado. En un segundo tiempo, se entrevista a los
casos sospechosos. El instrumento valido utilizado
con mias frecuencia es el Eating Attitudes Test
(EAT), un test sensible, aunque poco especifico, que
no sirve por si solo para identificar un TCA, aun-
que puede ayudar a detectar casos incipientes que
no han sido todavia diagnosticados ®-*". Cualquier
resultado que sobrepasa un umbral es el indicador
de una perturbacién del comportamiento alimen-
tario. De ahi la importancia de realizar entrevis-
tas de validacién después de haber pasado el cues-
tionario “Y. La entrevista clinica es necesaria para
establecer el diagnéstico ®. Se entrevista, a veces,
también un nimero seleccionado de personas, que
de acuerdo con los cuestionarios no sufren el tras-
torno alimentario, para confirmar que son sujetos
sin trastorno de la conducta alimentaria y deter-
minar la proporcién de TCA que escapan al pro-
cedimiento de deteccidén (falsos negauvos) “) Es-
tos estudios en dos fases, usando criterios estrictos,
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dan una prevalencia de 0,28% de anorexia en mu-
jeres Jovenes y de 1% de bulimia, mucho menor
que en las uwcstlgacmnes basadas exclusivamente
en cuestionarios @), Para Ledoux (1994), que ana-
liza los trabajos de la Gltima década, la mayoria de
estudios de prevalencia reposa sobre autocuestio-
narios. Los trabajos sobre trastornos de la con-
ducta alimentaria, desde hace 10 afios, son la ma-
yoria en poblacién general con poblaciones muy
heterogéneas: distinta edad, medio socioecondémi-
co, modos de reclutamiento, lo que dificulta las
comparaciones. La mayoria de estudios epidemio-
légicos son en estudiantes. La mayor parte rea-
lizados en los Estados Unidos (alrededor de 2/3).
En Europa, aparte de los realizados en Inglaterra,
cn otros paises son poco numerosos: Espafia, Hun-
gria, Suiza, Suecia, Noruega. La prevalencia es
diferente de un estudio a otro. Va de menos del
1% al 10%, pero la comunidad cientifica y médica
considera una prevalencia del 1-2% de trastornos
de la conducta alimentaria en los paises occidenta-
les. Asi, él encuentra en Francia una prevalencia
de alrededor del 1% en 3.000 jovenes escolariza-
dos de 11 a 19 afios, con un debut entre los 15 y
19 afios ©?.

En nuestro pais se han realizado diversos estu-
dios epidemiolégicos comunitarios con adolescen-
tes, aunque alglin autor espafiol ha publicado que
no existen estudios en nuestro pais ®. Toro et al
(1989), en Barcelona, encuentran que en una
muestra de 1.554 adolescentes de 12 a 19 afios de
edad, con calculos sobre 1.264 sujetos, al desesti-
mar 209 por no completar todas las preguntas,
superan el punto de corte “patologico” igual o
mayor a 30 del EAT el 1,2% (n = 8) de los varo-
nes y el 9,8% (n = 56) de las mujeres “**". Raich
et al (1990), en un estudio transcultural con Esta-
dos Unidos, encuentran mediante la aplicacion del
EAT, en una muestra de 3.544 adolescentes estu-
diantes en centros catalanes de BUP y FP, que un
0,1% de los varones y un 0,9% de las mujeres tie-
ne sintomas bulimicos ®. De nuevo Raich et al
(1991), en 1.263 mujeres y 1.155 varones entre 14
y 17 afios, estudiantes de 1°, 2° de BUP y FP de
ocho ciudades de Catalufia hallan un 2,6% (n =
40) de varones con EAT igual o mayor que 34 y
un 7,3% de mujeres (n = 110) ©. Carbajo et al
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(1995) hallan que entre 515 adolescentes un 8,3%
de los varones y un 12,4% de las mujeres supera el
punto de corte del EAT (igual o mayor de 30) .
Morandé et al (1995, 1997, 1998) en 1985, 86 y 87
en poblacién escolar adolescente de Madrid en-
cuentran cifras de un 11,6% de mujeres y un 1,2%
de varones pertenecientes al grupo de riesgo. En
1993-94 serian el 17,36% de las mujeres y los
porcentajes registrados en varones seguirian sien-
do minoritarios (un 1,96%). Han podido demos-
trar un aumento de prevalencia de anorexia en
chicas del 0,31% al 0,69% y del 0,9% al 1,24% en
el caso de la bulimia. St se suman cuadros comple-
tos y parciales un 4,69% de las chicas y un 0,9%
de los chicos padecen trastornos alimentarios.
Entre los estudiantes de Madrid, el 49% de las
mujeres y el 7% de los varones estarian preocupa-
dos por adelgazar @79 T oureiro et al (1996)
detectan entre una muestra de 607 alumnas de 3°
de BUP de A Corufia un 13% con actitudes des-
ordenadas en el comer (con EAT superior a 30) y
un 0,25% (1 caso) de anorexia nerviosa .

Es muy dificil lograr una alta eficiencia en de-
tectar los TCA que tienen una prevalencia entre
un 2% y un 4%, en poblaciones de mujeres ado-
lescentes y adultas jovenes 7. La prevalencia de
TCA y problemas graves para el control de la
alimentacién (identificados por EAT) de nuestro
estudio es parecida a la encontrada en otros estu-
dios en muestras comunitarias de nuestro medio.
Las encuestas en mujeres adolescentes o jovenes
adultas de enseflanzas secundarias y universidad
indican que sobre el 15% puntda por encima de
20 en el EAT-26 ¥2. En nuestro estudio, un 16,32%
de las chicas de secundaria puntud por encima del
punto de corte. Se estima que un 4% de las ado-
lescentes de nuestro pais cumplen criterios diag-
nésticos de anorexia o bulimia ™. Nosotros en-
contramos una cifra de 4,51%, similar a la del
estudio de Moéstoles de 4,69% en adolescentes de
15 afios “. El incremento de los trastornos ali-
mentarios en los Ultimos afios y de las alteracio-
nes mis o menos inespecificas en las pautas de
ingesta en adolescentes y adultos jévenes ha pro-
piciado una mayor prevalencia de cuadros subcli-
nicos, parciales o mixtos, psicopatologicamente
polimorfos englobados en los manuales como TCA
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no especificados ™. Los criterios diagnosticos pre-
cisos para los pacientes hospitalizados no son tan
ttiles para distinguir de manera innegable a un
sujeto afecto de otro indemne, entre la poblacién
general ® y los trastornos atipicos son mas dificiles
de separar de las simples alteraciones alimentarias
dentro de la normalidad. Asi un grupo napolitano
en su reciente estudio epidemiolégico en dos fases
en 356 muchachas de 13 a 22 afios, alumnas de en-
sefianza secundaria, distingue entre sindromes com-
pletos con 0,56% de anorexia, 3,94% de bulimia y
0,28% de trastorno por atracon segin el DSM-IV,
parciales (4,77%) y subclinicos (13,7%) *. Hasta
un 3,83% de nuestras adolescentes podrian encua-
drarse dentro de esta categoria de cuadros atipicos.
Las dificultades para comparar estudios son gran-
des por las variaciones en la edad y procedencia de
las muestras y las diferentes metodologias.

Pensamos que hemos podido realizar una infra-
estimacién de las cifras de prevalencia. Johnson-
Sabine (1988) atribuye una importancia particular
a lo sujetos que rechazan responder el cuestiona-
rio entre los que halla casos de anorexia. King
(1989) y Beglin & Fairburn (1992), con sus inves-
tigaciones, ratifican que entre las personas que
rechazan participar en este tipo de estudios hay
una mayor proporciéon de antecedentes de anore-
xia o consultas frecuentes por problemas relativos
al peso ¥9. Dentro de las negativas que hemos
recibido puede haber posibles casos, asi como en
los sujetos con absentismo escolar. Hubiera sido
interesante investigarlo pero por razones de tiem-
po no ha sido posible.

CONCLUSIONES

Nuestros resultados son preliminares, pendien-
tes de mayor depuracién y anilisis pero creiamos
conveniente su comunicacién, dado el corto nt-
mero de estudios de prevalencia publicados en Es-
pafia.

La prevalencia de TCA entre las mujeres ado-
lescentes que viven en Zaragoza, mostrada por este
estudio, sugiere la necesidad de realizar programas
preventivos que propugnen una alimentacién, dieta
apropiada y rangos de peso adecuados.
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Cociente y perfil intelectual
de nifios con trastorno de
déficit de atencidn con

hiperactividad/TDA-H

Quotient and intellectual
profile in children with

attention deficit hyperactivity
disorder (ADHD)

RESUMEN

Objetivo: comparar el rendimiento intelectual
global y el factor de distraibilidad de Kaufman
con la “Escala de Inteligencia de Wechsler para
Nifios Revisada” (WISC-R) de nifios y
adolescentes con TDA-H respecto a la poblacién
espafiola con la que se ha validado la escala.
Meétodo: se ha realizado con 70 sujetos atendidos
en el CSMIJ y en el Institut Dexeus de 6 a 14
afios, diagnosticados de TDA-H segan criterios
DSM-IV. La poblacién de TDA-H se ha
dividido en dos subgrupos segtin la presencia o
no de trastornos comorbes: TDA-H puros con
43 niflos (61,4%) y TDA-H con Trastornos
comérbidos con 27 nifios (38,6%).

Resultados: el grupo con TDA-H presentan
puntuaciones significativamente mas bajas en el

Nota de la Redaccidn:
Este articulo obtuvo el 2° Premio en las Comunicaciones
Orales en el VIII Congreso Nacional de la SEPIJ (Barcelona,
25-27 de junio de 1998).

factor de distraibilidad de Kaufman, en el
analisis de cada uno de los subtests, Digitos
puntla significativamente inferior, mientras que
en Aritmética y Claves no se diferencian
estadisticamente de la poblacién tipificada. Sin
embargo, se observa que los nifios con TDA-H
presentan puntuaciones significativamente
mayores en vocabulario y figuras incompletas, y
un cociente intelectual manipulativo superior
respecto a la poblacién espafiola normativa.

PALABRAS CLAVE

TDAH; Nifios; Adolescentes; Inteligencia;
Wechsler; Factor Kaufman.

ABSTRACT

Objective: To compare the global intellectual
guotient (IQ) and the Kaufman Freedom From
Distractibility factor with the Wechsler Intelligence
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Scale for Children -Revised (WISC-R) in children
and adolescent with Attention Deficit
Hyperactivity Disorder (ADHD) with respect to
the Spanish general population where the scale has
been validated.

Method: The sample is constituted by 70 children
between the ages of 6 to 14 years seen in two child
psychiatric units (CSMI] Eixample and Institut
Dexeus) who bad the diagnosis of DSM IV ADHD.
The ADHD group has divided into a group of
pure ADHD (N = 43 children, 61.4%) and a
second group of ADHD with comorbidity disorders
(N = 27 children, 38.6%).

Results: The ADHD group has significant lower
scores in the Kaufman distractibility factor than
the normalitzation population. In the analysis of
each subtests Digit Span bas significant lower
scores but Arithmetic and Coding do not have
significant different scores than the tipyficated
population. Nevertheless the ADHD children show
significant higher scores in Vocabulary, Picture
Completion, and Performance Intellectual
Quotient than the normative Spanish population.

KEYS WORDS

ADHD; 1Q; Children; Adolescents; Wechsler,
Kaufman factor.

INTRODUCCION

La Escala de Inteligencia de Wechsler para ni-
flos revisada (WISC-R) que se administra habitual-
mente para evaluar las habilidades cognitivas de
los nifios, también es utilizada en los nifios con
Trastorno por déficit de atencién con hiperactivi-
dad no como {nico instrumento para establecer el
diagnostico, pero si para recoger informacién so-
bre las habilidades intelectuales y la conducta que
el nifio manifiesta ante una situacién de esfuerzo
mental (registro observacional del movimiento,
precipitacion y distraccion).

Diferentes estudios muestran que los nifios con
TDA-H en pruebas intelectuales estandarizadas ob-

Cociente y perfil intelectual de nifios con trastorno de déficit
de atencién con hiperactividad/TDA-H

tienen de 7 a 15 puntos por debajo del grupo con-
trol (Fischer, Barkley, Edelbrock y Smallish, 1990;
McGee, Williams, Moffitt y Anderson, 1989; Prior,
Leonard y Wood, 1983). No queda claro si estas
diferencias son diferencias intelectuales reales o
atribuibles a las propias dificultades en la capaci-
dad de atencién. Barkley apunta que probablemen-
te el cociente intelectual de los nifios con TDA-H
representa el espectro global del desarrollo inte-
lectual, habiendo nifios dotados, otros normales y
otros con retraso (Barkley 1990).

Kaufman (1975) aislé tres factores: comprensién
verbal, organizacion perceptual, y distraibilidad:
este Ultimo factor estd formado por los subtests
de aritmeética, digitos y claves de nimeros y ser-
viria para medir la atencién y la distraibilidad
(Ownby y Matthews, 1985). Las puntuaciones en
este factor correlacionan de forma significativa con
otros tests de atencidén (Klee y Garfinkel, 1983).
Existe cierta controversia respecto a la utilizacién
de dicho factor para realizar el diagnéstico diferen-
cial entre nifios con TDA-H vy nifios sin el trastor-
no. Mientras que diferentes autores (Conners,
1969; Arnold y Meltzer, 1974; Lahey et al, 1978;
Semrud-Clikeman et al, 1993; Faraone et al, 1993),
valoran su utilidad como factor discriminante,
otros estudios contradicen dicha informacién ar-
gumentando que el factor de Kaufman es incapaz
de distinguir los nifios con TDA con hiperactivi-
dad de los nifios con TDA sin hiperactividad, de
los nifios con trastornos de aprendizaje, de los
nifios normales (Barkley, Dupaul y McMurray,
1990), asi que concluyen que el uso independiente
de este tercer factor no puede usarse para estable-
cer el diagnodstico diferencial (Ownby y Matthews,
1985; Barkley 1990).

Barkley argumenta que los subtests que in-
cluyen el factor miden varios aspectos: memoria
a corto plazo, facilidad con los ntimeros, veloci-
dad y coordinacién perceptual-motora, habilida-
des viso-espaciales y calculo aritmético. Por lo
tanto, concluye que una pobre ejecucidén en este
factor no indica necesariamente déficit en la capa-
cidad de atencidn.

El propésito de este estudio es valorar si el co-
ciente intelectual del grupo de nifios con 'I'DA-H
sigue la distribucién normal, si se detectan dife-
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rencias en el cociente global, en el manipulativo y
verbal entre la poblacién espafiola con la que se
ha validado el WISC-Revisado (poblacién tipifica-
da), el grupo de TDA-H puros y el grupo de TDA-
H con otros trastornos comérbidos. También se
analiza si existen diferencias por sexos y finalmente
se valora si el factor de distraibilidad de Kaufman
puntia significativamente inferior en el grupo con
TDA-H respecto a la poblacién baremada, descri-
ta en el manual del WISC-R.

MATERIAL Y METODO

Sujetos

El estudio se realiza con 70 nifios atendidos en
el Centro de Salut Mental Infantil y Juvenil-Eixam-
ple de Barcelona, y en la Seccié de Psiquiatria y
Psicologia Clinica de I'Infancia i I'Adolescéncia de
PInstitut Dexeus. Todos diagnosticados seglin crite-
rios diagnésticos DSM-IV. A todos se les administrd
el WISC-R. Se han incluido sélo los tests que se
habian realizado sin estar bajo el efecto de un tra-
tamiento farmacolégico. Se han descartado los ni-
fios que presentaban ademds del TDA-H, proble-
mas neuroldgicos que implican deterioro cognitivo.

La edad media de la muestra es de 9,35, con un
rango de 6 a 14 afios de edad. Su distribucion segin
sexo es de 58 varones (83%) y 12 mujeres (17%),
en una proporcién de 4,8:1.

La muestra de TDA-H se ha subdividido en:

— TDA-H sin otros trastornos, representan el

61,43% de la muestra n = 43 sujetos

— TDA-H con trastornos comérbidos, repre-

sentan el 38,6% de la muestra (n = 27 suje-

to) (tabla 1).

Tabla 1 Comorbilidad en la muestra con TDA-H

{(n = 70)

Frecuencia Porcentaje

Sujetos TDA-H sin otro trastorno

(“puros”) 43 61,4%
Sujetos con 1 trastorno comoérbido 21 30%
Sujetos con 2 trastornos comorbidos 6 8,6%

Cociente y perfil intelectual de nifios con trastorno de déficit
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Tabla 2 Tipos y frecuencia de trastornos
comérbidos (n = 70)
Frecuencia Porcentaje

Tr. Ansiedad 3 4.3%
Tr. Depresivos 2 2,9%
Tr. De la Eliminacién 15 21,4%
Tr. Por Tics (Gilles y otros) 8 11,4%
Tr. De Conducta 4 5,7%
Tr. De Lectura-escritura 1 1,4%

Los trastornos comérbidos que aparecen con
mayor frecuencia son los de eliminacién (21,4%),
siendo mucho mas frecuente la enuresis nocturna
(15,7%) que la encopresis (5,7%) y el Trastorno
de Gilles de la Tourette (8,6%) (tabla 2)

Material

Se utiliza la escala de inteligencia de Wechsler
para Nifios Revisada (WISC-R), que consta de 12
subtests que se agrupan en dos escalas: la verbal
y la manipulativa. De ellas se obtienen el Co-
ciente Intelectual (CI) verbal, el manipulativo y
el total (se consigue sumando las puntuaciones
de la escala verbal y manipulativa). Los CI ver-
bal, manipulativo y total tienen una media igual
a 100 con una desviacién tipica de 15. Los subtests
tienen una media de 10 con una desviacién tipica
de 3.

A continuacién se describe la composicién de
las escalas y las capacidades que evalan cada sub-
tests segin Wechsler (1974):

Escala verbal

Informacién general: conocimientos generales,
asimilacién de experiencias y memoria remota.

Comprensidn: juicio prictico, comprension y
adaptaci6n a situaciones sociales y comportamien-
to social aceptable.

Aritmética: atencidén-concentracibén, razonamien-
to y calculo numérico.

Semejanzas: comprension, relaciones conceptua-
les, pensamiento abstracto y asociativo.

Vocabulario: riqueza y tipo de lenguaje, com-
prensién y fluidez verbales.
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Digitos: atencién y memoria auditiva inmedia-
ta.

Escala manipulativa

Figuras incompletas: memoria y agudeza visual.

Historietas: percepcion y comprensién de situa-
ciones sociales y la capacidad de ordenar de forma
légico-causal.

Cubos: percepcidn visual, relaciones espaciales
y coordinacién visomotora.

Rompecabezas: memoria de formas, orientacién
y estructuracion espacial.

Claves de niimeros: memoria visual inmediata,
rapidez motora y previsién asociativa.

Laberintos: previsién-planificacién perceptiva y
destreza motora.

Anilisis de datos

Tras comprobar la distribucién normal de los
datos (Kolmogorof-Smirnov) se han comparado las
medias de las puntuaciones del WISC-R en fun-
cién del sexo y de la presencia/ausencia de tras-
torno comorbido (t-Student).

Se ha analizado el rendimiento en la ejecucién
del WISC-R mediante la comparacién de las me-
dias obtenidas en nuestra muestra (sujetos con
TDA-H), con las correspondientes a la mucstra
tipificada (comparacién de una media observada y
una tedrica).

RESULTADOS

Se ha comprobado estadisticamente que el CI
total de la muestra con TDA-H (n = 70) sigue
una distribucion normal. En todas las puntuacio-
nes obtenidas, tanto en Cl como en subtests, los
resultados obtenidos por nuestra muestra estin
dentro del rango de la normalidad. Al comparar
el CI total de los grupos de TDA-H puros con el
de TDA-H con otros trastornos no se observan
diferencias significativas. En cambio, sf que es sig-
nificativa la puntuacién més elevada en el total de
la muestra (n = 70) del CI manipulativo (con un
riesgo alfa del 1%) y del CI total (aceptando un
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Tabla 3 Medias y desviaciones de los cocientes
intelectuales en puntuaciones tipicas de la
muestra total (n = 70)
CI Verbal CI Manipulativo CI Total
Media (DS) Media (DS) Media (DS)
102,5 (16,27) 104,75 (13,94) 104* (14,64)

La media en la poblacién de la baremacién es de 100 con
una desviacién tipica de 15.

" p < 0,05

Fp < 0,01

riesgo alfa del 5%) respecto de la poblacién tipifi-
cada (tabla 3).

En cuanto a los CI total, verbal y manipulativo
segin los grupos establecidos, atendiendo al nt-
mero de trastornos comérbidos que presentan, el
grupo de TDA-H puros (n = 43) obtiene un CI
manipulativo significativamente superior al de la
poblacién baremada (tabla 4), mientras que esta
diferencia no se presenta en los grupos de TDA-
H con un trastorno comérbido y TDA-H con dos
trastornos comorbidos.

En el analisis estadistico (tabla 5), comparan-
do los resultados por subtests (aceptando un

Tabla 4  Medias y desviaciones estandar de
cocientes intelectuales segiin ntimero de

trastornos comoérbidos

CI CI CI
Verbal ~ Munipulativo  Total
Media (DS) Media (DS) Media (DS)

TDA-H puros 101,72 (2,51) 105,23* (2,37) 103,81 (2,46)
TDA-H + 1 Tr. 104,81 (3,76) 103,19 (2,68) 104,57 (2,84)
TDA-H + 2 Tr. 100,33 (5,20) 105,83 (2,34) 103,50 (3,60)

TDA-H + 1 Tr. Nifios que presentan ademés del TDA-TI
1 trastorno comdrbido, n = 21.

TDA-H + 2 Tr. Nifios que presentan ademés del TDA-H
2 trastorno comdrbidos, n = 6.

La media del CI en la poblacién de la baremacién es de

100 y la desviacién tipica de 15.

