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Prólogo

Ya hemos visto en tomos anteriores la cantidad de cuadros psiquiátricos que pueden ser causados
por trastornos clínicos de la más variada etiología. Cualquier noxa que toque de alguna manera el
cerebro, directa o indirectamente es capaz de provocar la aparición de lo que llamamos psicosis sin-
tomáticas agudas.
Hay enfermedades específicas, a las que llamamos psicosis crónicas de origen orgánico, que son lo
suficientemente importantes como para tener en cuenta que en el comienzo o en el transcurso de
estas pueden dispararse psicosis agudas.
Estas formas agudas, si bien pueden imitar cualquier psicosis endógena, tienen características
peculiares en sus complejos sintomáticos, así como son peculiares los contextos en los que apare-
cen. Es por ello que pueden dar lugar a sospechar una psicosis aguda, que emerge dentro de una
psicosis orgánica crónica.
Las demencias, al menos las más frecuentes con las que se encuentra el psiquiatra en la guardia,
que pueden presentar estas descompensaciones agudas son la enfermedad de Alzheimer, la
demencia vascular, la demencia mixta, la demencia por cuerpos de Lewy y la enfermedad de
Parkinson. Por otra parte, están las psicosis agudas que se pueden manifestar en los diferentes nive-
les de retraso mental.
La discusión puede generarse debido a que hemos incluido en este tomo las catatonias crónicas.
Hemos juzgado que apartándonos un poco de su pertenencia a las esquizofrenias, como sus formas
motoras, y pensándolas como enfermedades motoras del sistema nervioso central, podríamos
arriesgar la idea de que son un grupo de psicosis orgánicas crónicas con afectación de centros moto-
res del sistema nervioso central. Que según sean los centros afectados será el complejo sintomático
de movimientos involuntarios que caractericen a cada una de sus formas, de las cuales Leonhard
identificó seis cuadros diferentes.
La posibilidad de pensar a las catatonía crónicas de esta forma, creo que nos la han brindado las
neuroimágenes como la resonancia nuclear magnética, que nos permite ver si en la estructura del
cerebro hay trastornos del neurodesarrollo, y la neuroimagen funcional precursora del inicio que con
mayor certeza nos muestra cómo las áreas implicadas en la toma de decisiones y la voluntad, la
memoria de trabajo no funciona, con compromiso de hiperfunción de las cortezas motoras involun-
tarias más primitivas como los ganglios de la base.
Por otra parte, he agregado una forma peculiar de psicosis que a mi entender se inscribe dentro de
las formas depresivas, porque carece de síntomas de influencia externa, y que con mucha frecuencia
(de hecho en todos los casos que he visto), es el preludio de una demencia vascular o bien una
demencia mixta. El delirio de las dermatozoos de Ekbom se da con frecuencia en mujeres adultas,
en la tercera edad, que viven solas y marcan el comienzo del deterioro cognitivo y a veces como
enfermedad paraneoplásica. Esto se debe tener en cuenta para los seguimientos posteriores y es de
regla investigar clínicamente a estos pacientes. Cuando estos cuadros aparecen en forma aguda, en
una persona de mayor, sin antecedentes previos de psicosis hay que descartar siempre el compro-
miso orgánico del sistema nervioso central.

María Norma Claudia Derito
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Descripción de la obra

Brote en las catatonias crónicas
Capítulo 1 - María Norma Claudia Derito
Las formas catatónicas crónicas, desde Kraepelin fueron incluidas como subforma de la
entonces llamada demencia precoz. Con Bleuler quedan englobadas dentro de la esquizo-
frenia, y así siguen hasta llegar a los DSM, sin ninguna separación de formas diferentes
entre ellas. La escuela de Wernicke-Kleist-Leonhard, categorialista y localizacionista, en
su devenir va describiendo distintas formas de presentación, Kleist separa las formas agu-
das, de las psicosis de la motilidad y, a su vez, estas de las formas crónicas. Solo Leonhard
reconoce seis formas de catatonias crónicas con complejos sintomáticos bien definidos,
que quedan como subformas de las esquizofrenias sistemáticas, dado que las consideraba
afecciones de determinados sistemas del cerebro. Así es como las presentamos en este
capítulo, los diferentes complejos sintomáticos de cada una de las subformas crónicas y
en los brotes presentan síntomas peculiares que hay que saber reconocer y tratar. 
Se incluyen las psicosis endógenas por considerarse las que más sustento orgánico pre-
sentan. Los últimos estudios de resonancia nuclear magnética y de neuroimagen funcio-
nal, SPECT, PET, resonancia funcional, que muestran trastornos del neurodesarrollo en lo
estructural, y en lo funcional la hipofunción prefrontal y frontal dorsolateral está sorpren-
dentemente hipo o hasta afuncionante en estos casos.
Son un grupo de enfermedades que están montadas entre la psiquiatría y la neurología.