* p < 0,05
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Tabla 5  Medias y desviaciones de los subtests en puntuaciones tipicas de la muestra Total, grupos TDA-
Puros, TDA-H con Tr. Comdrbidos
TDA-H TDA-H TDA-H
Total Puros Con Tr. Comorbes
n =70 n =43 n = 27
Media (DS) Media (DS) Media (DS)
Informacién 9,84 2,7) 9,63 (,48) 10,18 (,56)
Semejanzas 10,64 (3,30 10,3 (,55) 11,15 (,52)
Vocabulario 11,204 (3,55) 11,354+ (,57) 10,96 (62)
Comprensién 10,90 (3,46) 11,02 (:51) 10,70 (,70)
Fig. incompletas 11,677 (2,33) 11,65%* (,36) 11,70%* (,44)
Historietas 10,83 (2,94) 10,81 (,48) 108 (50
Cubos 10,20 (2,65) 10,41 (41) 98 (50
Rompecabezas 10,64  (2,77) 10,72 (41) 10,52 (,56)
Laberintos (n = 37%) (n = 269) (n = 117)
10,13 (2,98) 10,15 (,57) 10,09 (,98)
Subtests que componen el factor de Kaufman
Aritmética 939 (3,30) 9,27 (,48) 9,55  (,69)
Digitos 8,47+ (2,88) 8,167 (37) 8,96  (,66)
Claves de nt. 9,39  (2,88) 9,63 (,43) 9,52 (,48)

* Laberintos es un subtests complementario y no es obligatoria su pasacién.
En la poblacién tipificada los subtests tienen una media de 10 y una desviacién estindar de 3.

% 5 < 0,01

riesgo alfa del 1%) se obtiene que: el grupo con
TDA-H (n = 70) difiere de la poblacién tipifi-
cada, obteniendo puntuaciones significativamen-
te inferiores en digitos, pero significativamente
superiores en vocabulario y figuras incomple-
tas. El factor de distraibilidad de Kaufman es
significativamente inferior en la muestra global
de nifios con TDA-H (n = 70) y en el grupo de
TDA-H puros (n = 43), aceptando un riesgo alfa
del 5%, pero no en el grupo de TDA-H con
otros trastornos comérbidos (n = 27). Aunque
analizando los subtests del factor de Kaufman
individualmente, sélo es estadisticamente signi-
ficativo el de digitos, si el factor globalmente es
bajo en el grupo con TDA-H es porque aritmé-
tica y claves de niimeros, también puntian a la
baja al comparar las medias, a pesar de que la
diferencia de cada uno de ellos con respecto a la
muestra de tipificacién no sea estadisticamente
significativa.

En las figuras 1 y 2 se representa el perfil ob-
tenido por nuestra muestra; se observan las dife-

Perfil WISC-R en TDA-H
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Figura 1. Perfil WISC-R en TDA-H. INF: Informacidn.
COM: Comprensidn. ARI: Aritmética. SEM: Semejanzas.
DIG: Digitos. VOC: Vocabulario.
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Figura 2. Perfil WISC-R en TDA-H. CLA: Clave de
nitmeros. INC: Figuras incompletas. CUB: Cubos. HIS:
Historietas. ROM: Rompecabezas. LAB: Laberintos.

rencias significativas por subtests: vocabulario y
figuras incompletas que superan a la poblacion
baremada (que obtienen una media de 10 con una
desviacién estandar de 3) y Digitos que es signifi-
cativamente inferior (p < 0,01).

En el anilisis estadistico de subtests por gru-
pos, los grupos TDA-H total y TDA-H puros
puntian de forma significativamente superior en
Vocabulario y Figuras Incompletas, mientras que
en el grupo de TDA-H con otros Trastornos co-
mérbidos sélo puntian significativamente superior
Figuras Incompletas. La puntuacién de Digitos en
este grupo no es significativa.

Del analisis estadistico realizado para valorar las
diferencias de los resultados en el WISC-R segin
el sexo, no se obtienen diferencias significativas.
Es decir, el rendimiento global y de capacidades
segln subtests de los nifios de nuestra muestra con
TDA-H no difiere entre si (tablas 6 y 7).

Tabla 6  Medias y desviaciones del cociente
intelectual por sexos
Mujer Vardn
n =12 n =58
Media (DS) Media (DS)
CI Verbal 105,66 (4,39) 101,88 (2,17)
CI Manipulativo 106,25 (5,49) 104,34 (1,68)
CI Total 106,66 (5,07) 103,46 (1,85)

Cociente y perfil intelectual de nifios con trastorno de déficit
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Tabla 7  Medias y desviaciones de los subtests en
puntuaciones tipicas de la muestra por
$exX0s

Mujer Varén
n =12 n =38
Media (DS) Media (DS)

Informaci6én 9,25 (1,00) 9,96 (,39)

Semejanzas 9,66 (1,21) 10,84 (,40)

Vocabulario 12,00 (1,07) 11,03 (,46)

Comprensién 12,66 (,84) 10,53 (,46)

Fig. Incompletas 11,08 (,78) 11,79 (,29)

Historietas 11,50 (,79) 10,68 (,39)

Cubos 10,25 (,96) 10,19 (,33)

Rompecabezas 10,33 (,84) 10,70 (,36)

Aritnética 2,33 (,92) 2,40 (,44)

Digitos 9,00 (,84) 8,36 (,38)

Claves de ntimero 10,33 (,68) 9,43 (,36)

CI Verbal 105,66 (4,39) 101,88 (2,17)

CI Manipulativo 106,25 (5,49) 104,34 (1,68)

CI Total 106,66 (5,07) 103,46 (1,85)

DISCUSION

En la muestra estudiada no se encuentra la di-
ferencia a la baja de 7 a 15 puntos en el CI tortal,
que segin diversos estudios se da en el grupo
con TDA-H. Al igual que obtienen Faraone,
Biederman et al (1993) en su estudio, en nuestra
muestra con TDA-H la media de los niveles de
funcionamiento intelectual son mejores dentro del
rango normal. Siendo significativos al alza el CI
del total de la muestra y el CI Manipulativo. La
observacién clinica confirma que muchos nifios
con TDA-H tienen puntuaciones promedio o su-
periores al promedio en el WISC-R.

Del CI Manipulativo destaca la prueba de Figu-
ras Incompletas, que segin el manual del WISC-R
mide memoria-atencién pero ante estimulos visua-
les, estimulos que permanecen expuestos. Si se
acepta la dificultad que segin Barkley (1997) pre-
sentan estos nifios en la llamada “working memory”
o memoria de trabajo, que vendria definida como
la capacidad para mantener un item de informa-
cién en nuestra mente en ausencia de un simbolo
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externo y utilizarlo para dirigir nuestra respuesta
inminente (Goldman-Rakic, 1995) pareceria que a
los nifios con TDA-H les tenga que resultar mas
facil tareas que mantienen el estimulo, como es el
caso del subtest de Figuras Incompletas aunque esto
no explique por qué puntian al alza respecto a la
poblacién normativa. Debe también tenerse en
cuenta que, en este subtest, el nifio de ejecucién
rapida es beneficiado, puesto que pasados 20 segun-
dos de exposicion del item si este no se resuelve
puntia como fracaso y los nifios con TDA-H se
caracterizan por su rapidez (o precipitacién) de
respuesta.

Vocabulario también puntda significativamen-
te superior a la poblacién baremada, pero sélo
en el total de la muestra (n = 70) y en el grupo
de puros (n = 43), no en el grupo de TDA-H
con otros trastornos comorbes, siendo en gene-
ral los niflos con multiples trastornos los mas
perjudicados a nivel de funciones cognitivas (Frost
et al, 1989). En cuanto a la puntuacién superior
de este subtest en los otros dos grupos, cabe re-
cordar que Vocabulario mide el repertorio ver-
bal o palabras que el nifio conoce independiente-
mente de cémo se organiza al explicarlas o la
habilidad que tiene en hacerlo: es en la organiza-
cién del discurso donde los nifios con TDA-H
presentan serias dificultades (Tannock et al, 1992;
Zentall, 1988).

El factor de distraibilidad de Kaufman si que es
significativamente inferior en nuestra muestra y
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sobre todo el subtest de Digitos. Barkley (1997)
opina que este factor también implica la utiliza-
cion de la “memoria de trabajo” entre otras habi-
lidades cognitivas. Pareceria que este factor si que
da informacidn respecto al grupo de TDA-H, pero
no puede basarse un diagnostico diferencial en ello.
En el grupo de TDA-H con otros trastornos co-
mbérbidos, el factor Kaufman no es significativo,
probablemente deberia de ampliarse el tamafio de
la muestra para tener una buena representacién
de estos “otros trastornos” y asi poder determinar
donde se ubican las diferencias entre este grupo y
el del TDA-H puro. Parecerfa que a mayor niime-
ro de trastornos comorbes menos homogeneidad
como grupo en el rendimiento de las habilidades
cognitivas. En el campo de la neuropsicologia de
adultos afectados de Corea de Huntington (C.
Junqué et al, 1987) se observa que el perfil obte-
nido con la Escala de Inteligencia de Wechsler para
adultos (WAIS), en Aritmética, Digitos y Claves
puntian muy por debajo con respecto al resto de
subtests. Estas manifestaciones cognitivas corres-
ponden al deterioro de tipo subcortical y a menu-
do aparecen antes que la expresién clinica de la
enfermedad.

A medida que se avanza en el estudio del TDA-
H cada vez se profundiza mas en las alteraciones
o trastornos cognitivos que padecen y que proba-
blemente explicarian los problemas de inhibicién
conductual o las manifestaciones conductuales del
trastorno (Barkley, 1997).
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RESUMEN

Estudio preliminar acerca de las posibles
variables neuropsicolégicas y morfofuncionales
implicadas en el Trastorno Obsesivo Compulsivo
(TOC) en una muestra de pacientes infanto-
juveniles.

El TOC tiene una prevalencia global del 2,5% y
una prevalencia anual que se sitda entre el 1,5%
y el 2,1%.

La edad de inicio suele ubicarse en la
adolescencia o al inicio de la edad adulta, pero
hay suficientes evidencias de que puede comenzar
en Ja infancia.

Se presenta el proyecto de trabajo y los
resultados de 10 pacientes estudiados en nuestro
departamento. En la primera etapa a cada
paciente se le realiza una evaluacién
neuropsicologica, una exploracién neurolégica,
un estudio de SPET cerebral y una
Polisomnografia.

Los principales resultados en la evaluacién
neuropsicolégica en el grupo estudiado, muestran
altos niveles de ansiedad, una actividad

perceptiva adecuada para la edad con predominio
de una estructuracion espacial tipo IV
(yuxtaposicién de detalles).

Por otra parte, la mayoria de los pacientes
obtienen un rendimiento inferior en las escalas
relacionadas con el razonamiento abstracto, la
adquisicion de los conceptos cuantitativos
basicos, la capacidad perceptiva y la estructura y
analisis espaciales; la mitad de la muestra
presenté también un rendimiento inferior en la
velocidad psicomotora.

En la polisomnografia se encuentra un patrén de
suefio poco estructurado en medios ciclos con
despertares.

En el SPET cerebral hay un predominio de las
alteraciones multifocales sobre las localizadas y
en general predomina la captacién cortical
heterogénea.

Los resultados de esta primera fase, aunque no
definitorios, indican la necesidad de continuar
trabajando en esta direccidn, ya que al parecer
hay alteraciones tanto a nivel neuropsicolégico
como a nivel morfofuncional aunque de
momento no se pueda precisar con exactitud.
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ABSTRACT

This is a preliminary study that includes various
neuropsychological and morfofuntional possibilities
that influence Obssesive Compulsive Disorder
(OCD) in a sample with adolescents and children.
The OCD bhas a global prevalence of 25% and
annual prevalence berween 1.5% and 2.1%.

The initial age usually begins in adolescence or at
the beginning of adulttood, but there is sufficient
evidence that it could begin at childhood.

Will be presented the results of 10 patients that we
studied in our deparment. In the first stage each
patient was evaluated on the neuropsychological
and morfofuntional aspects and study of the
cerebral SPET and a Polysomnography were done.
The most important results in the
neuropsychological evaluation show bigh levels of
anxiety, a normal perceptive activity for the age,
with a type IV spacial structure predominating
(yuxtaposotion of details).

On the other hand, the majority of patients have an
inferior performance in the scale related with
abstract reasoning, acquisition of the basic
cuantitative concepts, perceptive performance and
the structural spacial analysis; balf of the sample
presented also bad inferior capabilities in the
psychomotor velocity.

In the Polysomnography a sleeping pattern was found
whit little structure and disruptions in mid-cycle.
In the cerebral SPET there is a predominance of the
multifocal alterations. In general the capture of the
cortical beterogenea image predominates.

The results in the first stage althoug not definitive
indicate the necessity to continue working in this
direction given that there apear to be alterations not
only in the neuropsychological level but also in the
morphofunctional level, althoug at the moment we
can not be precise.
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KEY WORDS

Obssesive Compulsive Disorder (OCD); Childhood;
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INTRODUCCION

Con el decursar cientifico, la Psiquiatria como
el resto de las ciencias ha estado en constante
evolucidn; los ltimos 40 afios se han caracteriza-
do por su abordaje integral, valorando los facto-
res psicosociales de la enfermedad, asi como los
aspectos bioldgicos que intervienen en su curso y
prondstico.

Segin Vallejo ¥, los fenémenos psiquicos, en-
tre ellos la enfermedad mental, tienen una génesis
heterogénea y sus relaciones de causalidad hay que
buscarlas en las diferentes variables biopsicosocia-
les, de aqui se deduce su estrecha relacién con: la
patologia médica general, la neurologia, la psico-
logta y la sociologia.

Paralelo a esto, disciplinas como la genética, la
psicofarmacologia, la neurobioquimica, la neuro-
fisiologia y dentro de ésta las técnicas de visuali-
zacién cerebral, han intervenido de manera deci-
siva en la revaloracion de las bases bioldgicas de la
Psiquiatria.

Con la aparicién de nuevos psicofarmacos se
inician estudios relacionados con sus mecanismos
de accién que van a dar lugar a descubrimientos
sobre el funcionamiento cerebral y teorias etiopa-
togénicas de la enfermedad mental como la teoria
dopaminérgica en la esquizofrenia, las teorias ami-
nérgicas de los trastornos del estado de animo, la
teoria serotonérgica del trastorno obsesivo-com-
pulsivo, y las teorfas noradrenérgicas y serotonér-
gicas de los trastornos de ansiedad, y se habla
entonces de la neurobioguimica de los trastvrnos
psiquicos.

Dada la necesidad de profundizar en los estu-
dios sobre el funcionamiento cerebral, la ciencia
ha ido creando instrumentos y técnicas cada vez
mas sofisticadas, desde cl uso del clasico electro-
encefalograma (EEG), atn de gran utilidad para el
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diagndstico de muchos trastornos cerebrales y
enfermedades psiquiatricas, hasta técnicas encami-
nadas a la visualizacién del cerebro, la Tomogra-
fia Axial Computarizada (TAC), la Resonancia
Magnética (RM), la Tomografia por Emisién de
Positrones (PET) y la Tomografia por Emisién de
Fotén Simple (SPET).

Los diagnésticos por imagen funcional pueden
detectar en algunos casos, de un modo precoz, la
lesién funcional que origina la alteracién estruc-
tural y la presentacién del cuadro clinico @. La
historia de la medicién del Flujo Sanguineo Re-
gional Cerebral (FSRC) con radioisétopos desde
una perspectiva unidimensional hasta la imagen en
tres dimensiones han proporcionado excelentes
perspectivas en este campo 2,

Con el presente trabajo pretendemos aproximar-
nos al estudio neuropsicoldgico del trastorno Obsesi-
vo-Compulsivo, apoydndonos en las técnicas de EEG
y SPET Cerebral.

Epidemiologia
En relacién al TOC se pudiera decir que hay

un aparente aumento en las estadisticas, con una
prevalencia global del 2,5% y una prevalencia anual
que se sitha entre el 1,5% y el 2,1% ©.

La edad de inicio suele ubicarse en la adolescen-
cia o al inicio de la edad adulta, pero hay suficien-
tes evidencias de que puede comenzar en la infan-
cia #9,

En la anamnesis de los adultos con TOC, gene-
ralmente se encuentran los primeros sintomas en
la infancia; estudios muy antiguos, como los de
Skoog en 1965 ©, refieren que entre el 5-6% de
los casos aparecen antes de los 10 afios, un 10%
entre los 10 y los 14 afios y un 15-16% entre los
14 a los 19 afios ©.

En contraste con otros tipos de trastornos psi-
copatoldgicos, los sintomas de los TOC son prac-
ticamente idénticos a los de los adultos ® %% son
frecuentes los rituales de lavado, comprobacién y
puesta en orden. Los nifios no suelen pedir ayu-
da, la mayor parte de las veces el problema es
detectado por los padres.

En algunos casos puede encontrarse una dismi-
nucién del rendimiento escolar, secundario a una
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afectacion de la concentracién. Son més propen-
sos a realizar los rituales estando solos, como los
adultos y los sintomas pueden o no ser de caric-
ter egodisténicos .

En muchos estudios en nifios y adolescentes, se
refiere una mayor preponderancia del sexo mas-
culino sobre el femenino ®2,

El TOC se define por la presencia de obsesio-
nes y compulsiones de caracter recurrente, lo su-
ficientemente graves como para provocar pérdi-
das de tiempo significativas.

Donde las obsesiones son pensamientos, impul-
sos o imagenes recurrentes y persistentes que se
experimentan en algin momento del trastorno
como intrusos o inapropiados (cualidad denomi-
nada egodistonica), y causan ansiedad o malestar
significativos.

Por otra parte, las compulsiones son comporta-
mientos o actos mentales de caracter repetitivo,
que el individuo se ve obligado a repetir en res-
puesta a una obsesién o con arreglo a ciertas reglas
que debe seguir estrictamente. El objetivo de estos
comportamientos u operaciones mentales es la pre-
vencién o reduccién del malestar o la prevencién
de algin acontecimiento o situacién negativos ©.

En 1883 aparece una primera definicién de Ob-
sesiones en los trabajos de Esquirol, pero no es
hasta finales del S. XIX, en 1896 con S. Freud,
que se establece el concepto de Psiconeurosis y se
enmarca el TOC como Neurosis Obsesiva, térmi-
no empleado durante mucho tiempo para su defi-
nicién, hasta las nuevas ediciones en los sistemas
de clasificacion CIE-10 y DSM-III, donde se inclu-
yen los Trastornos Neurdticos entre los trastor-
nos afectivos, ansiosos, somatiformes, disociativos
y psicosexuales.

Al ser clasificado el TOC como una neurosis o
sea como un trastorno psicolégico "funcional” se
exigia como criterio diagnéstico "la ausencia de
enfermedad demostrable”, sin implicaciones del
SNC ® y no se hacia referencia en ningin mo-
mento a la fisiologia o la neurologia.

Etiopatogenia

Los estudios clinicos, experimentales y terapéu-
ticos que sobre los TOC se han realizado, hasta el
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presente, hablan a favor de la incidencia de facto-
res bioldgicos y psicosociales en su etiologia.

En los afios 20 se desencadené sobre Europa
una epidemia de encefalitis letargica y en muchos
de los casos afectados quedaron como secuelas sin-
dromes obsesivos-compulsivos, esto dio lugar a
cuestionamientos muy serios sobre las posibles cau-
sas biologicas del TOC; se fue consolidando asi
un modelo biolégico, que actualmente reune sufi-
cientes datos sobre aspectos neuroanatémicos, neu-
rolégicos, neurofisiolégicos, bioquimicos y neu-
roendocrinolégicos, vinculados al TOC.

Por una parte estan los estudios genéticos que
apoyan la base hereditaria del trastorno, mediatiza-
do por las influencias ambientales (Slater y Cowie,
1974). Estudios posteriores con gemelos también
han arrojado una concordancia elevada entre los
monocigbticos y nula entre los dicigbticos !9,

Por otra parte, la buena respuesta a la psicoci-
rugia y a las nuevas drogas antiobsesivas, asi como
los estudios de neuroimagen, refuerzan esta idea
de un modelo biolégico en la base de este tras-
torno.

Entre algunos hallazgos que avalan estos plan-
teamiento y tiene relacién con el presente trabajo
estan:

Neurofisiologia

Jenike et al, 1983, 1986 *: Hiperactividad ve-
getativa; Anomalias en el EEG; Disfunciones tem-
porales; Disfunciones frontales en el Hemisferio
dominante; Alteraciones de los Potenciales Evo-
cados (PE) visuales; Alteraciones de los PE soma-
tosensoriales; Disminucién de la amplitud de la
variacién contingente negativa; Alteracién del
patron del suefio. Acortamiento de la REM.

Tomografia por emision de fotén simple. SPET

Rubin et al (1992) ®; estos autores han encon-
trado un notable aumento en la recaptacién de
?”mTc HMPAO en las zonas mesiales de los Lébu-
los Frontales y del Cortex Cingular en pacientes
adultos diagnosticados de TOC, comparados con
un grupo control sano. Con este mismo trazador,
estos autores reportan un incremento de la recap-
tactdn en la corteza orbitofrontal bilateral, en la
regidén dorsal parietal y en el cortex frontal iz-
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quierdo posterior, asi como una disminucién en
la recaptacidon en la cabeza del nicleo caudado.
Existe una correlacidon positiva entre el flujo san-
guineo cerebral y la severidad de los sintomas
obsesivo-compulsivos.

Diferentes investigaciones han demostrado que
este hipermetabolismo regional frontal se norma-
liza en respuesta a terapias antiobsesionales y que
la disminucién de los sintomas obsesivos-compul-
sivos correlaciona con la disminucion de la activi-
dad metabdlica orbitofrontal

Por otra parte, con la provocacién de los sinto-
mas aparece un aumento del Flujo Regional Cere-
bral (FrC), en relacién con el estado de reposo,
en el cingulatus izquierdo anterior y en la corteza
bilateral orbitofrontal 9.

Existe correlacién negativa entre sintomas ob-
sesivos y flujo cerebral en:

— Zona alrededor de la unibén temporo-parie-
tal derecha extendiéndose desde el giro an-
gular derecho hasta la porcidén posterior del
giro temporal medio.

— DParte superior derecha de Cortex Prefrontal.
Se debe destacar que en muchos de los estu-
dios realizados con PET se detecta un au-
mento en la actividad metabdlica en el cortex
frontal. En algunos trabajos #*?, este aumen-
to ocurre en la regién orbitofrontal y, en
otro estudio ®, también se detecta un au-
mento del metabolismo de la glucosa en el
cortex orbitofrontal correlacionado con la
severidad de los sintomas del TOC.

El nicleo caudado ha sido implicado en varios
estudios sobre los TOC, sefialando desde un au-
mento absoluto de la actividad metabdlica 22, un
incremento con proporciones no normalizadas @,
hasta una disminucién en la recaptacién con
PmTe.HMPAO 9. Estas contradicciones atn es-
tan pendientes de estudios futuros.

Se deben tener presente estudios mas recien-
tes @, que sefialan que la provocacién de los
sintomas puede incrementar el FrC en el ntcleo
caudado derecho, asi como que el tratamiento
efectivo con psicofarmacos o terapia conductual
se asocia con una disminucién de las proporcio-
nes metabdlicas en el nicleo caudado derecho, al
ser comparados con grupos controles normales o
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no respondedores donde no se observan cambios
en el metabolismo. De ah{ que se asocien los cam-
bios del metabolismo y el flujo sanguineo del
ntcleo caudado derecho con la severidad de los
sintomas.

Hallazgos Neuropsicoldgicos

Hollander et al, (1990) ®¥; en estudios realiza-
dos en adultos diagnosticados de TOC y estando
sin tratamiento farmacolégico se han encontrado
signos "suaves" neuroldgicos que demuestran una
disfuncién neurolégica.

Estos signos "leves" (soft signs) neurolégicos
son: motora fina (dedo-dedo, lengua, movimien-
Los en espejo); aumento del ndmero de movimien-
tos involuntarios; tareas visuoespaciales (dibujar un
cubo).

Los resultados tienen correlacidén con los sinto-
mas obsesivos, pero no tienen ninguna correlacién
ni con sintomas compulsivos, edad, sexo, ni épo-
ca de inicio de sintomas, ni sintomas depresivos,
ni duracién de sintomas.

Todos los signos estan localizados en la parte
izquierda del cuerpo, lo que sefiala una afectacién
hemisférica derecha, la aparicién de trastornos en
los movimientos finos e involuntarios implica
también ganglios basales y giro orbital frontal.

Se han encontrado otras alteraciones en la ex-
ploracion neuropsicolégica de los pacientes diag-
nosticados con TOC en la fluencia motora, en el
habla y en la marcha, indecisién a la hora de
comenzar movimientos con las extremidades y
dificultades en las habilidades cognitivas (funcio-
nes servidas por el 16bulo frontal y los ganglios

basales) @,

Objetivo principal del estudio

Es objetivo del presente trabajo abordar los
Trastornos Obsesivos-Compulsivos en el marco de
una concepcion integral de la Paidopsiquiatria.
Ayudar a determinar, si es posible, utilizando las
técnicas de EEG y SPET Cerebral las bases de este
trastorno, apoyandonos en la informacién que se
tiene hasta nuestros dias de los estudios heredita-
rios, de tratamiento farmacolégico y neurofisiol4-
gicos.
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MATERIAL Y METODO

Variables de exploracién

Perfil neuropsicolégico de los pacientes infanto-
juveniles con trastornos obsesivo-compulsivo (TOC).
Patrén de perfusién cerebral en el TOC.
Presencia de signos neurolédgicos suaves.
Alteraciones en el EEG de suefio.

Poblacién de estudio

Varones y mujeres que tengan entre 8 y 17 afios,
que cumplan los criterios DSM-IV de TOC ©.

Criterios de inclusién y exclusién

1° El Diagnéstico de TOC, se realiza mediante
la Entrevista Clinica y la escala de Yale-
Bronw, CYBOCS, (Versién Infantil). Esta
escala tiene como objetivo medir la severi-
dad de los sintomas obsesivos y compulsi-
vos en nifios y adolescentes de 6 a 17 afios.
Consta de 19 items y estd disefiada para ser
utilizada por el clinico como una entrevista
semiestructurada.

2° Coeficiente de Inteligencia > 70: se obtiene
mediante las pruebas de inteligencia de
Weschler, WISC (Weschler Inteligence Scala
for Children) y WAIS (Weschler Adultood
Inteligence Scala).

3° Se descartara cualquier patologia psiquiitrica
en el eje I del DSM-IV. Utilizando el Proto-
colo Falcé de entrevista Psiquidtrica, que a su
vez permitird recoger datos de antecedentes
tanto personales como familiares, asi como
otro tipo de informacién de interés.

4° Los pacientes no pueden estar bajo tratamien-
to psicofarmacolégico actual y al menos en
los dos meses anteriores al estudio.

Descripcién del procesamiento diagnéstico

1% Etapa. Estudio neuropsicoldgico

Pruebas psicolégicas a utilizar:
— Entrevista Clinica.
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— Versibén Infantil de la Escala de Yale-Brown
de Obsesiones y Compulsiones. Desarrollada
por Wayne K, Goodman, Steve A, Rasmus-
sen, Mark A, Riddle, Lauwrence H, Price,
Judith L, Rapoport (1986). Versién espaiiola
adaptada por Prudencio Rodriguez-Ramos
Fernindez y Josep Toro Trallero (Sociedad
Espaiiola de Psiquiatria Infanto-Juvenil). Esta
escala estd disefiada para medir la severidad
de los sintomas obsesivos y compulsivos en
nifios y adolescentes de 6 a 17 afios.

— Escala de Inteligencia de Wechsler para adul-
tos.

— Escala de Inteligencia de Wechsler para ni-
fios.

— Test de copia y reproduccién de una Figura
Compleja de Rey. Exploracion de la capaci-
dad y organizacién perceptiva y de la me-
moria visual. Consta de una Figura A para
las edades de 6 afios en adelante y la Figura
B de 3 a 5 aiios.

— Cuestionario Espafiol de Depresién Infantil
(CEDI), adaptacién del cuestionario de Beck
para nifios.

— Cuestionario de Depresién (Beck).

— Cuestionario de autoevaluacién Ansiedad
Rasgo/Estado en nifios (STAIC). Destinada
a medir especificamente el factor de la An-
siedad y ofrece dos evaluaciones de la mis-
ma: la ansiedad como estado transitorio y la
ansiedad como rasgo permanente en la dina-
mica personal del sujeto.

— STAI Cuestionario de autoevaluacion Ansie-
dad Rasgo/Estado prueba similar para adultos.

— Test proyectivos de personalidad (HTP).

— Test de Atencién Toluose-Pieron.

24 Etapa. Estudio Morfofuncional

Pruebas morfofuncionales:

— La tomografia por emisién de fotén dnico
(SPET) ha abierto un nuevo campo de apli-
cacién de la Medicina Nuclear en Pediatria.
El SPET cerebral con hexametilpropilen-
amino-oxima marcada con tecnecio (P"Tc-
HMPAO) aporta informacidn sobre el me-
tabolismo y perlusién cerebral.

— Electroencefalograma de suefio.
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34 Etapa. Estudio Clinico Neuroligico

Interconsulta con Neurologia.

RESULTADOS Y ANALISIS
PRELIMINARES

La muestra de este estudio parcial estd compues-
ta por 10 pacientes en edades comprendidas entre
los 8 y los 17 afios: 9 varones y 1 mujer.

Los pacientes acceden al estudio por tres vias
fundamentalmente:

— Derivados de los Centros de Salud Mental

adjuntos al Hospital Vall’ de Hebron.

— Del propio servicio de Paidopsiquiatria de

este Hospital.

— De otros servicios del hospital.

Los pacientes fueron diagnosticados con TOC
mediante la entrevista clinica, cumpliendo los cri-
terios del DSM-IV y la Escala de Yale-Bronw la
cual nos ofrece el siguiente resultado: Grado de
severidad del trastorno: moderado (2), moderado-
severo (2) y severo (4).

Pruebas neuropsicolégicas

De la administracién del test de inteligencia de
Weschler podemos interpretar que 8 de 10 pacien-
tes presenta un rendimiento inferior en los items
relacionados con el razonamiento abstracto, falta
de adquisicién de los conceptos cuantitativos ba-
sicos, relativa baja capacidad perceptiva y con-
ceptual (figuras incompletas) y alteraciones que
hacen referencia a la estructura y analisis espa-
ciales (cubos).

Ademas se encontraron dificultades o alteracio-
nes en la velocidad psicomotora y en la atencion
en 5 de los 10 pacientes. Al igual que una baja
fluidez verbal y dificultades en las formaciones
conceptuales también en 4 del total de sujetos
estudiados. Dificultades en el establecimiento de
relaciones légicas entre conceptos, también en 4
pacientes del total.

En el test de la Figura de Rey, tenemos que en 7
de los 10 pacientes encontramos una bucna activi-
dad perceptiva y buena memoria visual. La mitad
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de la muestra, 5 pacientes, realizan una copia del
tipo IV, yuxtaposicion de detalles, que implica la
ausencia de un elemento director en la composi-
cién aunque se llegue a un buen resultado final.
Se encontraron 3 casos con una reproduccidn in-
ferior a la que corresponde por la edad, lo que
indica un nivel inferior de coordinacién viso-es-
pacial. Esto dltimo se describe en la bibliografia
como una dificultad en la capacidad sensopercep-
tiva de los pacientes con TOC.

En relacién con los niveles de Ansiedad las prue-
bas nos indican que solamente tres nifios presenta
un nivel Bajo de ansiedad Vs siete que presentan
un nivel Alto de ansiedad como Estado. La ansie-
dad como Rasgo no se comporta de la misma
manera; cinco de los 10 pacientes tienen un nivel
Alto de ansiedad. El resto se distribuyen entre tres
con una ansiedad Moderada, y otros dos con un
nivel Bajo de ansiedad.

El cuestionario de depresidn nos indica que solo
cuatro de los pacientes presenta alguna sintomato-
logia depresiva Vs seis que no presenta ninguna.

Los resultados de la prueba de atencion son bue-
nos en los 10 pacientes lo que quiere decir que
todos tienen un buen nivel de atencién.

En relacién a los rest proyectivos HTP, los ras-
gos que se repiten en los pacientes estudiados son:
dificultades en las relaciones sociales, dependencia
e inseguridad.

De la observacidn clinica debemos destacar que
en 6 de los 10 enfermos era evidente la lentitud
obsesiva, descrita en la literatura, asi como la in-
seguridad en la realizacién de las tareas, lo que los
llevaba a borrar constantemente y volver a reali-
zar la misma operacion.

Pruebas morfofuncionales

Examen neuroldgico

En los casos estudiados no se han encontrado
nada significativo a seflalar.

Polisomnografia

No encontramos anomalia especificas en 8 de
los 10 sujetos de la muestra, pero si se hallé en 9
pacientes una estructura de suefio poco estructu-
rada o desestructurada de 1/2 ciclos con desperta-
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res. Estos resultados coinciden con lo que se des-
cribe en la literatura sobre el tema en relacién con
la Alteracién del patrén de suefio. Hay otros dos
pacientes, que ademas de esta desestructuracién del
suefio, presentaron en un caso puntas localizadas
a nivel paracentral en ambos hemisferios y en otro
también ocasionales brotes de elementos agudos
de voltaje superior al promedio y proyeccién al-
ternante a regiones temporales de ambos hemisfe-
rios, sin claros predominios; esto Gltimo también
ha sido descrito con anterioridad.

SPET cerebral

En 2 de los 10 pacientes, se observo una cap-
tacién global adecuada para la edad. Por otra parte
se encontrd una hipocaptacién moderada en zo-
nas temporales y frontotemporales mas frecuen-
te en el hemisferio izquierdo en otros dos pa-
cientes. El resto del grupo, o sea 6 pacientes, se
caracterizd por tener una captacidén cortical glo-
bal heterogénea, con pequeiios defectos no valo-
rables. Es posible resumir que existe un predo-
minio de las alteraciones multifocales sobre las
generalizadas.

CONCLUSIONES

Este estudio pretende plantear una "hipétesis”
sobre las bases biolégicas del TOC. El conocimien-
to mas profundo y amplio de este trastorno nos
permitira el planteamiento de nuevos abordajes te-
rapéuticos, a la vez que nos ayudara a detectar
posibles patologias neurologicas asociadas, que
modifiquen el curso y el pronéstico de la enfer-
medad.

No obstante, no nos atrevemos ain a dar unas
conclusiones sobre el tema dado el nimero redu-
cido de nuestra muestra; por los resultados obte-
nidos creemos que se requiere ampliar el niimero
de sujetos a estudiar, en busca de poder hacer ge-
neralizaciones de mas valor.

A pesar de las implicaciones que tienen las en-
fermedades psiquiatricas desarrolladas en la infan-
cia, asi como la alta prevalencia y morbilidad de
trastornos tales como la depresidn, trastornos de
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conducta, trastornos de ansiedad y trastornos ge-
neralizados del desarrollo, se concede un valor
especifico a los determinantes bioldgicos y ambien-
tales; sin embargo, atin en este campo los estudios
son insuficientes.
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obsesivo compulsivo en paidopsiquiatria

Investigaciones futuras de la neuroimagen y la

neuropsicologia aportaran datos nuevos sobre el
funcionamiento cerebral, como mediador entre la
genética familiar y los determinantes ambientales
en cada uno de estos trastornos.

10.

11.

12.

13.
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El tratamiento del mutismo
electivo: integracion de
psicoterapia y fluoxetina

Treatment of elective mutism
in children with fluoxetine

RESUMEN

El mutismo electivo (ME) en la infancia es un
cuadro clinico heterogéneo, que presenta
miltiples sintomas y variada comorbilidad.
Método: criterio de caso: CIE-10. Casos
recogidos: 9 casos (4 chicos y 5 chicas).
Tratamiento: fluoxetina (0,7 mg/kg/dia) +
Psicoterapia.

Resultado: 1a mejoria clinica fue importante en
todos los casos. El tiempo medio para la

mejoria fue de 4 meses y 10 dias (+ 21 dias). Se

describen los perfiles clinicos de la mejoria.
Conclusiones: 1a Fluoxetina puede tener efectos
beneficiosos en el tratamiento de nifios con ME.
La psicoterapia asociada a la fluoxetina originaran
una mejoria clinica mas evidente y disminuye el
periodo de tratamiento que cuando se utiliza solo
farmacologfa o psicoterapia de forma aislada.

PALABRAS CLAVE

Mutismo electivo; infancia; tratamiento
integrado; fluoxetina.

SUMMARY

The elective Mutism (EM) in children is a
heterogeneous symptom and present several
models of mutism and co-morbidity.

Methods: Diagnosis criteria: ICD-10".

Patients: 9 patients (4 boys and 5 girls).
Treatment: Fluoxetine (0.7 mg/kg/day) +
Psychotherapy.

Results: The improvement was important in all
cases. Time for improvement: mean of 4 month
10 days (+ 21 days). The improvement patterns
are described.

Conclusions: Fluoxetine may be beneficial and
safe in the treatment of children with EM. The
Integrated Treatments, Psychotherapy and
Fluoxetine, will be more clinical improvement
and decreasing the period of treatment that only
Psychotherapy or Psychopharmacology each one.

KEY WORDS

Elective mutism; children; integrated treatment;
fluoxetine.
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INTRODUCCION

Los primeros casos de MS descritos en la lite-
ratura médica fueron descritos por Kussmaul en
1877 con el nombre de "afasia voluntaria". Sien-
do Tramer ¥ quien en el afio 1934 describe, por
primera vez, un cuadro denominado "mutismo
electivo”, para designar a nifios que no hablando
en la escuela sin embargo hablaban correctamente
en su casa; su descripcién merece la pena ser re-
cordada por su justeza descriptiva: «Los nifios en
cuestién son susceptibles ("sensitivos" en el senti-
do de Kretschmer), se sienten ficilmente heridos
por las bromas e ironias y reaccionan por eso in-
tensamente a ellas; se muestran ademas timidos y
miedosos; ante cualquier cambio de medio reac-
cionan con mutismo y luego perseveran y se refu-
gian en él. Los tipos de personalidad son diversos,
principalmente hallamos entre ellos sujetos con
una disposicidén asténica, neurdtica o psicopatica.
También el medio juega aqui, claro es, un gran
papel».

El mutismo selectivo (MS), seglin denominacién
CIE-10 @ y DSM-IV O, anteriormente se denomi-
naba mutismo electivo [CIE-9 ¥, DSM-III-R ©],
lo que da cuenta de una modificacién en la consi-
deracién del proceso. Es un cuadro que aparece
en la etapa infanto-juvenil, no tiene una prevalen-
cia muy relevante © y presenta una gran variedad
de sintomas y signos acompafiantes.

Las interpretaciones psicopatolégicas han sido
aportadas por las diferentes perspectivas tedri-
cas 77, tanto desde la psicodinimica como desde
la sistémica, la cognitivo-conductual y la biolbgi-
ca. Las conclusiones son poco alentadoras, pues
cuando se estd en la asistencia clinica las diferen-
tes interpretaciones aportadas no son mas que as-
pectos parciales y sesgados de la realidad del o de
la paciente, por ello no es objetivo del presente
estudio entrar en estos planteamientos.

Lo que tiene interés para la prictica clinica es
aportar soluciones o formas de abordar los casos
que presentan este tipo de trastorno mental. Pues-
to que el proceso tiene diversas facetas y/o for-
mas de presentacién, que cada una de ellas remite
a un tipo concreto de expresién de un proceso
mental y que tiene diferente impacto segin sea el

El tratamiento del mutismo electivo: integracién de
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momento del desarrollo, parece que lo mas intere-
sante consiste en disefiar tratamientos integrados,
donde se contemplen estas diferentes perspectivas;
éste es el objetivo del presente trabajo.

MATERIAL Y METODOS

1. Criterio de caso: para definir el caso emplea-
mos criterios CIE-10 @, en una categoria tan
inespecifica y general como F94: trastornos del
comportamiento social de comienzo habitual en
la infancia y la adolescencia, se incluye F94.0
Mutismo selectivo: expresion y comprensién lin-
gliistica, evaluadas mediante test de aplicacién
individual, dentro de los limites de dos desvia-
ciones tipicas para la edad del nifio/a; evidencia
demostrable de un fallo constante y previsible
para hablar en algunas situaciones sociales, a
pesar de poder hablar en otras y la duracién del
mutismo selectivo excede de las cuatro semanas,
pero ademas aporta unos criterios claros de ex-
clusién: la ausencia de un trastorno generaliza-
do del desarrollo y que el trastorno no pueda
ser explicado por una falta de conocimiento del
lenguaje hablado requerido para dicha situacion.

2. Se recogieron los casos que cumplian estos cri-
terios y que habian acudido por primera vez a
consulta a la Unidad de Salud Mental Infantil
de Avilés durante los dos Gltimos afios.

3. Elinstrumento de evaluacién clinica fue la ESPI ¢,

4. Los diagnésticos utilizados siguieron la clasifi-
cacién CIE-10 @.

5. Pauta seguida para el tratamiento con Fluoxe-
tina: se inicidé con una dosis de 0,6 mg/kg de
peso/dia, en dosis Gnica. Se increment6 sema-
nalmente hasta alcanzar una dosis maxima de
40 mg/dia, en los casos mas severos. La dura-
ci6n minima del tratamiento fue de seis meses.

6. Tratamiento psicoterapéutico: se realizé una
psicoterapia de corte psicodinamico individual,
con una periodicidad semanal. Se completé con
dos tipos de intervenciones: apoyo a la familia
y a al sistema escolar, con intervenciones cog-
nitivo-conductuales.

7. Metodologia: clinico-descriptiva.
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RESULTADOS

Se recogieron 9 casos que cumplieron los crite-
rios establecidos para el MS, lo que supuso una
tasa de prevalencia tratada del 1,5%. El sexo y edad
de los casos se exponen en la figura 1, lo que
supone una edad media de 6 afios y 9 meses y un
ligero aumento de la prevalencia en las nifias (56%)
en relacion a los nifios.

En todos los casos atendidos (Fig. 2) el MS apa-
recia ante extrafios y en la escuela, en 2 de cada 3
casos aparecia en presencia de otros nifios/as y en
algo mas de 2 de cada 5 casos también aparecia en
la familia extensa.

La exploracién del lenguaje detect6 algunos tras-
tornos mecnores en 2 de cada 3 casos (Fig. 3):
rotacismo, defectos menores de pronunciacién de
algunos fonemas, dificultades de expresion, dislalias
y, en un caso, una pobreza general del lenguaje de
tipo cultural.

El analisis de los trastornos psicopatolégicos de
base resulta de un gran interés (tabla 1): a pesar de
los reparos que algunos pudieran poner en 5 casos
existieron trastornos de la organizacién de la per-
sonalidad (3 casos del tipo pasivo-agresivo y los
otros 2 del tipo dependiente) que se encuadrarian
en la personalidad tipo C de la DSM-IV; en dos
casos se detectaron trastornos de ansiedad (uno de
ellos como ansiedad de separacién y en el otro

CASONe1l 5A.
CASONe2 7% A.
Mujeres: 5 (56%)

CASONe3 7% A.

CASONe 4 GA.
CASON~5 5% A.
CASONe 6 7% A.

CASONe7 7A.

Hombres: 4 (44%)

CASONeg8 B8A.

CASONe9 7% A,

Figura 1. Edad y sexo.
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B Extraiios
1 Escucla

' ) L1Otros nifos/as

Familia extensa

Figura 2.. Presentacidn del mutismo.

1. ANTE EXTRANOS: aparece en el 100% de los casos.

2. EN LA ESCUELA: aparece en el 100% de los casos.

3. ANTE OTROS NINOS/NINAS: aparicidn variable
hasta en el 66,66% de los casos.

4. EN LA FAMILIA EXTENSA: aparicién variable hasta
en el 66,66% de los casos.

caso como el equivalente a la fobia social de la
edad adulta); en los dos casos restantes el trastor-
no psicopatolégico también estaba relacionado con
el apego y el proceso de vinculacién: trastorno
vincular reactivo de la infancia y el otro un tras-
torno depresivo.