Delirio de los dermatozoos de Ekbom. Delirio de infestación
Capítulo 2 - María Norma Claudia Derito
Este capítulo describe una forma delirante descripta por Ekbom, quién la observa en seis
casos de mujeres de edad madura, por lo que interpreta que se trata de un delirio que se
presenta en casos de involución, de la presenilidad. Este delirio en el que la paciente tiene
la certeza de haber sido infestada por parásitos, ácaros, gusanos, alimañas de todo tipo,
en general pequeñas, que reptan por su piel. La infestación que abarca piel y mucosas se
acompaña de prurito, quemazón, por lo que las pacientes se pasan todo tipo de lociones,
desinfectantes, y se rascan hasta causarse ulceraciones. Este complejo sintomático en
general se presenta solo, no acompañado de otros síntomas, por lo que es muy difícil que
aparezca como síntoma satélite de otras psicosis. 
El hecho de presentarse en mujeres posmenopáusicas, como el comienzo de un proceso
orgánico involutivo, que puede ser tipo Alzheimer, pero lo más frecuente es que sea pre-
dominantemente vascular o mixto, hace que la consideramos muy ligada a la forma poli-
morfa con la que se inician los procesos involutivos orgánicos.
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El delirio sensitivo paranoide de referencia de Ernest Kretschmer
Capítulo 3 - Carlos R. Aranovich
Ernest Kretschmer pertenecía a la escuela pluralista, su concepción respecto de la etiolo-
gía de la enfermedad mental, era que el inicio de la enfermedad necesitaba de una cons-
titución predisponente que la persona portaba de nacimiento (ej.: personalidad sensitivo
paranoide), y para desencadenarse intervenía un factor externo, familiar, social, cultural
que actuando sobre esa personalidad en especial, determinada situación es vivenciada
autorreferencialmente, dispara el cuadro psicótico. La importancia de este autor es que
reconoce el factor que hoy llamaríamos genético, sobre el que actúa un factor cultural. La
idea de Kretschmer tiene como interesante el valor que le aporta a lo constitucional, con-
siderado como hereditario. Una personalidad particular con capacidad de retener las emo-
ciones, hasta que hacen eclosión en un delirio autorreferencial despertado por la veta
esténica de la personalidad sensitiva.

Psicosis en la enfermedad de Parkinson
Capítulo 4 - Christian L. Cárdenas Delgado, Cynthia Dunovits
Se tiene como concepto que la enfermedad de Parkinson es una dolencia que afecta esen-
cialmente al sistema motor, presentando rigidez en la marcha, temblor, y deja al individuo
discapacitado en su esfera motora. Es una enfermedad de los núcleos de la base por déficit
de dopamina en la sustancia nigra. Todo esto es verdad, lo que no suele tenerse en cuenta
son los síntomas psiquiátricos que la mayoría de las veces acompañan a los motores. El
comienzo del cuadro es siempre depresivo de tipo endógeno, con mala respuesta a los
antidepresivos.
En el curso de su evolución, la presencia de síntomas psicóticos, delirios celotípicos, de
persecución, de perjuicio, acompañados a veces de alucinaciones auditivas, visuales, e
interpretaciones delirantes son más frecuentes de lo que se imagina. Se atribuye el
desencadenamiento del cuadro psicótico, al tratamiento con dopamina y agonistas dopa-
minérgicos, (psicosis dopaminomimética). Sería una psicosis farmacológicamente induci-
da. En este capítulo veremos cómo, antes de la era del tratamiento con dopamina, ya se
describían cuadros psicóticos y alucinaciones en los pacientes con Parkinson, lo que impli-
ca que habría factores endógenos en juego. Por lo que sería más correcto llamarla "psico-
sis asociada al tratamiento dopaminérgico".