Pero es de interés completar esta recogida, con
los cédigo Z de la CIE-10, de sumo interés en psi-
copatologia de la infancia y la adolescencia (tabla
1): en un tercio de los casos se detecté una dificul-
tad para la adaptacién cultural, por ser emigrantes

= T

Ninguno (3)

Rotacismo (3) = =
Deliciente pronunciacion (1)
Dificultades expresion (1)

Dislalias aisladas (1)

Otras dislalias (1)

Pabreza de lenguaje (1)

Figura 3. lrastorno del lenguaje asociado.
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Tabla 1 Trastorno mental de base (CIE-10)

Codigo F Codigo Z
Caso n° 1 Ansiedad de separacién (F93.0) Supervisién y control inadecuado de los padres (Z262.0)
Caso n° 2 Personalidad dependiente (F60.7) Soporte familiar inadecuado (Z63.2)
Caso n° 3 Personalidad pasivo-agresiva (F91.3) Otros problemas relacionados con el grupo de apoyo (Z63.8)
Caso n® 4 Fobia social (F93.2) Dificultades con la adaptacién cultural (Z260.3)
Caso n° 5 Trastorno vincular reactivo (F94.1) Dificultades con la adaptacién cultural (Z60.3)
Caso n® 6 Personalidad pasivo-agresiva (F91.3) Supervisién y control inadecuado de los padres (262.0)
Caso n° 7 Personalidad dependiente (F60.7) Dificultades con la adaptacién cultural (Z60.3)
Caso n° 8 Personalidad pasivo-agresiva (F91.3) Supervision y control inadecuado de los padres (Z62.0)
Caso n° 9 Trastorno depresivo (F32.1) Abandono emocional del nifio (Z62.4)

(260.3); en otro tercio de los casos aparecia un
contro] inadecuado por parte de las figuras paren-
tales, bien fuera por exceso o por defecto o por la
inseguridad y variabilidad a la hora de poner los
limites (262.0) y, por fin, en el Gltimo tercio se
repartian por igual: el abandono emocional del
niflo (Z62.4), existencia de un soporte familiar
inadecuado (Z63.2) y problemas variados del nt-
cleo primario de apoyo del nifio/a (Z63.8).

En la misma tabla 1 podemos contemplar una
cierta multiaxialidad: en los casos con inadapta-
cién cultural: fobia social, trastorno vincular reac-
tivo y personalidad dependiente, por partes igua-
les. En los casos en que el control de las figuras
parentales era inadecuado: en dos casos aparecian
personalidades pasivo-agresivas y, en el otro caso,
destacaba la ansiedad de separacion. En el caso de
abandono emocional se detectd un trastorno de-
presivo y en los otros dos casos aparecian trastor-
nos en la organizacion de la personalidad: cuando
el soporte familiar era inadecuado se detect6 una
personalidad dependiente y cuando fallaba el gru-
po primario de apoyo el trastorno era pasivo-agre-
sivo.

DISCUSION

El MS esta considerado como un trastorno cuya
prevalencia es escasa, aunque se desconocen tasas
fiables en la poblacién. No obstante, investigacio-
nes realizadas en poblacidn escolar de Reino Uni-
do por Brown & LLoyd (1975) Y y Kolvin &

Fundudis (1981) ™ y en Canadi por Bradley &
Sloman (1975) ™ sugieren que la tasa de prevalen-
cia del MS permanece constante en los nifios/as
que nacen y viven en donde cursan sus estudios,
adquiriendo una prevalencia inferior al 1 por mil.
Si la muestra se toma entre nifios/as inmigrantes
en el Canada, la tasa puede elevarse hasta el 7,9
por mil. Nuestro estudio se ha realizado con
muestra clinica, con lo que el sesgo es mayor que
al ser realizado directamente sobre poblacién es-
colar. La tasa de MS es desconocida en Espafia,
por lo que queremos aportar una aproximacion a
la realidad clinica: la tasa de prevalencia del MS
en poblacién clinica asturiana, segin el presente
estudio, asciende a 4,76 por 10.000, lo que es una
tasa realmente baja en comparacién con otros
procesos psicopatolégicos de la infancia y la ado-
lescencia.

En la mayoria de los estudios sefialan una pre-
sencia mayor del MS en las nifias que en los
nifios @ 19 lo que también aparece en nuestro
estudio (Fig. 1), pero con menor diferencia que
en alguno de esos trabajos © ' y se aproxima a los
datos de Beidel et al 9,

En cuanto a la descripcién del sintoma mutista,
la mayoria de los trabajos anteriormente citados,
asi como los criterios de las clasificaciones inter-
nacionales hacen referencia al trastorno de la co-
municacion verbal en ambientes fuera del contex-
to familiar. Esta descripcién poco precisa es la que
nos motivé a describir dénde acontecia este tipo
de clinica (Fig. 2), encontrando los siguientes da-
tos: en la presencia de extrafios y en el ambiente
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escolar el MS esta continuamente presente, a pe-
sar que el contexto escolar suponga el medio mas
importante de sociabilizacién para la infancia y la
adolescencia y el ambiente donde conviven, al
menos, seis horas diarias durante nueve meses y
un largo periodo de afios. En dos de cada tres oca-
siones, la clinica mutista aparecia con la simple
presencia de otros nifios/as en cualquier contexto
que fuera y en dos de cada cinco casos también se
hacia extensivo a la familia extensa.

Los criterios de exclusién de las clasificaciones
de trastornos mentales referidas con anterioridad,
seflalan que para diagnosticar este tipo de trastor-
no no debe existir ningin cuadro de trastorno
severo del lenguaje En efecto, en nuestra muestra
no existia ninguna alteracidon del lenguaje (consta-
tada mediante grabacion en el domicilio por la
misma familia) en un tercio de los casos, en los
dos otros tercios las manifestaciones alteradas eran
minimas: ligeros rotacismos u otro tipo de dislalias,
deficiente pronunciacién de algunos fonemas y en
un caso una pobreza del lenguaje de tipo cultural
(bilingiiismo intrafamiliar, por ser una familia de
otra Comunidad autéonoma espafiola con especifi-
cidad lingtistica propia).

En los trabajos consultados se destaca la
clinica fundamental en el seno de los trastornos
de ansiedad, describiendo a este tipo de niflos/as
como ansiosos, dependientes, temerosos, timidos
y sensitivos. Por contra, otros autores ¢’ 219
describen a este tipo de pacientes como nifios/as
con caracteristicas pasivo-agresivas: tercos, desobe-
dientes, oposicionistas, manipuladores, controla-
dores, rasgos negativos de personalidad. Pero en
ambos casos se destaca una ansiedad hacia las si-
tuaciones de sociabilizacién y una conducta pasi-
vo-agresiva que no se excluyen entre si. La difi-
cultad fundamental de los estudios se encuentra
en la dificultad a la hora de la seleccion de los
casos, ya que son muestras escasas y los criterios
de seleccibn no son homogéneos. El aislamiento,
en los sistemas de clasificacién actuales desde la
DSM-III-R, del cuadro clinico conocido como
Fobia social ha clarificado mucho alguno de estos
aspectos, originando que autores actuales conside-
ren al MS como un equivalente o una manifesta-
cion precoz en la infancia de este cuadro clinico.

(6, 17)

El tratamiento del mutismo electivo: integracién de
psicoterapia y fluoxetina

El trabajo que creemos mas interesante fue de-
sarrollado en Alemania por Steinhausen & Juzi
(1996) @, ya que utilizan criterios CIE-10 e in-
cluyen en la evaluacién el CBCL de Achenbach
& Edelbrock en poblaciones clinicas, revelando
elevados niveles de timidez y retraimiento, an-
siedad y sintomatologia de internalizacién; dicho
grupo manifestaba bajos niveles de conductas
oposicionista, agresiva e hiperactiva.

De igual forma se han descrito posibles conduc-
tas parentales compatibles con malos tratos (fisicos
y/o emocionales) hacia los nifios/as que presen-
tan MS, ya que los padres no comprenden este
tipo de conductas en sus hijos/as y terminan con
una gran exasperacion ante la persistencia y tena-
cidad de presentacidén de esta clinica en los nifios/
as, a pesar de que muchos padres y madres hayan
pretendido realizar conductas de acercamiento.

En nuestra muestra (tabla 1) encontramos varios
casos en ambas opciones, tanto en los trastornos
de ansiedad, como en las conductas pasivo-agresi-
vas, pero también hemos detectado un trastorno
vincular y un trastorno depresivo, pero sobre todo
una gran presencia de cédigos Z, lo que hablaria a
favor de una gran influencia del contexto socio-
familiar, pero sobre una base constitucional sobre
la que se configuraria la presentacién clinica.

La introduccién de los Inhibidores Selectivos
de Recaptacion de Serotonina (ISRS) en el arsenal
terapéutico para los trastornos mentales de la in-
fancia y la adolescencia ha animado a varios equi-
pos a emplearlos en diversos cuadros ¢7?%), desde
los cuadros depresivos a los trastornos obsesivo-
compulsivos y a los trastornos de ansiedad. En los
afios 1992-94 habian aparecido algunos trabajos ais-
lados y poco sistematizados sobre el empleo de
Fluoxetina para el tratamiento del MS, pero Black
& Uhde en 1994 @ publican un riguroso trabajo
a doble ciego sobre el particular que clarifica la
situacion. Sus resultados son superponibles a los
aqui expuestos: la mejoria del grupo tratado con
Fluoxetina precisa de largos periodos de tratamien-
to y conjugar con otras medidas terapéuticas, pre-
cisindose mas datos para poder comparar.

En nuestra muestra clinica destaca que al em-
plear Fluoxetina el periodo de mutismo disminu
y0, al ser comparado con la evolucion de seis casos
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diagnosticados de MS hace varios afios y que s6lo
habian sido tratados con psicoterapia individual,
técnicas de counseling familiar y programas cog-
nitivos en la escuela. Este grupo precedente tardo
casi dos cursos escolares en conseguir un inicio de
comunicacidn, mientras que al combinar este tra-
tamiento con Fluoxetina en los casos que comuni-
camos, en el presente trabajo clinico, el tiempo de
mutismo total oscilé entre 3-4 meses, aunque el
tratamiento debib continuar durante periodos mas
largos. Es de sefialar que en ninguno de los nueve
casos se presentaron efectos secundarios destaca-
bles, salvo algo mas de irritabilidad al inicio del
tratamiento en cinco casos y alguna molestia di-
gestiva ligera en un caso. La adherencia al trata-
miento fue satisfactoria, pues en ningin caso se
detecté abandono del tratamiento prescrito.

CONCLUSIONES

El MS no es un cuadro que presente una eleva-
da tasa de prevalencia, pero presenta una elevada

El tratamiento del mutismo electivo: integracién de
psicoterapia y fluoxetina

complejidad, tanto en la presentacion clinica como
en la psicopatologia acompaifiante o determinante,
asi como en el abordaje terapéutico.

Los tratamientos empleados, hasta el momento
actual, han aportado resultados dispares. Los tra-
tamientos convencionales de tipo psicoeducativo
y psicoterapéutico presentan efectos a muy largo
plazo, lo que dificulta discernir con claridad si es
la evolucion propia del proceso o bien esos cam-
bios son consecuencia del efecto terapéutico.

En nuestra experiencia la administracién de un
ISRS como es Fluoxetina, a dosis de 0,6 mg/kg
peso/dia al menos durante 6-8 meses, ha tenido unos
resultados excelentes, facilitando establecer otros tra-
tamientos de forma complementaria y acortar, de
forma significativa, el tiempo de aislamiento comu-
nicativo y normalizando el nivel de vida de los
nifios/as. No obstante, se precisan mas estudios
doble ciego que permitan asegurar los resultados.

El tratamiento farmacoldgico expresado con
anterioridad no excluye el apoyo psicoterapéutico
al nifio y a su familia, asi como precisa orientacio-
nes cognitivas al contexto escolar.
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Disocial disorder in childhood
and its continuity as antisocial
personality dosorder

RESUMEN

Se lleva a cabo una revisién bibliografica sobre
el trastorno disocial en la infancia y
adolescencia, su relacién y evolucidén hacia el
trastorno antisocial de la personalidad del
adulto y su etiopatogenia. Se enfatiza en la
relevancia y mal pronéstico de este trastorno y
se reflexiona acerca de su inadecuada
delimitacion nosolédgica en los manuales DSM y
CIE 10 en vigor, ya que su alta continuidad
hacia TAP permite pensar que la personalidad
antisocial se configura como tal bastante antes
de los 18 afios. Se concluye la necesidad de
estudios longitudinales prospectivos sobre el
tema, a pesar de su dificultad metodolégica,
dada la trascendencia sanitaria y social de la
cuestion.

PALABRAS CLAVE

Trastorno disocial; Trastorno de conducta,
Trastorno antisocial de la personalidad;
Personalidad; Infancia; Adolescencia.

ABSTRACT

A bibliographic review takes place about the
dysocial disorder in childhood and adolescence, its
relationships and evolution toward the antisocial
disorder of the adult personality and bis
etiopathogenia. The relevance and incorrect
prediction of this disorder in emphasized and we
ponder on its inadequate nosological limitations in
the corrent DSM and CIE-10 manuals, since its
continued evolution toward ADP alows us to
think that antisocial personality is created as such
mauch earlier than eighteen years of age. We
conclude that there is a need for prospective
longitudinal studies about the subject, in spite of
its metodological difficulties, given the social and
sanitary important of the subject.

KEY WORDS

Dysocial disorder; Bebaviour disorder; Antisocial
disorder of the personaliry; Personality; Childhood;
Adolescence.
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INTRODUCCION. DILEMAS
NOSOLOGICOS

«A la vista de su alto costo, cronicidad y, en
general, mala evolucion, los trastornos de conduc-
ta de inicio infantil o severos deberian ser consi-
derados uno de los mayores, si no el mayor, pro-
blema de salud ptblica de nuestro tiempo, y los
recursos para su estudio y tratamiento deberian
reflejar esta realidad. El trastorno estd pobremen-
te definido e inadecuadamente estudiado en chi-
cas». Estas son las conclusiones de un trabajo de
revisién publicado por JS Werry en 1997 ®.

Los trastornos del comportamiento constituyen
una amplia y variada gama de sintomas en la in-
fancia y adolescencia, hasta el punto de que, con-
siderados desde una perspectiva general, podria
afirmarse que todo nifio, en el transito evolutivo
y madurativo hacia su condicion de adulto, mani-
fiesta en alguna o algunas etapas de su vida com-
portamientos socialmente desajustados, sin que esto
deba interpretarse como patolégico y, menos ain,
dar lugar a diagnéstico psiquiatrico alguno. Desde
la perspectiva de la moderna psiquiatria, plasmada
en las clasificaciones universalmente consensuadas,
el Trastorno Disocial, o de conducta (TD), constitu-
ye el diagnéstico mis frecuente en Psiquiatria de
la infancia y adolescencia (prevalencia en torno al
10% en EEUU), y abarca una amplia gama de
conductas de violacion de derechos basicos o nor-
mas sociales propias de la edad, con un patrén
repetitivo y persistente, que van desde mentiras,
peleas o hurtos sin importancia hasta actitudes
vandalicas y crueles, violaciones y agresiones sexua-
les u homicidio. La validez de una Gnica categoria
que lo agrupe todo ha sido cuestionada, y se pro-
ponen, actualmente, enfoques mas sintomaticos o
dimensionales que permitan subclasificaciones es-
pecificas de este trastorno. Los limites etiologicos
y clinicos abarcan, por otra parte, desde la causa-
lidad mas organica hasta la mas social, en lo que
respecta a las causas, y practicamente toda la psi-
copatologia infanto-juvenil, en lo que concierne a
la clinica, siendo frecuente la comorbilidad con
otros trastornos como el trastorno hiperquinéti-
co, los trastornos afectivos o los trastornos madu-
rativos y retraso mental. La cuestidn de la comor-
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bilidad afiade complejidad al tema, sobre todo de
cara a la investigacién etiopatogénica y al disefio
de estudios de tipo longitudinal. Asi, la frecuente
comorbilidad del TD dificulta la ubicacién preci-
sa del trastorno y la atribucién del mismo como
elemento causal o predictor de otros.

El Trastorno antisocial de la personalidad (TAP),
heredero del concepto "psicopatia" (Cleckley,
1964), tal como se describe en el DSM IV @, com-
bina las definiciones previas de Robins (1966), que
enfatizaban en las descripciones conductuales esta-
blecidas en la infancia (en las que se basaban las
descripciones del DSM III y DSM III-R) con los
rasgos de personalidad previamente descritos por
Cleckley. En los criterios diagndsticos de este tras-
torno se indica:

— Criterio A: Un patron general de desprecio

y violacién de los derechos de los demas que
se presenta desde la edad de 15 arios como lo
indican tres (o mas) de una lista de 7 items.

— Criterio B: El sujeto tiene al menos 18 aros.

— Criterio C: Existen pruebas de un Trastorno
disocial que comienza antes de la edad de 15
arnos.

— Criterio D: El comportamiento antisocial no
aparece exclusivamente en el transcurso de
una esquizofrenia o un episodio maniaco.

Si se contempla la definicién minuciosamente,
llaman la atencibén varios hechos:

1) Se da por supuesta la existencia de TD de

inicio previo a los 15 a.

2) La conducta disocial debe presentarse desde
los 15 a.

3) El individuo debe tener al menos 18 a. Por
otra parte, el DSM 1V, en la definicién de
‘I'rastorno Disocial, especifica en su criterio
C: "Si el individuo tiene 18 afios o mas, no
cumple criterios de trastorno antisocial de la
personalidad".

La primera pregunta que surge, a la vista de
cstas dcfiniciones, que ticnen aspectos si no con
tradictorios al menos dificiles de comprender se-
ria ¢Qué diferencias existirian entre un trastorno
disocial del adulto y un trastorno antisocial de la
personalidad? ¢Acaso un patrén reiterado y man-
tenido de comportamiento disocial de inicio in-
fantil o adolescente no puede considerarse ya, a
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partir de los 18 a. como un T. Antisocial de la
personalidad, o bien se mantiene como un tras-
torno no interpretable como de la personalidad,
es decir, fluctuante y reversible, recortado en el
tiempo, etc? Una segunda pregunta seria "Si la
experiencia clinica diaria nos indica que antes de
los 18 afios (habitualmente varios afios antes) ya
se ha establecido un patrén reiterado de compor-
tamiento disocial con todas las caracteristicas de
un trastorno de la personalidad en muchos caso)"
¢por qué mantener el rigido criterio de la no exis-
tencia de personalidad y sus trastornos antes de
los 18 afios? Una tercera pregunta seria «si forzo-
samente debe presentarse comportamiento disocial
desde los 15 afios ¢por qué no se considera desde
esta edad, cumpliendo los criterios de descripcio-
nes clinicas, ya como un TAP?

Segtin el DSM IV podria interpretarse el TAP
como una cristalizacién evolutiva de algunos tras-
tornos disociales y, de hecho, la propia definicién
implica la obligada existencia de dicha patologia
en la infancia, si bien no todos los TD evolucio-
narian hacia TAP y tampoco el TD es el Gnico
trastorno infantil con alto potencial evolutivo
hacia TAP. Nuevamente la rigidez nosolégica
propia de las clasificaciones DSM, y lo que ello
conlleva de pérdida de perspectiva fenomenolégi-
ca de los casos, complica la comprensién de he-
chos como la continuidad o discontinuidad de ese
gran cajon de sastre que suponen los trastornos
de conducta en la infancia, y también en la edad
adulta.

EL PSICOPATA Y EL ANTISOCIAL:
ESTUDIOS CLASICOS Y ACTUALES

En un intento de revisar la actualidad de la cues-
tidn, se han revisado trabajos de diversos tipos:
estudios longitudinales de disefio prospectivo o re-
trospectivo, estudios de distinto disefio con el ob-
jetivo de investigar aspectos etiopatogénicos del
TD y del TAP y revisiones actualizadas sobre el
tema.

Los estudios longitudinales de seguimiento de
poblaciones a largo plazo han intentado estable-
cer relaciones entre diversos parametros infantiles
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de tipo genético, bioldgico, clinico, familiar, so-
cial, acciones del entorno, efecto de los tratamien-
tos, comorbilidad, factores de riesgo, etc. y el
desarrollo de TAP en el adulto. Interesa saber no
sélo qué parametros son relevantes, sino también
en qué momento de la evolucidén impactan de
forma mas determinante, o si la presencia es mas
nociva por lo agudo e intenso de su presentacién
o por la accién crdénica y mantenida aun cuando
cuantitativamente puedan considerarse poco rele-
vantes. El trastorno disocial, y otros que con fre-
cuencia se solapan, como el trastorno hiperquiné-
tico, y su evolucion ha sido objeto. de varios estudios
longitudinales, con distintos disefios. Un trabajo
interesante lo constituye el seguimiento, bajo la
perspectiva clisica de la psicopatia, de la evolu-
cién durante 30 afios de los nifios ingresados (387
varones y 235 nifias) en la institucion "Mellansjé"
(internado sueco para nifios psicopatas), publicada
en 1995 por Fried @, con resultados altamente
preocupantes (evolucién de un 45% de varones
hacia la psicopatia a pesar del tratamiento). Se
menciona en el estudio que el varén con antece-
dentes de condiciones insalubres, delincuencia o
alcoholismo, presentando ademas trastorno de
conducta con actitud delictiva y dificultades ver-
bales de tipo constitucional, tenia un 91% de po-
sibilidades de desarrollar alcoholismo y/o conducta
criminal durante el seguimiento. Las conclusiones
enfatizaban en la importancia de los factores he-
reditarios, dificultades cognitivas, adiciones y tras-
tornos de conducta severos y/o precoces. Otros
trabajos emplean ya disefios con planteamientos
diagnésticos DSM III, evaluaciones a través de
entrevistas estandarizadas y seguimientos evolu-
tivos de los nifios hasta edades de entre 21 y 30
afios, contemplando distintas variables relevan-
tes y comorbilidad. Destacan trabajos clasicos
como el de Robins (1966), Robins et al (1978),
Wolfgang (1972) y mas recientes como los de
Zoccolillo et al (1992), Robins (1991), Farrington
(1993), Mellbin et al (1992), Raine et al (1989) o
Tremblay et al (1994), corroborando este Gltimo
la alta relacion entre la alta tasa de impulsividad
infantil y bajo nivel de ansiedad con el desarrollo
de conducta delictiva y TAP del adulto, estabili-
zandose el cuadro ya a los 11-13 afios. Son resefia-
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bles los seguimientos de grupos o cohortes de
poblacién infantil o infanto-juvenil con criterios
diagnosticos de trastorno disocial, pero también
con trastorno hiperquinético (Mannuza et al, 1993;
Herrero ME et al, 1994; Hellgren L, 1994), y es-
casean los estudios sobre poblaciéon femenina, des-
tacando alguno como el de Lex BW, Goldberg ME
et al, en 1994,

TRASTORNO DISOCIAL INFANTIL:
SU RELEVANCIA COMO PREDICTOR

¢Coémo influye de forma general la psicopatolo-
gla infantil en la génesis de psicopatologia adulta
y de trastornos de la personalidad? El trabajo de
seguimiento longitudinal de Lewinsohn et al @ in-
dica que la presencia de diagnosticos en el eje I
del DSM en la infancia es un débil predictor rela-
tivo de TP del adulto, si bien resefia que uno de
los diagnosticos predictores es el TD, y otro pre-
dictor es la presencia de mas de un diagnéstico.
La relevancia de la presencia de TD en la infancia
como predictor genérico de psicopatologia de tipo
antisocial del adulto se pone de manifiesto tam-
bién en el trabajo longitudinal de Kratzer © sobre
una muy numerosa muestra, en el que también se
pone de manifiesto la mayor vulnerabilidad de los
varones con TD. Parecida, pero mas especifica
conclusién, obtienen Bernstein et al © en otro
trabajo longitudinal de seguimiento, en el sentido
de atribuir a la presencia de TD ("Problemas de
conducta") infantil la cualidad de predictor inde-
pendiente de los 3 grupos (A, B y C) de trastor-
nos de la personalidad del adulto segiin el DSM
II-R.

RELACION TRASTORNO DISOCIAL-
TRASTORNO ANTISOCIAL DE LA
PERSONALIDAD

Uno de los muchos enigmas de la Psiquiatria es
el proceso por el cual se origina el TAP. La pre-
gunta de en qué medida se nace o se hace un psi-
cbpata no ha sido adn respondida. Autores como
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J. Paris ¥, basindose en la falta de rigor en cuanto
a la condicion de disefios retrospectivos de la
mayoria de estudios, enfatizan en la heredabilidad
de los rasgos de personalidad, concluyen que sélo
una minoria de adultos con graves trastornos de
personalidad presentan severos traumas infantiles
y advierten que los efectos de los traumas infan-
tiles en los trastornos de personalidad s6lo deben
ser comprendidos en el contexto de la interaccién
dotacién genética-acciones del entorno. En una
linea similar, Rutter et al ®, y Maughan et al @,
critican las conclusiones de estudios de disefio
retrospectivo y afirman que las experiencias in-
fantiles adversas y precoces juegan un papel que
contribuye a la génesis de los trastornos de perso-
nalidad y enfatizan en la contribucién de dichas
experiencias, a través de mecanismos cuya medi-
cion seria extremadamente compleja, al riesgo
evolutivo, distinguiendo entre estresores agudos y
crdnicos, experiencias positivas y negativas, im-
plicacién del procesamiento cognitivo de las mis-
mas, especificidad de los efectos, factores implica-
dos en la persistencia de los efectos en el adulto y
otras variables que dificultan la metodologia de
estudio. Harden y Zoccolillo ¥ enfatizan en la
importancia del temperamento y los mecanismos
psicobiolégicos como factores relevantes en la
expresion del trastorno disocial, y, basindose en
los resultados de los estudios longitudinales, in-
sisten en la precocidad (conducta en edad prees-
colar) de la aparicion de los patrones de poste-
rior desajuste adulto, lamentando la escasez de
estudios en mujeres que expliquen mejor la evo-
lucion en funcién de parAmetros como el emba-
razo.

Otra cuestién interesante y objeto de contro-
versia es la de la continuidad o discontinuidad del
trastorno disocial-TAP. La bibliografia consultada
indica que, tal como se establecen las definiciones
en el DSM IV, es precisamente el grupo infantil
definido con los criterivs diagndsticos de trastor-
no disocial el que con mayor consistencia coinci-
de con el grupo adulto definido por los criterios
de TAP, sean los trabajos de seguimiento longitu-
dinal prospectivo o de revisién de casos adultos
que habian sido objeto de atencién siendo nifios,
sea contemplando grupos de diagndstico comple-
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to o subgrupos que contemplen sintomas defini-
torios del trastorno disocial, o rasgos de tempera-
mento que suponen riesgo evolutivo. Por otra
parte, la diferencia entre esta continuidad evoluti-
va y la de otros rasgos infantiles en relacién a tras-
tornos de personalidad del adulto es notable ©9.
JS Werry @ se cuestiona la validez de la separa-
cién nosoldgica del trastorno disocial y el trastor-
no antisocial de personalidad. En la misma linea
se manifiestan Manzano J et al, en un trabajo
prospectivo sobre una muestra de nifios atendidos
entre 1963 y 1967 y que después consultaron en el
Servicio de Psiquiatrfa de adultos (N = 720). En
orden a establecer subgrupos especificos de nifios
relacionados con psicopatologia del adulto, busca-
ron rasgos infantiles en los adultos que habian sido
diagnosticados de trastornos de la personalidad y
encontraron un subgrupo de nifios significativa-
mente diferenciado, caracterizado por agresividad,
conducta oposicionista, insociabilidad y conflictos
con los semejantes, que presenté de forma signifi-
cativa TP en adultos. De dicho subgrupo, un 54,6%
habfa sido ya diagnosticado de trastorno de la
personalidad en la infancia. Zoccolillo et al 2,
estudiando las dificultades del trastorno de con-
ducta para afrontar retos de la vida cotidiana en
dos grupos de jovenes adultos, de distinto origen,
concluyen que la presencia de trastorno disocial
infantil tiene una alta tasa de continuidad en el
adulto, en forma de dificultades sociales severas y
multiples, presentando casi el 50% de la muestra
de nifios disociales criterios DSM III-R de TAP.

Los estudios longitudinales aportan luz a la pre-
gunta continuidad-discontinuidad del TD, al pro-
néstico del mismo y al origen del TAP y su rela-
cién con el TD y otros trastornos. Un estudio
riguroso, de seguimiento longitudinal es el de
Storm-Mathisen et al ¥, En el seguimiento que
hizo de 75 pacientes diagnosticados (criterios DSM
I1T) de TD durante 19 afios, comprobé que el 33%
de los sujetos presentaron criterios diagnosticos
de TAP, resultando la comorbilidad inicial con
Tr. de ansiedad y la presencia de delincuencia un
predictor de peor prondstico. Otro trabajo intere-
sante y riguroso, utilizando criterios DSM III-R
es el de Myers et al 9. Los autores, tras seguir
durante 4 afios a una poblacidon de 137 adolescen-
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tes con TD en tratamiento por consumo abusivo
de sustancias, observan que, siendo adultos, un
61% cumplian criterios de TAP, concluyendo que
los predictores mas fiables en cuanto a dicha evo-
lucién son el inicio precoz del TD, la mayor di-
versidad del TD y la mayor tasa de consumo de
sustancias previa al tratamiento. Una entidad cli-
nica frecuentemente comoérbida con el TD que
también ha sido objeto de estudios longitudinales
de seguimiento es el trastorno hiperquinético.
Destaca el estudio de Mannuza et al ¢, de segui-
miento longitudinal de un grupo de nifios (e. m.
16 afios) hiperquinéticos y otro grupo control
hasta los 26 afios, con el resultado de una tasa de
TAP significativamente mas elevada en el grupo
de hiperquinéticos.

ALGUNOS ESTUDIOS SOBRE LA
ETIOLOGIA DEL TRASTORNO DISOCIAL
Y DEL TRASTORNO ANTISOCIAL DE LA
PERSONALIDAD

La etiopatogenia del TD y el TAP son objeto
de estudios, pretendiendo establecer relacion en-
tre aspectos genéticos, bioldgicos, sociofamiliares
o propios de aspectos como el temperamento in-
fantil con dichos trastornos. Desde las primeras
descripciones de Pinel y Esquirol, desde la clasifi-
cacién fenomenolégica de los psicopatas por K.
Schneider, desde las teorias psicodinamicas acerca
de los psicotraumas y relaciones objetales y su
relacién con las estructuras perversas de la perso-
nalidad, hasta los modernos conocimientos de la
Psiquiatria Biolégica acerca de la importancia de
determinados neurotransmisores y su relacion con
dimensiones de la personalidad que juegan un papel
determinante en la génesis del TAP y el TD (por
ejemplo, la impulsividad-descontrol), la Psiquiatria
ha establecido hipétesis que la moderna investiga-
cién pretende esclarecer. Hoy dia, el TAP es de
los pocos que mantienen su categoria diagndstica
inicial (presente en todas las clasificaciones DSM),
clasificado en el grupo B, es decir, de trastornos
propios. Sabemos que los factores genéticos son
tan determinantes como los bioldgicos o los psi-
cosociales y que aGin estamos lejos de tener claro
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cuando y en qué medida contribuyen unos y otros
factores. Como ejemplo ilustrativo de dénde se
encuentran las lineas de investigacién mas recien-
tes, vamos a exponer algunos trabajos recientemen-
te publicados con metodologias rigurosas y resul-
tados interesantes. Asf, Christian et al ", estudian
los rasgos insensibilidad-dureza-escasa resonancia
emocional en nifios con TD y/o TOD, conclu-
yendo que el subgrupo caracterizado por dichos
rasgos es el que mas fielmente se corresponde con
la psicopatia del adulto. Un estudio de disefio y
metodologia impecables, longitudinal prospectivo
de seguimiento durante 18 afios, de Caspi et al )
relaciona claramente el temperamento infantil a
los 3 afios con la evolucién adulta hacia TP. En
concreto, establece una significativa relacidén en-
tre los rasgos descontrol-impulsividad-irritabilidad-
labilidad emocional-distraibilidad a los 3 afios con
el desarrollo de TAP en el adulto. En orden a
establecer la importancia de los factores genéticos
en la génesis del TAP del adolescente y del adul-
to, Lyons et al ™ estudiaron una gran muestra de
pares de gemelos univitelinos, concluyendo que,
asi como en la génesis del comportamiento anti-
social del adolescente influyen mas los factores
ambientales, en la del comportamiento antisocial
adulto son mas determinantes los factores genéti-
cos. Finalmente, en lo que respecta al estudio de
los impactos psicotraumaiticos de acontecimientos
vitales, cabe mencionar el estudio de Luntz et al
®) sobre una amplia muestra de nifios con antece-
dentes de haber sido victimas de abuso sexual y/
o negligencia, en comparacién con un grupo con-
trol sin esos antecedentes y reevaluados ambos
grupos siendo adultos. La conclusién es que la
presencia de dichos psicotraumas constituyc un
predictor significativo de la génesis de TAP.

CONCLUSIONES

La investigacion llevada a cabo hasta ahora se
ha enfrentado con problemas derivados de la com-
plejidad que supone la medicién de tantos facto-
res, como influyen en la génesis del TAP y la
evolucién del TD. Las investigaciones no siempre
tienen el rigor necesario como para atribuir gran
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fiablilidad a sus resultados, habiendo sido precisa-
mente los estudios longitudinales prospectivos, con
criterios DSM, los que mas luz han aportado. Asi,
serfan destacables varias conclusiones en las que
existe un acuerdo creciente entre los distintos
autores:

1) Existe una alta tasa de psicopatologia del
adulto, y de trastornos de personalidad, con
antecedentes de Trastorno Disocial (de ini-
cio infantil). Esta entidad clinica es un pre-
dictor de psicopatologia adulta en general,
trastornos de la personalidad y Trastorno
antisocial de la personalidad. En consecuen-
cia, su prondstico, en general, es malo.

2) Existe una alta tasa absoluta y relativa de evo-
lucién del Trastorno disocial infantil hacia
Trastorno antisocial de la personalidad del
adulto, préxima al 50 por ciento de los ca-
$0s.

3) Destacan como predictores dc dicha evolu-
cidn:

— DPrecocidad en el inicio del TD (antes o
en torno a los 10 afios).

— Diversidad y severidad clinica del TD.

— Presencia de comportamiento delictivo
infantil.

— Comorbilidad con otros trastornos, fun-
damentalmente Trastorno de ansiedad,
Trastorno por consumo abusivo de alco-
hol y sustancias téxicas y Trastorno Hi-
perquinético.

— DPresencia de trastornos cognitivos y ma-
durativos, sobre todo relacionados con el
desarrollo del lenguaje.

— Antecedentes familiares de TAP (;condi-
cionamiento genético y/o ambiental?).

— Presencia de determinados psicotraumas
infantiles.

4) La etiopatogenia del Trastorno disocial y del
Trastorno antisocial de la personalidad es
multifactorial, influyendo en la misma:

— Factores genéticos.

— Factores ambientales (mas determinantes
de actitudes antisociales en el adolescen-
te que en el adulto, a la inversa que los
factores genéticos).
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— De manera significativa y determinante,
rasgos muy precoces del temperamento
infantil, sobre todo el factor impulsivi-
dad-agresividad-descontrol (también la in-
hibicién). Existiria una posible causalidad
psicobiolégica de este temperamento in-
fantil: impulsividad-descontrol en relacion
con disfuncién serotoninérgica, distraibi-
lidad como disfuncién dopaminérgica. La
respuesta del entorno a estos distintos tem-
peramentos seria un factor influyente.

5) Influyen también factores del temperamen-
to-personalidad infantiles-adolescentes (du-
reza-escasa resonancia emocional) como ele-
mentos configuradores del TAP de peor
prondstico y mas componente delictivo.
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6) Todos los factores interactlan segin mode-

los y cronologias que desconocemos.

7) Es necesario incrementar el niimero de estu-

dios sobre TD y TAP en poblacion femeni-

na.

La afirmacién de JS Werry @ no puede conside-

rarse, pues exagerada. El problema de la violencia
y de la delincuencia adolescente y adulta, y de he-
chos asociados como el consumo y trafico de dro-
gas constituyen asuntos de enorme envergadura,
que deberian incitarnos a un mejor estudio y abor-
daje del problema de los trastornos de la conducta
infantil, pues son origen en la mitad de los casos,
de los condicionamientos de la personalidad que
estin asociados a esas devastadoras realidades de
nuestra sociedad.

10.

11.
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Tratamiento

. / .
psicofarmacolégico de la
conducta agresiva en nifios y
adolescentes disociales

Psychopharmacological
treatment of aggressive
behaviour in disocial children
and adolescents

RESUMEN

Hay pocos estudios que investiguen
directamente la eficacia de los psicofirmacos
para tratar la agresividad infantil. A pesar de
ello, la polifarmacia es una practica frecuente en
los trastornos de conducta. Existen indicios de
que una alteracién de la serotonina favorece la
conducta agresiva en los nifios disociales y en
los hiperactivos agresivos. Sin embargo, la
eficacia de los inhibidores selectivos de la
recaptacion de la serotonina para el control de
la agresividad en los nifios y adolescentes no ha
sido probada. El litio sigue siendo el
tratamiento mejor estudiado, pero todavia no se
han identificado los marcadores de respuesta al
mismo. Los antiepilépticos son de eleccién,
siempre que exista una alteracion del EEG, pero
no esta claro su eficacia cuando el EEG es
normal. El metilfenidato puede ser una opcién
valida en adolescentes disociales. La
hospitalizacién y el placebo también deberian
ser considerados para disminuir la conducta
agresiva.

PALABRAS CLAVE

Agresividad; Conducta disocial; Farmacoterapia.

ABSTRACT

There are few studies on psychopharmacological
treatment of aggressive behaviour in children
and adolescents with conduct disorder.
Nonetheless, polypharmacy is a common practice.
Recently, serotonergic system dysfunction has
been related to aggressiveness in disocial and
hyperkinetic children but serotonin uptake
inbibitors have not yet proved effective. Lithium
carbonate is still the best studied treatment.
Antiepileptic medicarion also used but mainly as
the first treatment when there is a pathological
EEG, although its role in the absence of
pathology is still unclear. Methylphenidate is
sometimes efficient in disocial adolescents.
Hospitalization and placcbo effects should ulso
be considered.



REVISTA DE PSIQUIATRIA
INFANTO-JUVENIL
Némero 3/98
Julio-Septiembre 1998

KEY WORDS

Aggressive bebaviour treament; Pharmacotherapy;
Conduct disorder.

INTRODUCCION

Hay pocos estudios en los Gltimos afios que in-
vestiguen directamente la eficacia de los psicofar-
macos para tratar la agresividad infantil. A pesar
de ello, la polifarmacia es una practica frecuente en
los trastornos de conducta. La conducta agresiva
en la infancia y en la adolescencia es uno de los
principales motivos de consulta en las unidades de
Psiquiatria Infanto-Juvenil. La mayor1a de las veces
la conducta crénicamente agresiva se presenta en
pacientes diagnosticados de trastorno disocial, pero
también suele existir en el trastorno por déficit de
atencién con hiperactividad y en otras patologias.
Aunque la agresividad es tan sélo uno de los sinto-
mas del trastorno, suele ser el que mas preocupa-
cién genera en padres y cuidadores, debido a las
consecuencias que acarrea. Con frecuencia, las agre-
siones a los otros son motivo de expulsion del
centro escolar, cambio de residencia, internamien-
to, o incluso constitutivas de delito. La agresividad
explosiva o impulsiva —en mayor grado que la agre-
sividad premeditada— que padecen estos pacientes
suele dificultar enormemente las intervenciones psi-
cosociales que se intentan llevar a cabo. Por todo
ello, el tratamiento de la impulsividad y de la agre-
sividad explosiva es uno de los objetivos priorita-
rios en el tratamiento de la conducta antisocial y
constituye todo un reto en la practica clinica.

El objetivo de este articulo es presentar una re-
visién bibliografica de los avances més recientes
en el tratamiento psicofarmacologico de la agresi-
vidad en la infancia y la adolescencia.

BASES BIOLOGICAS DE LA
AGRESIVIDAD

En los Gltimos afios, la investigacién sobre la
conducta agresiva ha experimentado un gran avan-
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ce. Cada vez es mayor el conocimiento de la base
biolégica de la conducta agresiva de tipo impulsi-
vo o explosivo.

Desde esta perspectiva bioldgica, la agresividad
puede ser debida a:

1. Un aumento de los impulsos agresivos (como

sucede en la patologia de origen epiléptico).

2. Un aumento de la reactividad emocional a
los estimulos ambientales.

3. Un déficit de los mecanismos inhibitorios de
la conducta (control de impulsos), que como
veremos mas adelante se ha relacionado con
el déficit de serotonina ©.

La regulacién de las conductas tiene lugar en el
sistema limbico y en los 16bulos frontales y tem-
porales. El neurotransmisor que parece estar mas
implicado en la regulacién de la agresividad es la
serotonina. Diversos estudios han asociado una dis-
funcién serotoninérgica con la conducta agresiva,
tanto en animales como en personas. En concre-
to, parece que una disminucién global de seroto-
nina en el sistema limbico hipotalamico se asocia
con las conductas suicidas o impulsivas agresivas
en pacientes con trastornos afectivos o de la per-
sonalidad y que una disminucién de la funcién
del receptor postsinaptico en esta region cerebral
puede ser un importante marcador biolégico de
estas conductas @ .

En sujetos varones sanos, se ha observado una
relacién inversa entre la funcidén serotonérgica cen-
tral y la agresividad y hostilidad similar a la obser-
vada en los estudios que usaban poblaciones vio-
lentas o agresivas, pero no asi en las mujeres .

Algunos autores sugieren que las conductas auto-
agresivas en pacientes con trastornos de la persona-
lidad son debidas a un aumento de la agresividad,
mas que a una ideacién propiamente suicida ©
También se ha propuesto que la alteracion seroto-
ninérgica causa la impulsividad y la agresividad ex-
plosiva y que la actividad noradrenérgica marca la
direccién de la agresividad @

La mayoria de los estudios se han llevado a cabo
en muestras de pacientes adultos con trastornos
afectivos o de la personalidad. En las muestras de
adolescentes y nifios estudiados, los hallazgos ob-
tenidos sugieren la existencia de diferencias. biolo-
gicas entre los dos subtipos de trastorno disocial,
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definidos en la DSM-IV, el trastorno disocial de
inicio en la infancia y el de inicio en la adolescen-
cia ©. Asi, Unis et al @ llevaron a cabo un estudio
sobre 43 adolescentes varones que estaban inter-
nados en una residencia para delincuentes juveni-
les. Investigaron la relacién entre los niveles de
serotonina plaquetar y sérica y el tipo de trastor-
no de conducta, la severidad de la agresién y la
alteracion de las habilidades sociales. La recapta-
cion de serotonina plaquetaria estaba mas alterada
en los adolescentes con trastorno de conducta de
inicio en la infancia que en los de inicio en la
adolescencia. La alteracion se correlaciond direc-
tamente con la agresividad y el déficit de habilida-
des sociales.

Halperin et al ® estudiaron a 50 nifios y adoles-
centes diagnosticados de trastorno hipercinético.
Midieron la respuesta de prolactina a la adminis-
tracion de fenfluramina (agonista serotonérgico).
En estudios con adultos, esta respuesta se correla-
ciona de manera inversa con la agresividad. Obtu-
vieron diferencias significativas entre los nifios
agresivos y los que no le eran, pero no asi en los
adolescentes, donde no se hallaron diferencias. Este
hallazgo también apoya la hipétesis de que el
desarrollo de la funcidén serotonérgica sea diferen-
te entre los chicos agresivos y los que no lo son.

PRINCIPIOS DEL TRATAMIENTO
PSICOFARMACOLOGICO DE LA
CONDUCTA AGRESIVA EN NINOS Y
ADOLESCENTES

No hay un tratamiento Unico para la agresivi-
dad. La conducta agresiva deberia ser tratada tras
haber diagnosticado la enfermedad psiquiatrica
subyacente. En general, la agresividad responde
mejor a la medicacion si acontece en el curso de
un trastorno por déficit de atencién con hiperac-
tividad, psicosis, trastorno bipolar de inicio en la
adolescencia y agresividad ictal, si no no esta cla-
ro que vaya a responder a la medicacién ©.