Síntomas psicóticos en la enfermedad de Alzheimer
Capítulo 5 - Federico Rebok
La enfermedad de Alzheimer tiene un sustento orgánico conocido de antaño, que fue des-
cripto por Alois Alzheimer. Los procesos degenerativos agredían de tal forma al cerebro,
que según los sectores en los que aparecían las atrofias, se iban desencadenando una
serie de síntomas que marcaban el deterioro de las funciones psíquicas y también moto-
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ras. En el curso del proceso, que puede abarcar varios años, se pueden presentar en cual-
quiera de las etapas síntomas psicóticos que pueden imitar psicosis endógenas. La depre-
sión como forma de comienzo es lo más frecuente, con el tiempo el deterioro cognitivo y
las fallas amnésicas, acarrean síntomas de la serie paranoide, no recuerdan el lugar en
que guardan objetos o dineros e inmediatamente se creen que han sido robados. De hecho,
todo tipo de delirio puede desencadenarse especialmente en la segunda etapa de la enfer-
medad. También son frecuentes las alucinaciones visuales, auditivas, táctiles, los trastor-
nos del estado de ánimo, etc. Este capítulo contiene una pormenorizada descripción de los
cuadros y síntomas psicóticos que se pueden presentar en la evolución de esta enfermedad.

Síntomas psicóticos en la demencia por cuerpos de Lewy
Capítulo 6 - María Laura Pérez Roldán
Esta forma de demencia de tipo degenerativo, que tiene los mismos procesos que la enfer-
medad de Alzheimer a lo que se agrega la presencia de cuerpos de Lewy, es la tercera en
importancia después del Alzheimer y la demencia vascular. Algunos postulan que evolu-
ciona hacia el deterioro y la muerte por complicaciones naturales, con mayor velocidad que
el Alzheimer o el Parkinson. La tríada característica de la enfermedad es fluctuación cog-
nitiva, alucinaciones visuales detalladas y parkinsonismo. Se acompaña de trastornos del
sueño y discapacidad temprana. El problema de estos pacientes es la imposibilidad de tra-
tar sus alucinaciones con antipsicóticos, pues se agravan los síntomas motores. Este capí-
tulo aborda todos los síntomas psicóticos que presenta esta demencia, especialmente el
alucinatorio, y las escasas posibilidades de tratamiento que se plantean.

Descompensaciones psicóticas en demencia vascular
Capítulo 7 - Ezequiel Cortese
La demencia vascular es la segunda causa de deterioro cognitivo atrás de la enfermedad
de Alzheimer. Lamentablemente hay muchos factores de riesgo que intervienen en su desen-
cadenamiento, además de los hereditarios. Sedentarismo, hipertensión, hipercolesterole-
mia, diabetes, fumar, comer en exceso, consumo de alcohol, someterse a estrés perma-
nente son causas que colaboran a dañar los vasos de todo el organismo, lo que incluye
obviamente el cerebro. Al comprometerse el flujo sanguíneo encefálico se produce isque-
mia y necrosis del tejido neuronal. Los síntomas dependen de la localización de las lesio-
nes y de la magnitud del daño que causen. El deterioro cognitivo se instala junto a trastor-
nos del estado de ánimo, pero en el curso de este proceso, también se presentan síntomas
psicóticos que están relacionados a las zonas afectadas por la isquemia. El síndrome con-
fusional es más frecuente que en otras formas de demencia, y generalmente, también obe-
dece a varios factores como deshidratación, desnutrición, polifarmacia. En este capítulo se
desarrollan en detalle las complicaciones psicológicas y psiquiátricas de esta enfermedad.
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Psicosis en retraso mental
Capítulo 8 - María Norma Claudia Derito
El retraso mental no siempre tiene un sustento orgánico. La forma leve especialmente es
multifactorial debido a que intervienen factores que están imbricados con las problemáti-
cas, económicas, sociales y culturales de una región. Hay formas leves que obedecen solo
a causas hereditarias, pero la mayoría no detenta una base orgánica conocida. Sin embar-
go, son los más expuestos a sufrir psicosis endógenas, exógenas y reactivas por carecer
de herramientas, especialmente cognitivas para defenderse ante los embates de la vida.
En cambio, las formas de moderada a profunda, suelen tener un sustento orgánico detec-
table, y los cuadros psicóticos que se asocian están más emparentados a esa falla orgáni-
ca. En este capítulo se describen los grados de gravedad de los retrasos mentales, y las
complicaciones más frecuentes en cada uno de ellos.
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Brote en las catatonias crónicas
Capítulo 1