En los trastornos de conducta es frecuente el
elevado uso de polifarmacia ?. A pesar de ello,
los estudios sobre el tratamicnto dc la agresividad
en la infancia y la adolescencia son escasos. Como
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sefialaba Kazdin ®? en su excelente revisién sobre
el tema, los estudios a menudo incluyen poblacio-
nes donde se mezclan los trastornos por déficit de
atencién con una conducta agresiva con los tras-
tornos antisociales propiamente dichos. El mismo
autor mencionaba como en estos estudios no se
suelen valorar los efectos secundarios de la medi-
cacién, ni la cumplimentacién de la misma, ni la
actitud de los padres hacia el tratamiento, aspec-
tos cruciales a la hora de medicar a los nifios.
Ademas, la evaluacién de los resultados se suele
hacer desde una posicidn parcial, como es la pun-
tuacion en las escalas de agresividad, olvidando con
frecuencia el llevar a cabo una valoracion del ren-
dimiento global. Esto es de especial relevancia, ya
que muchas veces firmacos que disminuyen la agre-
sividad pueden afectar al rendimiento académico
o a otros aspectos de la vida del nifio (por ejem-
plo, debido a la sedacion).

También son necesarios mas estudios que iden-
tifiquen los posibles marcadores bioldgicos y as-
pectos ambientales que permitan identificar qué
pacientes responderan mejor al tratamiento psico-
farmacoldgico, cuiles se beneficiardn de una in-
tervencién psicosocial, y cuindo son necesarios

ambos abordajes !2.

Litio

El carbonato de litio es el tratamiento que ha
mostrado una mayor efectividad en la disminu-
ci6n de la conducta agresiva, y tal vez por ello
también ha sido el mas estudiado ™. Aunque se
ha avanzado algo en el conocimiento de las indi-
caciones, dosis terapéuticas y seguridad del litio
en nifios agresivos y adolescentes con trastornos
de conducta, todavia hay muy pocos estudios doble
ciego con placebo. Los principales estan en des-
acuerdo sobre la eficacia del litio para reducir la
agresividad. Las diferencias en la duracién del tra-
tamiento y el tipo de paciente pueden ser la causa
de los diferentes resultados.

En un estudio doble ciego en nifios hospitali-
zados agresivos (n = 50), con una edad media de
9 afios, el litio fue superior al placebo en el con-
trol dc la agresividad. La dosis media fue de 1.248
mg y la concentracién en suero 1,12 meq/L ™
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Sin embargo, en un estudio doble ciego mas re-
ciente llevado a cabo por Rifkin et al * con 33
adolescentes con trastorno de conducta, 12-17 afios,
no se obtuvieron diferencias significativas entre el
litio y el placebo Malone et al * en un estudio
abierto, en 8 nifios de 9 a 16 afios, tras cuatro
semanas de tratamiento con litio, observaban una
mejoria y una reduccién de las puntuaciones en la
escala de agresividad.

Los estudios revisados no son comparables ya
que incluyen pacientes de diferentes edades y va-
loran la mejoria de distintas maneras. Por ello, se
necesitan estudios mas sistematicos que confirmen
la utilidad del litio para el control de la agresivi-
dad en los pacientes diagnosticados de trastornos
de conducta.

Antiepilépticos

Los antiepilépticos son de eleccién en los pa-
cientes que ademas de conducta agresiva tienen al-
teraciones en el EEG. En los que tienen un EEG
normal, tan sélo el valproato, la carbamacepina y
la difenilhidantoina han demostrado cierta efica-
cia en los adultos con trastornos de la personali-
dad . Sin embargo, los estudios en nifios son
escasos y en general de tipo abierto.

Donovan et al “® trataron a 10 adolescentes que
presentaban explosiones de enfado crénicas y la-
bilidad afectiva con divalproato. A las cinco se-
manas del tratamiento todos habian mejorado. Al
dejar la medicacidn, seis de ellos volvieron a re-
caer en un breve periodo de tiempo.

En un estudio doble ciego ™ se traté a 22 ni-
flos, de 5 a 12 afios de edad, hospitalizados por
agresividad refractaria y explosividad, que habian
sido diagnosticados de trastorno de conducta.
Durante las dos primeras semanas se les trat6 con
placebo, y luego se hicieron dos grupos paralelos,
uno con placebo y otro con carbamacepina a dosis
que oscilaban entre 400 y 800 mg. Los efectos
secundarios con carbamacepina fueron frecuentes.
La carbamacepina no demostrd ser superior al
placebo.

La difenilhidantoina no ha demostrado su efi-
cacia en los nifios ™. La posible utilidad de los
nuevos antiepilépticos como la lamotrigina o la
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gabapentina para el control de la agresividad toda-
via no ha sido estudiada.

Neurolépticos

En el clasico estudio de Campbell de 1984, se
demostré una eficacia de haloperidol similar al litio
en el tratamiento de la conducta agresiva en ni-
flos. Sin embargo, la importancia de los efectos
secundarios desaconseja su uso, dados los riesgos
que conlleva.

Los neurolépticos atipicos, como la risperidona,
han demostrado una elevada eficacia en el trata-
miento de la agresividad, relacionada con las psi-
cosis infantiles y el autismo ®; sin embargo, to-
davia no hay estudios controlados sobre su eficacia
en paclentes disociales o hipercinéticos agresivos,
salvo alguna comunicacién anecdética. No obstan-
te, dado los buenos resultados que estan dando en
pacientes adultos con trastorno de la personalidad,
es presumible que puedan ser también de utilidad
en algunos adolescentes o nifios.

Estimulantes

El metilfenidato ha demostrado ser util en el
control de las conductas antisociales de los nifios
hipercinéticos ¥, Su utilidad en los adolescentes
disociales sin historia previa de trastorno hiperci-
nético no estaba clara. Recientemente, Klein et al
@) llevaron a cabo un estudio doble ciego con
metilfenidato en 84 nifios con trastorno de con-
ducta de 6 a 15 afios. Dos tercios de los pacientes
tenian, ademas, un trastorno por déficit de aten-
cién con hiperactividad. De manera aleatoria se
les dividi6é en dos grupos, a unos se les tratd con
placebo y a otros con metilfenidato (hasta 60 mg).
La conducta fue evaluada por los padres, maestros
y clinicos y también mediante observacién direc-
ta en clase. En contra de lo que se esperaba, las
puntuaciones especificas de comportamiento diso-
cial disminuyeron significativamente con metilfe-
nidato, independientemente de la severidad del
trastorno hipercinético. Segiin estos autores, el
metilfenidato deberia se rconsiderado como una
opcibn terapéutica vilida en el tratamiento de la
agresividad de los adolescentes disociales.
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Placebo

Muchos de los nifios que son hospitalizados por
agresividad crénica inician tratamiento psicofar-
macolébgico nada mas ingresar. Algunos autores se
han planteado cual es la eficacia de la hospitaliza-
cién per se y del placebo en la mejoria de la con-
ducta agresiva. En un estudio con nifios y adoles-
centes hospitalizados por agresividad grave cronica
con trastorno de conducta, el 47% mejoré signifi-
cativamente tras dos semanas de tratamiento con
placebo ®. Este estudio propone que el tratamien-
to psicofarmacolégico no se deberia iniciar inme-
diatamente, ya que la mejora debida a la hospita-
lizacién se puede atribuir de manera errdnea a los
psicoformacos, medicando de manera innecesaria
al nifio.

Otro estudio intentd identificar posibles mar-
cadores de respuesta al placebo en nifios hospita-
lizados por conducta agresiva ®. En general, los
que respondian al placebo eran los que tenian una
mayor problematica social y venian de hogares
violentos o con padres criminales. Por el contra-
rio, los que no respondian al placebo presentaban
mis sintomas de hiperactividad.

ISRS

El avance de las investigaciones sobre el papel
de la serotonina, en la conducta agresiva, ha fa-
vorecido la realizaciéon de estudios sobre la posi-
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ble utilidad de los inhibidores selectivos de la re-
captacién, como tratamiento especifico de la agre-
sividad. La utilidad de la fluoxetina ha quedado
establecida en animales ® y en varios estudios
realizados con poblaciones de adultos @ ?¥. La
sertralina también ha resultado eficaz para el tra-
tamiento de la irritabilidad y la agresividad en un
estudio abierto realizado con pacientes adultos,
diagnosticados de trastorno de la personalidad .
Sin embargo, el Unico estudio que hemos en-
contrado realizado con adolescentes presentaba
unos resultados contrarios a los de los adultos.
Constantino et al ® llevaron a cabo un estudio
prospectivo sobre la conducta agresiva de 19 ado-
lescentes hospitalizados, que fueron tratados con
distintos ISRS (fluoxetina, paroxetina o sertrali-
na) a dosis estandar, durante un minimo de 5 se-
manas. No observaron diferencias significativas en
la conducta agresiva. Doce de los 19 pacientes
mostraron sintomas hetero o autoagresivos durante
el tratamiento. Las agresiones verbales, fisicas hacia
objetos y autoagresiones resultaron ser mas fre-
cuentes con la medicacidn, sin que hubiera cam-
bios en las agresiones hacia los demas. Los pacien-
tes que previamente eran mas agresivos tampoco
obtuvieron mayor mejoria con el tratamiento.

Otros

Los antidepresivos triciclicos tampoco han de-
mostrado su eficacia en el tratamiento de la con-

Tabla 1  Estudios clinicos sobre psicofarmacologia de la agresividad en nifios y adolescentes
Fdrmaco Estudio Tipo n Conclusidn
1. Litio Campbell et al, 1995 Doble ciego 50 Superior al placebo
Rifkin et al, 1997 Doble ciego 33 Igual que placebo
Malone et al, 1994 Abierto 8 Mejoria con litio
2. Antiepilépticos
— Valproato Donovan et al, 1997 Abierto 10 Mejoria
— Carbamacepina Cueva et al, 1997 Doble ciego 22 Igual que placebo
3. Neurolépticos Campbell et al, 1984 Doble ciego
4. Estimulantes Hinshaw et al, 1992 Doble ciego 22 Mejoria
5. Placebo Malone et al, 1997 Abierto
Sanchez et al, 1994 Abierto, marcadores
6. IRSS Constantino et al, 1997 Abierto 19 No mejoria
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ducta agresiva en la infancia ®". Las benzodiazepi-
nas tienen un efecto antiagresivo secundario e
inmediato fruto de la sedacién, pero, en general,
se desaconseja su uso en nifios, debido a la dismi-
nucion del rendimiento y a los riesgos asociados.
Los estudios sobre los posibles efectos antiagre-
sivos de la clonidina y de los betabloqueantes en
los nifios son practicamente inexistentes ¢! 32,

CONCLUSIONES

Existen indicios de que una alteracién de la se-
rotonina favorece la conducta agresiva en los ni-
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flos disociales y en los hiperactivos agresivos. Sin
embargo, la eficacia de los inhibidores selectivos
de la recaptacién de la serotonina para el control
de la agresividad en los nifios y adolescentes no
ha sido probada. El litio sigue siendo el tratamien-
to mejor estudiado, pero todavia no se han iden-
tificado los marcadores de respuesta al mismo. Los
antiepilépticos son de eleccidn, siempre que exista
una alteracién del EEG, pero no estd claro su
eficacia cuando el EEG es normal. El metilfenida-
to puede ser una opcién valida en adolescentes
disociales. La hospitalizacion y el placebo también
deberian ser considerados para disminuir la con-
ducta agresiva.

BIBLIOGRAFIA

1. Carrasco Perera JL, Saiz Ruiz J. Biologia de las conductas

violentas. En: La violencia y sus victimas. Mononografias de
Psiquiatria 1998;X(1):2-5.

2. Coccaro EF. Impulsive aggression and central serotonergic
system function in humans: an example of a dimensional
brain-behavior relationship. Int Clin Psychopharmacol 1992;
7(1):3-12.

3. Coccaro EF, Kavoussi R], Cooper TB, Hauger RL. Central
serotonin activity and aggression: inverse relationship with
prolactin response to d-fenfluramine, but not CSF 5-HIAA
concentration, in human subjects. Am ] Psychiatry 1997;
154(10):1430-5.

4. Cleare AJ, Bond AJ. Does central serotonergic function
correlate inversely with aggression? A study using D-
fenfluramine in healthy subjects. Psychiatry Res 1997;69(2-
3):89-95.

5. New AS, Trestman RL, Mitropoulou V, Benishay DS,
Coccaro E, Silverman J, Siever L]. Serotonergic function and
self-injurious behavior in personality disorder patients.
Psychiatry Res 1997;69(1):17-26.

6. American Psychiatric Association. DSM-IV. Editorial Masson;
1995.

7. Unis AS, Cook EH, Vincent |G, Gjerde DK, Perry BD, et
al. Platelet serotonin measures in adolescents with conduct
disorder. Biol Psychiatry 1997;42(7):553-9.

8. Halperin JM, Newcorn JH, Schwartz ST, Sharma V, Siever
L], Koda VH, Gabriel S. Age-related changes in the
association between serotonergic function and aggression in
boys with ADHD. Biol Psychiatry 1997;41(6):682-9.

9. Connor DF, Steingard R]. A clinical approach to the
pharmacotherapy of aggression in children and adolescents.
Ann NY Acad Sci 1996;794:290-307.

10. Connor DF, Ozbayrak KR, Kusiak KA, Caponi AB, Melloni
RH Jr. Combined pharmacotherapy in children and
adolescents in a residential treatment center. ] Am Acad Child
Adolesc Psychiatry 1997;36(2):248-54.

11. Kazdin AE. Tratamiento de la conducta antisocial en la in-
fancia y la adolescencia. Barcelona: Editorial Martinez Roca;
1988.

12. Campbell M, Cueva JE. Psychopharmacology in child and
adolescent psychiatry: a review of the past seven years. Part
II. ] Am Acad of Child Adol Psych 1995;34(10):1262-72.

13. Campbell M, Kantafaris V, Cueva JE. An update on the use
of lithium carbonate in aggressive children and adolescents
with conduct disorder. Psychopharmacol Bull 1995;31(1):93-
102.

14. Campbell M, Adams PB, Small AM, Kantafaris V, Silva RR,
Shell J, Perry R, Overall JE. Lithium in hospitalized
aggressive children with conduct disorder: a double-blind and
placebo controlled study. J] Am Acad Child Adol Psych
1995;34(4):445-53.

15. Rifkin A, Karajgi B, Dicker R, Perl E, Boppana V, Hasan N,
Pollack S. Lithium treatment of conduct disorders in
adolescents. Am ] Psychiatry 1997;154(4):554-5.

16. Malone RP, Luebbert ], Pena-Ariet M, Biesecker K, Delaney
MA. The Overt Aggression Scale in a study of lithium in
aggressive conduct disorder. Psychopharmacol Bull 1994;
30(2):215-8.

17. Barratt ES, Stanford MS, Felthous AR, Kent TA. The effects
of phenytoin on impulsive and premeditated aggression: a
controlled study. J Clin Psychopharmacol 1997;(5):341-9.

18. Donovan SJ, Susser ES, Nunes EV, Stewart JW, Quitkin FM,
Klein DF. Divalproex treatment of disruptive adolescents: a
report of 10 cases. ] Clin Psychiatry 1997;58(1):12-5.

199



200

1. Olza

M.

C.

A.

19.

20.

21.

22.

23.

24,

25.

J. Velilla
Paumard
Bonals

Cueva JE, Overall JE, Small AM, Armenteros JL, Perry R,
Campbell M. Carbamazepine in aggressive children with
conduct disorder: a double-bind and placebo controlled study.
J Am Acad Child Adol Psych 1996;35(4):480-90.

Fava M. Psychopharmacological treatment of pathologic
aggression. Psychiatric Clin North Am 1997;20(2):427-51.

Horrigan JP, Barnhill LJ. Risperidone and explosive
aggressive autism. ] Autism Dev Dis 1997;27(3):313-23.

Hinshaw SP, Heller T, McHale JP, Covert antisocial behavior
in boys with attention-deficit hyperactivity disorder: external
validation and effects of methylphenidate. J Consult Clin
Psychol 1992;60(2):274-81.

Klein RG, Abikoff H, Klass E, Ganeles D, Seese LM, Pollack
S. Clinical efficacy of methylphenidate in conduct disorder
with and without attention déficit hyperactivity disorder.
Arch Gen Psychiatry 1997;54(12):1073-80.

Malone RP, Luebbert JF, Delaney MA, Biesecker KA, Blaney
BL, Rowan AB, Campbell M. Nonpharmacological response
in hospitalized children with conduct disorder. ] Am Acad
Child Adol Psych 1997;36(2):242-7.

Sanchez LE, Armenteros JL, Small AM, Campbell M, Adams
PB. Placebo response in aggressive children with conduct
disorder. Psychopharmacol Bull 1994;30(2):209-13.

Tratamiento psicofarmacolégico de la conducta agresiva en
nifios y adolescentes disociales

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

Dodman NH, Donnelly R, Shuster L, Mertens P, Rand W,
Miczek K. Use of fluoxetine to treat dominance aggression
in dogs. ] Am Vet Med Assoc 1996;209(9):1585-7.

Fuller RW. The influence of fluoxetine on aggressive
behavior. Neuropsychopharmacol 1996;14(2):77-81.

Coccaro EF, Kavoussi R], Hauger RL, Serotonin function
and antiaggressive response to fluoxetine: a pilot study. Biol
Psychiatry 1997;42(7):546-52.

Kavoussi R], Liu J, Coccaro EF. An open trial of sertraline
in personality disordered patients with impulsive aggression.
J Clin Psychiatry 1994;55(4):137-41.

Constantino JN, Liberman M, Kincaid M. Effects of serotonin
reuptake inhibitors on aggressive behavior in psychiatrically
hospitalized adolescents: results of an open trial. J Child
Adolesc Psychopharmacol 1997;7(1):31-44.

Finkelstein JW, Susman EJ, Chinchilli VM, Kunselman SJ,
D’Arcangelo MR, Schwab J, Demers LM, Liben LS,
Lookingbill G, Kulin HE. Estrogen or testosterone increases
self-reported aggressive behaviors in hypogonadal adolescents.
J Clin Endocrinol Metab 1997;82(8):2433-8.

Schvehla T], Mandoki MW, Summer GS. Clonidine therapy
for comorbid attention déficit hyperactivity disorder and
conduct disorder. Preliminary findings in a children’s
inpatient unit. Southern Med ] 1994;87(7):692-5.



REVISTA DE PSIQUIATRIA
INFANTO-JUVENIL
Némero 3/98
Julio-Septiembre 1998

In Memoriam

A Ricardo Belmonte Martinez

78 arios

Fallecido el 9 de junio de 1998 en Barcelona, entre las 10 y las 11 de la masiana

A nuestro inolvidable Maestro

Después de dar el pésame a la esposa y a los hijos
quiero darte el pésame muy especialmente a ti, Dr.
Eugenio de la Fuente, paidopsiquiatra. ¢Te acuerdas
Eugenio?, tu llegaste de Salamanca, si no me equivoco,
mas o menos en el Gltimo trimestre del 69, para incor-
porarte al primer curso de la Diplomatura en Paidopsi-
quiatria que dirigida y creada por el Dr. Belmonte se
impartia en el seno de la escuela profesional de psiquia-
tria del Prof. Sarré, en aquellos tiempos, en la Facultad
de Medicina de Barcelona.

Al inaugurar el curso, con unos veinte alumnos, Bel-
monte estaba radiante y satisfecho. Por fin la Paidopsi-
quiatria tenfa carta de validez universitaria; muchos de
los de antes y de los de ahora estabamos allf, nosotros
éramos de los j6venes, pero sentimos con él su grandeza
en aquellos momentos.

Yo lo conoci en el 56 al empezar a asistir como alum-
no voluntario a su consulta de psiquiatria infantil en el
Clinico de Barcelona, junto con Cluet, Vizcarri, Sarret,
Turrd, Allue, Turell, Teixido, Sola, Castells y tantos
otros que por alli fueron pasando, colaborando algunos
siempre desde entonces con él y otros durante dos o
tres afios, ya en los cursos de postgrado asistieron.

Belmonte se formé como pediatra con el Prof. Arce,
uno de los grandes pediatras espafioles de la postguerra
y fue amigo entrafiable del Prof. Sinchez Villares. Casé
con una extraordinaria mujer oriunda de Gerona y vino
a Barcelona a incorporarse al servicio del Prof. Ramos.
Ya como pediatra en nuestra ciudad hizo una forma-
cién intensiva abreviada con Heuyer en Paris alla por
los inicios de la década de los 50; fue de hecho Heuyer
quién le sugirié que se dedicara a la Paidopsiquiatria. Y
asi lo hizo.

Su formacién era francesa, profundizé en la neurop-
sicologia francesa de aquel tiempo como pocos lo ha-
bian hecho en Espafia y se convirtié en uno de sus
mejores testigos. Su interés por la epileptologia, la defi-
ciencia mental, los nuevos enfoques sobre el autismo y
la psicosis precoz, de acuerdo con los avances y orien-
tacién de la Paidopsiquiatria francesa en aquel enton-

ces, lo convirtieron en uno de los paidopsiquiatras mas
relevantes y modernos de nuestro medio.

Pero Belmonte fue, ante todo, una persona; una per-
sona compleja y extraordinariamente sutil. Nacié en Car-
tagena y alli sufrié la pérdida de su padre cuando era
adolescente; le gustaba hacernos leer aquel maravilloso
libro de Sender, "Mr Wytt y el cantén Murciano”, don-
de se apreciaba el corte tolerante, fiel al compromiso,
pasional y entregado de las gentes de Murcia; se sentia
en su amplitud de miras, en su adaptabilidad, en sus
renuncias profundamente murciano, pero a su vez este
sentimiento profundo se mezclaba con la comprensién
existencial de Unamuno, con la profundidad filoséfica
de una Salamanca, con un liberalismo educado, cortés,
amplio de miras que exigia rigor, autocritica y discre-
cidén por sobre de todas las cosas. "Que tu mano dere-
cha no sepa lo que hace la izquierda". Era amigo de
Cela, de Lujan, de Obiols; lector infatigable, le compla-
cia hablar y sentirse como un "diseur" francés, segin el
mismo confesaba al estilo de Sacha Guitry.

Se complacia haciendo maltiples y, para suerte nues-
tra, dilatados seminarios de estudio sobre un tema u
otro, en los que un grupo de gente fuimos constantes
asistentes y se divertia muy a menudo con nuestras
divagaciones para terminar al fin, en muchas ocasio-
nes, con alguna anécdota clinica o mundana que ponia
claridad y fin a un tema extensamente discutido.

Pocos, a excepcién de sus hijos, de los cuales tres
son excelentes médicos en nuestra ciudad, uno inter-
nista, otro psiquiatra y otro pediatra, tuvieron la opor-
tunidad de trabajar a su lado como ayudantes en su
consulta privada, sélo Turré como pediatra mis que
de paidopsiquiatra, tu, Eugenio, como paidopsiquiatra
y yo un poco de ambas cosas. Nosotros no fuimos
autodidactas, como algunos dicen que hemos sido to-
dos, nosotros tuvimos a un gran maestro cerca de
nosotros, que nos ensefié a pensar, a explorar y a es-
cuchar. Y lo mas importante que a mi parecer nos
ensefi fue a dudar. Hoy se nos ha ido. Descanse en
paz.

J. Tomas i Vilatella
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Caso clinico

CASO CLINICO

Se presenta un caso clinico de una adolescente que
viene remitida a nuestro centro por otros profesionales.
La traen sus padres, los cuales estan convencidos de que
su hija puede volver a intentar suicidarse. El caso pare-
cla complejo en su inicio, pero se consiguibé una buena
respuesta terapéutica. Se describen las caracteristicas mas
relevantes de éste, para finalmente llegar a una reflexién
referente al diagnéstico del mismo.

Motivo de consulta

A, una adolescente de 17 afios y 1 mes de edad, acude
a nuestro centro acompafiada de sus padres tras su tercer
intento de suicidio. Los padres explican que la ven triste,
deprimida e incluso agresiva, especialmente fuera de casa.
Creen que realmente quiere matarse.

Descripcién del grupo familiar

A es natural de un pueblo de Barcelona y la mayor de
dos hermanas. El padre tiene 42 afios y es ingeniero, la
madre tiene 43 afios y trabaja en un banco. La hermana y
ella siempre han estado muy unidas, pero A se siente com-
parada continuamente con ella.

La paciente mantiene una relacion de pareja desde hace
8 meses. Estudia 42 de ESO, curso que repitid, lo cual
le hizo sentirse muy deprimida. Los padres no la con-
sideran una buena estudiante, en cambio, a su hermana
pequefia si. A dice no tener celos de su hermana.

Quiere dejar de estudiar a final de curso, porque los
estudios le agobian mucho. Su intencién es ser "Mosso

d"Esquadra".

Antecedentes personales

Todo parece indicar que el desencadenante principal fue
la intervencién practicada en septiembre de 1995, para
extirparle un quiste de ovarios. En menos de 24 horas
tuva que volver a ser intervenida'de urgencia debidn a
una hemorragia provocada por la misma operacidn.

A raiz de estas intervenciones comenzd a verse gorda y
realizaba conductas como esconderse para cambiarse de
jersey. Estaba acomplejada. A partir de ese momento,
se 1nician las reiteradas amenazas e intentos de suicidio
para los cuales se sirve en una primera ocasién de far-

macos, posteriormente de una mezcla de alcohol y pas-
tillas y en el Gltimo realiza un intento de inyectarse
aire con una jeringuilla.

En el centro donde fue atendida por su dltimo inten-
to autolitico se le recet6 fluoxetina, cloracepato, clomi-
pramina y clorpromacina.

Exploracién psicopatolégica

La primera vez que la vemos en consulta muestra sin-
tomas depresivos y ansiosos.

Especificamente se observa lo siguiente:

— Sintomas depresivos: anhedonia, deterioro del hu-
mor a medida que transcurre el dia (presentando-
se mas irritable por la noche), insomnio intermi-
tente y suefio agitado. Ideacién suicida e intentos
autoliticos.

— Sintomas de ansiedad: temblor de manos, taqui-
cardia, sensacién de mareo, migrafias, tension
muscular, irritabilidad, temor a perder el con-
trol.

— Otros sintomas (de contenido fébico-obsesivo): ideas
obsesivas relacionadas con una serie de accidentes
respecto al fuego y miedo a ir en coche; temor a
enfermedades como el SIDA, el cancer y la leuce-
mia, esta Gltima en relacién a la muerte de una
amiga.

En la entrevista con los padres, éstos explican que la
ven deprimida. Observan, en ocasiones, su mirada per-
dida y en los dltimos cuatro dias se muestra inestable y
confundida. Consideran que es el periodo con sintomas
mas graves.

Exploracién psicolégica

Aptitudinales
WAIS: C. I Total = 100.
RAVEN: Centil 10. Grado IV

TOULOSSE: Centil 1 (no se aprecia ni rechazo, ni
desmotivacion al hacer la prueba).
COPIA CENTIL 100.

MEMORIA CENTIL 30.

REY:

Personalidad

— Inadaptacién social, personal y escolar. A nivel
familiar adaptacién normal.
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— Tiende a reprimir todo tipo de expresiones
emocionales en su comportamiento.

— Irritabilidad.

— Sentimientos de inadecuacién y autodesprecio.

— Baja autoestima, sentimientos de inseguridad,
de abandono y pérdida.

— Necesidad y reclamo de afecto.

— Tendencia intrapunitiva. Se muestra temerosa
y esta obsesivamente preocupada por sus défi-
cits personales.

— Temor a las enfermedades crénicas y a la muer-
te. Somatizaciones.

Hipétesis diagnéstica. Diagnéstico diferencial

Visto el cuadro clinico, la entrevista personal y el
estudio psicolégico efectuado, se considerd que mani-
festaba un trastorno limite de la personalidad, como diag-
néstico principal, al que iban asociados un trastorno
depresivo no especificado y un trastorno de ansiedad
generalizada.

Los sintomas que nos llevaron a este diagnéstico fue-
ron: el esfuerzo que A realizaba para evitar el abandono,
mostrando dependencia hacia los que la rodeaban. Presen-
taba un patrén inestable de conductas impulsivas, caracte-
rizadas por el consumo de alcohol y la falta de autocon-
trol, muestras de ira inapropiada, mal genio, autoimagen
negativa, sentimientos de vacio y amenazas e intentos de
suicidio,

El Tr. de ansiedad fue diagnosticado por su preocu-
pacién excesiva por todo lo relacionado con el 4mbito
escolar, familiar y social, y que interfirié durante més
de 6 meses su actividad general.

El Tr. por depresién no especificado venfa manifes-
tado por sus sentimientos de tristeza y los intentos de
autolisis. Se consideré este Tr. porque no cumplia con
los requisitos temporales del Tr. distimico, ni con los
criterios del Tr. Depresivo Mayor.

Aunque en un principio se pensé en la posibilidad
de un Tr. histridnico de la personalidad, posteriormen-

Caso clinico

te se descartd, puesto que las conductas autodestructi-
vas, los sentimientos de vacio y la inestabilidad que ca-
racterizaba sus relaciones interpersonales no apoyaban
este diagnéstico.

El Tr. por dependencia también fue otra de las hipé-
tesis que descartamos, debido a que las reacciones frente
al abandono, se caracterizaban mas por manifestaciones
de rabia, sentimientos de vacio y continuas demandas,
que no por una conducta de sumisién o mansedumbre,
ni por la blsqueda de otras relaciones que la suplan.

Evolucién

Se inicia la terapia con una sesién semanal. Nos encon-
tramos con una persona extremadamente obstinada y con
graves problemas de comunicacién, lo que dificulta la ela-
boracién de sus conflictos.

En el transcurso del proceso terapéutico, que durd poco
mis de un afio, fue adquiriendo mayor confianza en si
misma y en los demés. Empezé a tomar sus propias deci-
sionies, enfrentarse a los problemas (con sus padres, con el
alcohol, ...) y a relacionarse con su entorno de manera mas
adecuada.

Su labilidad emocional inicial mejoré progresivamente,
asi como la ideacién depresiva (que manifestaba mediante
indiferencia, aburrimiento, tristeza, ...}.

La mayor seguridad en s{ misma (mejor autoconcepto
personal) contribuyé a una evolucién mis positiva, ven-
ciendo su timidez y el miedo.

La pauta farmacoldgica fue reducida paulatinamente. A
los 2 meses de iniciarse la psicoterapia se le administraba
fluoxetina (40 mg/dfa) y cloracepato (5 mg/dla). Tres me-
ses después estaba inicamente con fluoxetina (20 mg cada
dos dias).

Al afio y dos meses se le da el alta. Actualmente se esta
preparando para superar las pruebas de admisién para
Mosso dEsquadra.

M. Morales, M“ J. Serrano, S. Arxé
Centre Psicoldgic Gandi (Barcelona)
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Caso clinico

INTRODUCCION

La tricotilomantfa se define como la necesidad irresis-
tible de arrancarse el pelo. Descrita por Hallopeau @,
dermatblogo francés, en 1889. La literatura sobre trico-
tilomania aparece principalmente en publicaciones de
dermatologia hasta los afios 50, y desde entonces au-
menta su aparicién en revistas psiquiatricas, debido a
las implicaciones clinicas, etiolbgicas y de tratamiento.

La CIE-10 @ clasifica la tricotilomania en el apartado
de los Trastornos de los habitos y del control de los im-
pulsos, y la define como la pérdida apreciable de cabello,
debida al fracaso reiterado para resistir los impulsos de
arrancarse el pelo, suele ir precedido por un aumento de
la tensién y se sigue de una sensacién de alivio o gratifi-
cacién. Otros autores han relacionado la tricotilomania
con el trastorno obsesivo compulsivo @, debido al au-
mento en la frecuencia de éste en familiares de primer
grado de pacientes con tricotilomania ®, y a que neuro-
farmacolbgicamente comparten respuesta a los farma-
cos que actlian sobre los receptores de la serotonina ©.

La tricotilomania puede aparecer como un sintoma
aislado © o como psicopatologia asociada a diversos cua-
dros psiquiitricos como Retraso mental, Depresién,
Trastorno borderline, Esquizofrenia, Autismo, Abuso
de toxicos o Trastorno de panico @.

Presentamos el caso de una nifia de 12 afios de edad,
en tratamiento desde los 8 afios por tricotilomania con
sintomatologia obsesiva como psicopatologia asociada.
El tratamiento ha sido multidimensional, empleando psi-
cofarmacos (neurolépticos, antidepresivos y ansioliticos)
y diversos abordajes psicoterapéuticos (cognitivo-conduc-
tual y familiar), con escasa respuesta a todos ellos.

El motivo de seleccionar dicho caso es debido a que
la tricotilomania es una de las patologias mas frecuentes
dentro del trastorno del control de los impulsos y que
también tiene su reflejo en la infancia.

Son necesarios estudios longitudinales prospectivos
para valorar la psicopatologia que puedan presentar en
la vida adulta estos pacientes, sobre todo los de mala
evolucién como es el caso presentado.

CASO CLINICO

Nifla de 12 aflos, en tratamiento desde los 8 afios de
edad.

Fue remitida por su pediatra para valoracién por
"..tendencia a tirarse del pelo, se ha provocado una
alopecia circunscrita...".

En la primera entrevista se evidencié una disminucion
importante de pelo en el rea frontal del cuero cabellu-
do. Decia no saber el por qué de la consulta, pues no
crefa que el tirarse del pelo fuera ningin problema. Lo
hacia durante el recreo, cuando jugaba con el resto de
compafieros. Lo que miés le preocupaba era lo pendiente
que estaban los padres de este problema, en especial la
madre. Actualmente lo hace en momentos que cree no
ser vista, casi siempre en el cuarto de bafio, aunque se
han encontrado mechones de pelo en la almohada y en
el salén. Explica no poder evitarlo “
solo...”, relacionandolo con situaciones de mayor tensién.
Progresivamente se va ampliando a situaciones de aburri-
miento, enfado y al final indiscriminadamente.

Los padres la definen como una nifia timida, pasiva
y lenta, teniéndole que insistir para que realice cual-
quier actividad. En ocasiones dicen que es mentirosa.

...el brazo se va

Reconocen darle un trato mas permisivo que al resto de
las hijas. No tolera la critica ni el castigo.

Antecedentes

El embarazo y parto fueron normales. En el desarro-
llo psicomotor, sefialar un retraso en la bipedestacion libre
hasta los 20 meses, probablemente por pies planos, y enu-
resis nocturna esporadica hasta los 9 afios. Come y duer-
me bien, mostrandose escrupulosa y “maniatica” con los
alimentos. Buena adaptacién escolar, aunque su rendi-
miento ha disminuido en los dos Gltimos cursos.

El padre tiene 42 afios, es analista de electronica; im-
presiona de ser una persona muy exigente, autoritaria y
perfeccionista; segtin refiere su esposa, presiona en ex-
ceso a las hijas en temas escolares, utilizando el castigo
con frecuencia. La madre tiene 43 afios, es codificadora
de datos pero actualmente esta en paro; presenta tics y
se rasca y pellizca de forma compulsiva hasta hacerse
lesiones en el cuello; es la que expresa mayor preocupa-
cién, que la paciente vive como persecucion, dificultan-
do la relacién con ésta. Ambas hermanas, de 15 y 14
afios, presentan onicofagia y tienen buena relacion con
la paciente, en especial la mayor de ellas.

Exploracién

Se muestra tinida, insegura, descalificAndose constan-
temente y necesitando la aprobacién del terapeuta en
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las actividades solicitadas. Minimiza el problema. Se
queja con frecuencia de la exigencia por parte de los
padres y reconoce que en alguna ocasidn se tira del pelo
para “fastidiarles” después de haberla regafiado por algo.
Escrupulosa con los alimentos que han sido tocados de
una forma que ella no considere adecuada. Ansiedad
anticipatoria ante situaciones nuevas o de cambio, espe-
cialmente aquellas en las que se siente objeto de exa-
men. No aparece sintomatologia depresiva o psicética.
La evolucién ha sido hacia la concienciacién del proble-
ma y su involucracién en el tratamiento.

Terapéutica

Se realizaron registros para identificar las situaciones
en las que se tiraba del pelo, mencionando los exAmenes
y las situaciones nuevas como momentos mas problema-
ticos, asi como después de haber discutido con los pa-
dres. Por este motivo se trabajan pautas de actuacién con
éstos para disminuir la exigencia con la paciente. Dada la
falta de mejoria se afiadié tratamiento farmacolégico con
diacepan 2,5 mg/dia, con el que se obtiene buena evolu-
cién, y consiguiendo una repoblacién total del cuero
cabelludo durante dos meses. Posteriormente presenta una
recaida, probablemente en relacién a un aumento en la
tensién familiar debido al despido del trabajo del padre.
Debido a la buena relacién que mantiene con la hermana
mayor, que comenzd a acompafiarla a consulta, se decide
que participe en el apoyo de la paciente; pero por su
poca disponibilidad sélo se logra durante dos meses, tras
los cuales recae. En este momento abandonan el trata-
miento de forma unilateral durante casi dos afios.

Evolucién

En la nueva valoracién presenta varias calvas en dis-
tintas fases, con prurito como sintomatologfa asociada.
Se deriva a dermatologia y le pautan tratamiento con
Ebastel 7 cc/dia y posteriormente con una solucién de
espironolactona al 2%, alcohol 60 cc, agua 30 cc y
propilenglicol 10 cc. En este segundo periodo de trata-
miento, se han realizado diversos abordajes; dentro de

Caso clinico

los firmacos empleados estin el tiapride hasta 2 ml/dia,

clomipramina hasta 30 mg/dia, cloracepato dipotasico 2,5

mg/dia, periciacina hasta 15 gotas/dia, combinado en
algin momento con 20 mg/dia de fluoxetina, y actual-
mente esta en tratamiento con 75 mg/dia de clorproma-
cina. Todos estos farmacos tan sélo han producido bre-
ves y leves mejorias a lo largo de los tltimos dos afios.

El abordaje psicoterapéutico empleado ha incluido téc-
nicas cognitivo-conductuales, cuyo primer objetivo fue
que la paciente mantuviera cierta conciencia de enfer-
medad. Se intenté que rellenase registros pero no lo hizo
de forma regular. Se le ha entrenado en técnicas de
actividades incompatibles y de relajacién. La mayor parte
del tiempo ha llevado una gorra y en ocasiones guantes,
con el fin de dificultar que se arrancase el pelo. El pa-
dre le ha cortado el pelo en varias recaidas, situacién
que la paciente ha vivido como un castigo.

El abordaje familiar se vio dificultado por las carac-
teristicas del funcionamiento parental, basado Unicamen-
te en el castigo y la amenaza. Actualmente, la actitud de
los padres es mis tolerante y reforzadora.

En los Ultimos seis meses se esta realizando un segui-
miento mas estrecho, sobre todo telefénicamente, con re-
fuerzo positivo, que afiadido al tratamiento farmacolégico
con clorpromacina, estd produciendo una ligera mejoria.

DISCUSION

La tricotilomania es una de las patologias mas fre-
cuentes dentro de los trastornos del control de los im-
pulsos y que también tiene su reflejo en la infancia. El
diagnéstico ha de ser lo més precoz posible, para poder
establecer un plan terapéutico multidisciplinar que in-
cluya a dermatblogos, pediatras y psiquiatras. Uno de
los motivos de presentar este caso es la mala evolucion
y resistencia a los diversos tratamientos empleados, por
lo que consideramos que son necesarios mas estudios
longitudinales prospectivos para valorar la posible psi-
copatologia que puedan presentar estos pacientes en la
vida adulta.
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Reserias terapéuticas

LA OLANZAPINA EN EL TRATAMIENTO DE LA
ESQUIZOFRENIA DE INICIO EN LA INFANCIA

La olanzapina es un potente antagonista 5-HT 2a/2c,
dopaminérgico D1, D2 y D4 con actividad anticoli-
nérgica, que presenta un perfil cuya afinidad sobre los
receptores es similar a la clozapina. S. Kumra, LK.
Jacobsen, (1998), han realizado un estudio piloto para
examinar la eficacia de la olanzapina en la esquizofrenia
de inicio en la infancia, cuando ésta aparecia como re-
fractaria al tratamiento habitual.

Los autores, desde 1990, llevan a cabo un estudio clf-
nico y neurobioldgico de pacientes que presentan un
inicio de esquizofrenia en la infancia, refractario al tra-
tamiento con neurolépticos tipicos. Los estudios longi-
tudinales ponen de relieve que en los nifios aparece una
evolucién psicopatolégica mis intensa que en los adul-
tos, después de la aparicién del cuadro psicético, tal even-
tualidad puede apreciarse en los cambios que se apre-
cian en la RM cerebral (Rapoport, 1997).

Los antipsicéticos "atipicos” como la clozapina son
un buen recurso terapéutico para el tratamiento de ni-
fios y adolescentes con esquizofrenia cuando ésta apare-
ce refractaria al tratamiento con neurolépticos tipicos
(Jacobsen, 1994; Remschmidt, 1994). Ya (Kumra, 1996)
en un ensayo terapéutico con administracién de cloza-
pina en nifios con esquizofrenia, pudo demostrar su
mejor eficacia sobre el haloperidol, tanto en lo referen-
te a la sintomatologia positiva como para la negativa, a
partir de la sexta semana de tratamiento. Con mejoria
progresiva posterior con tratamiento sostenido a largo
plazo. Aunque conviene no olvidar que un 44% (12 en
la muestra) de los pacientes tuvieron que interrumpir el
tratamiento con clozapina, al presentar, crisis epilépti-
cas (3 sobre 12), alteraciones hematicas (2 sobre 12) y
falta de respuesta al tratamiento (7 sobre 12),

Son estos resultados lo que han llevado a S. Kumra
e LK. Jacobsen al ensayo de un farmaco con perfil se-
mejante y mayor seguridad para pacientes paidopsiquia-
tricos con esquizofrenia refractaria al tratamiento, uti-
lizando la olanzapina, antipsicético atipico de "segunda
generacién”; la cual es una tienobenzodiacepina anéloga
a la clozapina con patrén de afinidad similar in vitro a
los mismos receptores, excepto que la olanzapina carece
de actividad en el receptor alfa-2. Los ensayos terapéu-
ticos muestran que la clozapina presenta una mayor efi-
cacia sobre la sintomatolog{a negativa comparada con el

haloperidol, con menor riesgo de efectos extrapiramida-
les, sin riesgo de agranulocitosis y/o crisis epilépticas
(Beasley, 1996). La eficacia de la olanzapina en la esqui-
zofrenia refractaria todavia no se ha probado, atn, ade-
cuadamente.

El estudio que han realizado para examinar la efica-
cia, seguridad y nivel de dosis éptima de la olanzapina
en nifios y adolescentes se ha hecho en pacientes con
esquizofrenia refractaria o con intolerancia a otros far-
macos. Se realizé el trabajo con una muestra de ocho
nifios y adolescentes, con un estudio-ensayo abierto o
doble-ciego con olanzapina. Comparando los resultados
con los de 15 nifios y adolescentes con esquizofrenia de
inicio en la infancia que recibieron tratamiento con
clozapina durante 6 semanas. El grupo lo constitufa una
serie de nifios y adolescentes esquizofrénicos, con edades
entre 6 y 18 afios (criterios DSM-IIL-R) con fracaso ante-
rior a dos tratamientos con neurolépticos tipicos. Hasta
el inicio del cuadro psicético todos los sujetos mostraban
un Cl y adquisicién de habilidades sociales normales. Las
dosis administradas de clozapina variaron de 6,25 mg hasta
25 mg/dia, de acuerdo con el peso de los pacientes. Se
aumento individualmente cada 3/4 dfas hasta doblar la
dosis inicial, en algln caso. Para el estudio abierto con
olanzapina se siguié el siguiente procedimiento:

a) Evaluacién de seleccién, realizada a los nifios y a

sus familiares, con entrevista de historia personal
y del desarrollo detallada.

b) Diagnéstico estado premérbido de las funciones
determinadas gracias a registros previos y entre-
vistas clinicas y estructuradas (School-Age Children-
Epidemiologic versién Orvaschel, 1980 y con la
Diagnostic Interview for Children and Adolescents-
Revised Reich y Welner, 1988).

¢) Tras un periodo de observacién de 2 semanas, si-
guieron durante un intervalo de 2 a 28 dfas libres
de medicacién previos al tratamiento con olanza-
pina (intervalo medio de 10 dias). A veces, el la-
vado de medicacién fue mis corta en funcién del
cuadro clinico (p. e., conducta autoagresiva, vio-
lencia, etc).

Trataron con olanzapina a ocho pacientes durante dos
meses con una dosis inicial de 2,5 mg a dias alternos
cuando el peso era < 40 k o con 2,5 mg diarios si el
peso era > 40 k; al tercer dia se podia incrementar en
2,5 mg/diaenlosde < 40k oen 5 mg/dia cuando el
peso era > 40 k. De acuerdo con el estado fisico, des-
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pués se ajusto la ,dosis entre cada 5 6 9 dias. La dosis
- . C
méxima diaria fue de 20 mg. Si clinicamente era necesa-
. ’ - .
rio, se reducia la dosis en funcién de los efectos adversos.
La evaluacidn se realizd con diversas escalas que me-
dian: aspectos comportamentales, sintomas clinicos po-
sitivos y negativos, efectos secundarios, clinica neurolé6-
gica, manifestaciones extrapiramidales y de movimientos
involuntarios, junto a valoraciones biolégicas. Los da-
tos recogidos permitian conocer:
a) Variables demograficas.
b) Puntuaciones de respuesta.
c¢) Efectos secundarios al tratamiento.

Los resultados del estudio con olanzapina (8 pacien-
tes) y la comparacién con el grupo tratado con clozapina
(15 pacientes) con dosis media de medicacién al mes y
medio de tratamiento fue:
a) La olanzapina de 17,5 + 2,3 mg/dia (rango de
12,5 2 20 mg) 6 0,27 + 0,11 mg/k por dia (ran-
20 0,15 a 0,41).

b) La clozapina, 317 + 147 mg/dia (rango 100 a
600 mg) 6 5,42 + 2,84 mg/kg por dia (rango
1,28 a 8,88).

Apreciandose que la respuesta clinica a la octava se-
mana con olanzapina, en relacién al inicio, habia en las
diferentes escalas:

a) Un 33% de mejoria en la Bunney-Hamburg rating

scale.

b) Un 19% de mejoria en la BPRS Brief Psychiatric

Rating Scale.

¢) Un 21% de mejoria en la SANS Scale assessment

negative symproms.

d) Un 6% de mejoria en la SAPS Scale assessment

positive symproms.

En contraste el tratamiento con neurolépticos tipi-
cos, se podia apreciar tan solo:

a) Un 23% de mejoria en la Bunney-Hamburg.

b) Un 17% de Mejoria en la BPRS.

¢) Un 27% mejoraban en la SANS.

d) Un 1% mejoraba en la SAPS.

En la CGI clinical Global impression, para la evalua-
cién del efecto benéfico se aprecié que: de los ocho pa-
cientes con olanzapina, tres registraron una alta mejotia,
dos de ellos una mejorfa minima, uno ningin cambio,
otro empeor minimamente y, por ultimo, uno empeo-
ré mucho. Cuatro pacientes de los ocho o sea un 50%
han seguido el tratamiento con olanzapina y, en dos

Reserias terapéuticas

Mejoria en relacién al inicio (a los dos meses)

Escalas de evaluacion Neurolépticos Olanzapina

tipicos
Bunney-Hamburg rating scale 23% 33%
Brief Psychiatric Rating Scale 17% 19%
Seale Assessment Negative
Symptoms 27% 21%
Scale Assessment Positive
Symptoms 1% 6%

casos, los familiares han apreciado alguna mejoria adi-
cional después del alta.

A nivel de efectos secundarios, parece ser que la olan-
zapina fue moderadamente bien tolerada; lo mas frecuen-
te fue: elevacién transitoria de los niveles de transami-
nasas en siete casos; aumento del apetito, incremento de
la agitacién, niuseas/vémitos, insomnio, somnolencia,
taquicardia sostenida y cefalea, en seis casos; dificultad
de concentracién y estrefiimiento en cinco. Durante el
ensayo, sicte de los ocho pacientes requirieron tratamien-
to con benzodiazepinas para reducir la agitacién y el
insomnio (dosis entre 2 y 8 mg de loracepan al dia). En
un paciente con reversién del ciclo suefio-vigilia, aumen-
to de irritabilidad y delirios de grandeza, se afiadié Li-
tio. No hubo casos con neutropenia, ni anomalias al
EEG, o crisis epilépticas con la olanzapina. La presen-
cla de efectos extrapiramidales o movimientos anorma-
les fueron minimos. Sin cambios tanto en la Abnormal
Involuntary Movements Scale (Rapoport, 1985) como en
la Simpson-Angus Scale for Extrapyramidal Side Effects
(Simpson y Angus, 1995).

Sin lugar a dudas que la ausencia de respuesta al tra-
tamiento con neurolépticos tipicos en la esquizofrenia
con inicio en la infancia es bastante infrecuente. Este
primer ensayo con olanzapina en paidopsiquiatria su-
giere que ésta es efectiva en la reduccién de los sinto-
mas psicéticos en los nifios refractarios al tratamiento
con neurolépticos tipicos. Ya que:

a) Ocho (53%) de los 15 pacientes tratados con
clozapina (versus ninguno de los tratados con
olanzapina) todavia cumplian criterios clinicos
al mes y medio de tratamiento.

b) A los dos meses, 2 (25%) de los 8 pacientes con
olanzapina presentaron una buena respuesta y
1 (12,5%) de los 8 la respuesta fue parcial.
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El interés de la olanzapina se sitGa en el perfil de
seguridad de efectos secundarios relativamente tolerables
y el aumento de efecto terapéutico; que en algunos ni-
fios se aprecia que se ha tomado una buena "linea" de
tratamiento para la esquizofrenia refractaria de inicio
en la infancia. En pacientes adultos, el tratamiento con
olanzapina estd asociado a un menor riesgo de discine-
sia tardia, comparada con los neurolépticos tipicos 7y,
por otra parte, no da lugar a los efectos secundarios de
la clozapina, tales como neutropenia o crisis epilépticas
(Beasley, 1996).

Todavia la olanzapina es un agente nuevo y la expe-
riencia clinica en poblacién infantil es limitada. Por ello,
no parece indicado ser partidario de este faArmaco como
primer tratamiento para cualquier otro tipo de trastor-
no infantil. En el tratamiento de la esquizofrenia en
los adultos, identificar la mejor respuesta al fArmaco
lo mas precozmente en el curso de su enfermedad ayuda
a mejorar los resultados a largo plazo (McGlashan y

Reserias terapéuticas

Johannessen, 1996). En los esquizofrénicos de inicio en
la infancia, que con olanzapina (cuatro casos) observa-
ron una mejoria sostenida mas alld de los dos meses de
tratamiento. Este resultado es, a todas luces, impresio-
nante ya que antes de iniciar la olanzapina, ninguno de
estos nifios respondié a los neurolépticos tipicos ni a la
risperidona. Hoy por hoy la clozapina permanece como
tratamiento "gold standard" para estos trastornos, y los
nifios y adolescentes con esquizofrenia refractaria al
tratamiento podrian recibir tratamiento con clozapina,
a pesar de la obligacién de atencién monitorizada y de
los riesgos que su uso comporta.

En conclusion, estos resultados preliminares sugie-
ren la superioridad de la clozapina para la esquizofrenia
de inicio en la infancia refractaria al tratamiento con
neurolépticos tipicos. Para probar la eficacia relativa de
la olanzapina y la clozapina mis sistematicamente, los
autores que hemos citado estan realizando una compa-
racién doble-ciego entre estos dos tratamientos.
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Comentario de
publicaciones

MANUAL DE HIPERACTIVIDAD INFANTIL

A. Polaino-Lorente, C. Avila de Encio, ]. Cabanyes
Ruffino, D. A. Garcia Villamisar, 1. Orjales Villar y C.
Morenn Rosset.

Madrid; Unién Editorial, S.A., 1997: 311 paginas (ristica).

En este completo manual, escrito por autores de re-
conocido prestigio en el campo de la Salud Mental y
desde un punto de vista multidisciplinar, encontramos
un completo y profundo seguimiento de los trastornos
por déficit de atencién con y sin hiperactividad, abar-
cando todos aquellos aspectos necesarios para su estu-
dio, prevencién, diagnéstico, tratamiento y pronostico,
teniendo en cuenta la amplia y dilatada experiencia de
los especialistas dirigidos y coordinados por el Prof Dr.
Aquilino Polaino-Lorente y la eficacia en cuanto a re-
sultados aplicables se refiere.

Preguntas tan dificiles de responder como ¢qué rela-
cibn existe entre impulsividad y trastornos de atencién?,
¢qué determina a qué?, ¢dependen la hiperactividad y la
impulsividad de una misma causa?, etc, siguen sin tener
una explicacién satisfactoria, por lo que debemos exi-

girnos casi de forma obligatoria continuar con el estu-
dio de esta alteracién psicopatolégica que tanto interfie-
re en un desarrollo infantil adecuado.

A través de los trece capitulos del manual, se realiza
una revisién y analisis concienzudo de dicho trastorno,
asi como de su perfil psicopatolégico. Dos de los capi-
tulos que me han parecido més interesantes son el de la
evaluacién observacional y escalas de la hiperactividad
infantil y el de diagnéstico diferencial de los trastornos
de atencidén e hiperactividad, donde se abarca extensa-
mente y de modo preciso los instrumentos de medida
mas adecuados, asi como la comorbilidad de los mis-
mos, hecho que sin lugar a dudas complica, en la mayor
parte de los casos, un correcto diagnéstico y, a la vez,
un tratamiento adecuado.

En lincas generales, resulta ser un manual muy com-
pleto e interesante, en el que se describen con detalle
los Gltimos avances que en la actualidad se conocen, en
esta ardua tarea de intentar mejorar dia a dia los enfo-
ques terapéuticos, con respecto a la hiperactividad in-
fantil.

S. Arxé Closa
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VIII Congreso Nacional de la Sociedad Espaiiola de
Psiquiatria Infanto-Juvenil

Barcelona, del 25 al 27 de junio de 1998.

PREMIOS

LA SOCIEDAD ESPANOLA DE PSIQUIATRIA INFANTO-JUVENIL (S.E.P.L].), con oca-

sién de su VIII Congreso Nacional, convocé los siguientes premios:

® 100.000 y 75.000 ptas. para comunicaciones
® 75.000 y 50.000 ptas. para paneles

TRABAJOS PREMIADOS

COMUNICACIONES ORALES

PRIMER PREMIO

"Estudio de la prevalencia de Trastornos de la Conducta Alimentaria en Adolescentes de
Zaragoza"

Ruiz Lazaro PM, Alonso Pérez de Agreda JP, Lobo Satué A, Martin Gracia A,
Paumard Olivin C, Calvo Samago Al

SEGUNDO PREMIO

"Cociente y Perfil Intelectual de Nifios con Trastornos de Atencién con
Hiperactividad/ TDA-H"

Nicolau R, Puig C, Garcia-Giral M, Pueyo R, Balés C, Blanxer N, Mora N, Ollé M

PANELES

PRIMER PREMIO

Desierto

SEGUNDO PREMIO

"MAOQO Plaquetaria y Personalidad en Trastornos Alimentarios"
Diaz-Marsi M, Carrasco JL, Saiz |
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Agenda

XII CONGRESO DE LA SOCIEDAD DE
PEDIATRIA EXTRAHOSPITALARIA

Salamanca, 1 al 4 de octubre de 1998.
Secretaria Cientifico/ Técnica: Viajes Pacifico. Tel. 93-454
54 00. Fax: 93-451 74 38.

III CONGRESO NACIONAL DE PSIQUIATRIA

Platja d”Aro (Girona), 20 al 24 de octubre de 1998.

Organiza: Sociedad Espafiola de Psiquiatrfa y Sociedad
Espafiola de Psiquiatria Biologica.

Participacién: Asociacién Espafiola de Psiquiatria Infan-
to-Juvenil en forma de Symposium (Tr. Somatoformes,
TOC, Nuevos antipsicbticos en Paidopsiquiatria, Tr. Afec-
tivos, Psicosis Atipicas).

TRASTORNOS DE ANSIEDAD,
HIPERACTIVIDAD Y DEFICIT ATENCIONAL EN
NINOS Y ADOLESCENTES

Bilbao, 12 al 14 de noviembre de 1998.

Primeras Jornadas Profesionales Grupo Albor-Cohs.
Divisién de Formaci6n.

Informacién: htpp:/ /www.cop.es/tests/albor/jornadas.htm

II JORNADA DE DISMINUCIO I SALUD MENTAL

Reus (Tarragona), 12 de noviembre de 1998.

Organiza: Sanatorio Villablanca.

Sede: Aula Magna, Facultad de Medicina de Reus.

Informacidn: Sanatori Villablanca. Autovia Bellijeus,
s/n. 43204 Reus (Tarragona).

Tel.: 977-39 00 11

Fax: 977-39 23 63.

E-mail: sub-form@ctv.es.

II CONFERENCIA EUROPEA MEJORA DE LA
CALIDAD EN SERVICIOS DE SALUD MENTAL

Barcelona, 19 al 21 de noviembre de 1998.

Organiza: Forum Salut Mental de Catalunya y
Servei Catald de Salut. Co-Esponsorizacion OMS.

Secretaria: Catalana de Congressos i Serveis. Sant
Pere Mitja, 17. E-08003 Barcelona.

Tel.: 34-93-319 09 55. Fax: 34-93-319 18 53.

E-mail: catcongressos@minorisa.es.

Internet: wwwminorisa.es/catcongressos.

BECA FORMACION PSIQUIATRIA INFANTIL.
INSTITUTO DE PSIQUIATRIA MAUDSLEY
HOSPITAL. LONDON

Un afio a partir del 1 de enero de 1999.

Solicitudes y documentacion:

Fundacién Castilla del Pino. C/Gran Capitan, 11.
14008 Cérdoba.

Tel.: 957-47 71 59.

Fax: 957-47 74 62.

11th INTERNATIONAL CONGRESS ESCAP

Hamburg (Germany), 15 al 19 de septiembre de 1999.

Organiza: European Society for child and adoles-
cent psichyatry (ESCAP).

Secretaria: E.S.C.A.P; /o CCH-Congress Organi-
sation; St. Petersburg Sgtrake 1; 20355 Hamburg
(Germany).

Tel.: ++ 49 40 3569-2247 55.

Fax: + + 49 40 3569-2269.

E-mail: escap@cch.de.

Internet: http:// www.cch.des/ESCAP/.
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Normas de publicacién

1) Los originales para su publicacién deberdn enviarse
a la secretaria de Redaccién:
Centro Psicoldgico Gaudi
Avda. Principe de Asturias, 63-65, 6o - 24
08012 BARCELONA

2) Los originales se presentardn por duplicado (original

y copia) mecanografiados a doble espacio y con mirgenes
suficientes. Las hojas deben ir numeradas. En la primera
pdgina deben colocarse, en el orden que se citan:

a) Titulo original (castellano e inglés)

b) Inicial del nombre y apellidos del autor(es)

c) Nombre del Centro de trabajo y poblacién

d) Fecha de envio

¢) Dircccidn del primer firmante.

Es necesario enviar un diskette 3% en cualquier proce-
sador de textos para facilitar el trabajo de publicacién.

3) Como norma general, cada parte del manuscrito debe
empezar en una pdgina nueva, en la siguiente secuencia:
resumen y palabras clave (castellano e inglés); introduccién
en la que se explique el objeto del trabajo; descripcién del
material utilizado y de la técnica y/o métodos seguidos;
exposicién concisa de los resultados y una discusién o co-
mentario de los mismos que puede seguirse de unas conclu-
siones.

4) Resumen (castellano e inglés): se entregard en una
hoja aparte y tendrd un extensién de unas 200 palabras
como mdximo. A continuacidn se indicardn hasta un m4xi-
mo de cinco palabras clave, de acuerdo con las normas de
indices médicos de uso mds frecuente, bajo las cuales el
trabajo puede ser codificado.

5) Extensién de los trabajos: los trabajos para ser publi-
cados como Casos clinicos o Comentarios breves, tendrdn
una extensién mdxima de cinco folios, pudiendo contener
una o dos figuras y/o tablas y hasta 10 citas bibliograficas.
En los articulos originales o en las revisiones se aconseja
una extensién méxima de 20 folios. Tablas y figuras aparte
con un méximo de cinco folios.

6) Fotografias: el nimero de las mismas serd el indis-
pensable para la buena comprensién del texto. En su parte
posterior se enumerardn, indicando la parte superior con
una flecha y se entregarin por separado en sobre adjunto.
Los dibujos y grificas deben hacerse con tinta china negra.
Fotografias, dibujos y graficas deben llevar una numeracién
correlativa conjunta; estarin debidamente citados en el tex-
to y sus pies irdn mecanografiados en hoja aparte.

7) Tablas: todas ellas deben estar numeradas indepen-
dientemente con ndmeros ardbigos y contener el correspon-

-diente titulo.

8) Bibliografia: las referencias bibliogrificas se numera-
rdn segiin el orden de aparicién en el texto y se recogerén
en hoja aparte al final del trabajo. Las citas deben ajustarse
a las siguientes normas:

a) Apellidos e inicial del nombre de los autores.
, b) Titulo del trabajo en lengua original.
) Abreviaturas de la revista segin el patrén inter-
nacional.
d) Namero del afio, volumen y paginas.

9) Las comunicaciones, mesas redondas, conferencias,
etc, que se efectiien en las sesiones de la Asociacién, po-
drfan ser publicadas en forma resumida. Para ello, los au-
tores deberdn confeccionar un resumen no superior a 50
lineas que se entregard al finalizar la sesién o, en su defecto,
se hard llegar a la Redaccién de la Revista no mis tarde de
siete dfas después de haber tenido lugar la sesién. Los au-
tores pueden presentar, ademds, sus aportaciones para ser
publicadas en las otras Secciones de la Revista, debiendo en
este caso cefiirse a las normas que se indican para cada
Seccién correspondiente.

10) Las Cartas al Director podrin contener critica cien-
tifica referente a articulos publicados o datos personales y
las mismas serdn enviadas por la Redaccién al autor del
trabajo, a fin de poder publicar simultdncamente la res-
puesta del mismo. La extensién de dichas cartas podr4 ser
de hasta 400 palabras, contener tres o cuatro citas bibliogra-
ficas y, si se considera necesario, una figura o tabla corta.

11) La Seccién de actos sociales (Agenda) podré conte-
ner notas relativas a asuntos de interés general.

12) Niimeros monogréficos: se podrd proponer por parte
de los autores o del Comité de Redaccién la confeccién de
nimeros monogrificos. En todo caso, el Comité de Redac-
cién y los autores estudiardn conjuntamente las caracteris-
ticas de los mismos.

13) La Secretaria de Redaccién acusari recibo de los
originales entregados ¢ informars acerca de su aceptacién y
fecha de posible publicacién.

La «Revista de Psiquiatria Infanto-Juvenily se adhiere a
los Requisitos Uniformes para Manuscritos presentados a Re-
vistas Biomédicas (5% edicién); Comité Internacional de Edi-
tores de Revistas Médicas; Normas de Vancouver, 1997,
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de la eyaculacion (eyaculacion retardada). Piel: sudoracidn, Otros: astenia. Algunas de las reacciones
reportadas pueden ser sintomas de la enfermedad depresiva'y no ser, por consiguiente, inducldas por la
medicacién, Sohredosilicacién: Sinfomas: Los sinlomas mas comunas incluyen trastornos gastrointestinales
(nauseas, vomitos y diarrea), somnolenclay mareos, En algunos casus, se han com unicado también efeclos
cardiovasculares (laquicardia, bradicardia, hipotension), rastornos de Ia funcitn hepdtica, convulsiones
y coma. Hasta la fecha, han side comunicados més de 300 casos de sobredosificacién deliberada con
fluvaxamina. La dosis maxima que se conoce ingerida por un paciente son 10.000 mg. Dicho paciente se
recuperd twlalne e instaurandu silu un ratamiento sintomdtico. Ocaslonalmente, se han regictrodo cagoe
da sobredosificacion mas graves con fluvoxamina en combinacion con otros farmacos, Sdlo en dos casos
se han producido muertes por sobredosis con fluvoxamina exclusivamente. Tratamiento; No se dispone
de antidoto espocifico. En caso de Ingesta masiva accldental se procederd al lavado de estdmago y se
Instaurard un tratamiento sintomdtico. Se recomienda el tratamiento con carban activado. Es poco probabla
que la diuresis forzada o didlisis puedan resultar beneficiosas. DATOS FARMACEUTICOS: Relacion de
excipientes: Manitol, Almidon de malz, Almidon pregelatinizado, Estearilfumarato stdico, Silice coloidal
anhidra, Metiihidroxipropilcelulosa, Polietilenglicel 6000, Talco y Didxido de titanio. Incompatibilidades:
Mo proceds. Periodo de validez: 3 afios en su acondicionamiento final, Precauciones especiales de
conservaclén: Normalas, Naturaleza y contenido del recipiente: Blisters de PVC/PVDC-aluminio. Cada
estucha contiens: Dumirox® 50 mg: 30 comprimidos. Dumirox® 100 mg: 20 comprimidos. Instrucciones
de uso y manipulacion: Mo procede . Nombre o razén social y domicilio permanente del titular de la
autorizacion: Duphar, S.A. Avda. Diaganal, 507, 08029 Barcelona. CONDICIONES DE PRESTACION:
Reembalsabie por el Sistema Nacional de Salud. Aportacian reducida, Dumirox® 50: PV.P. IVA-4: 1.178
plas. Dumirox® 100: PV.P. IVA-4: 2.029 ptas.
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