Introducción
Cuando Kahlbaum describe la locura de

tensión, señala los síntomas de la catatonia
aguda, de hecho dice que la fase puede ser
reversible o marchar hacia la cronicidad,
pero no distingue el cuadro agudo de los
crónicos como entidades diferentes (15) (16).

Kraepelin es quien incluye la catatonia
crónica como una subforma de la demencia
precoz (18).

Kleist separa por primera vez las formas
agudas de las crónicas.

Las formas catatónicas crónicas presen-
tan varios complejos sintomáticos, cada
uno de ellos determinan una subforma
característica, presentan escasos brotes o
episodios agudos y la mayoría evolucionan
en forma sórdida, lenta, progresiva, hacia el
defecto.

Las catatonias crónicas, siguiendo a
Leonhard, responden a dos grupos diferentes:

a. La catatonia periódica, perteneciente a
las esquizofrenias asistemáticas, que evo-
luciona en brotes, tiene menor defecto y
mayor carga genética (34) (35).

b. Las seis subformas de catatonias cró-
nicas pertenecientes al grupo de las esqui-
zofrenias sistemáticas, casi sin brotes, con
mayor defecto y menor carga genética (33)
(36). Se tiende a pensar que son producto
de problemas en el neurodesarrollo. 

Las formas catatónicas agudas descrip-
tas en el Tomo III, en ocasiones son rever-
sibles, la evolución depende las más de las

veces de tres factores incluyentes:
a) Que sea de causa orgánica, si se la

puede detectar, el destino del cuadro
depende de que esta causa pueda o no ser
tratada. 

b) El tratamiento instituido a tiempo para
la catatonia aguda endógena, lo que incluye
la terapia electroconvulsiva puede ser
determinante de la curación. 

c) El estado del cerebro al momento de la
crisis aguda.

Las formas catatónicas crónicas han sido
mejor delimitadas por la escuela de
Wernicke- Kleist- Leonhard (3), (38). Son
las incluidas dentro del grupo de las esqui-
zofrenias, especialmente la subforma cata-
tonia periódica formando parte de las
esquizofrenias asistemáticas; y las subfor-
mas catatónicas crónicas de las esquizo-
frenias sistemáticas (20). 

Tampoco debemos olvidar que hay enfer-
medades mentales que cursan con sínto-
mas catatoniformes, estos pueden estar
presentes en un brote, pero no son esen-
ciales dentro del complejo sintomático,
sino solo accesorios. Por ejemplo, la hebe-
frenia manierista de los autores franceses,
casos que “además de las alteraciones
afectivas y de la voluntad, destaca el tras-
torno del pensamiento. Se pierden la inicia-
tiva y la determinación, se pierde cualquier
tipo de finalidad de tal forma que el com-
portamiento del enfermo parece errático y
vacío de contenido. Además, la preocupa-

María Norma Claudia Derito
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ción superficial y manierística por temas
religiosos, filosóficos o abstractos puede
hacer difícil al que escucha seguir el hilo
del pensamiento”. “La ambivalencia y el
trastorno de la voluntad se manifiestan
como inercia, negativismo o estupor.
Pueden presentarse también síntomas
catatónicos”.  Se presentan como manifes-
taciones asociadas a la hebefrenia:
“Manifestaciones catatónicas, tales como
excitación, posturas características o flexi-
bilidad cérea, negativismo, mutismo, estu-

por” (CIE 10) (25).
El DSM V tiende hacia una visión dimen-

sional, la intensión ha sido facilitar el diag-
nóstico psiquiátrico a los médicos clínicos,
en desmedro de la especificidad y el estu-
dio profundo de los síntomas. Incorpora
parámetros dimensionales simples, evalúa
síndromes dentro de categorías diagnósti-
cas amplias. Lo que sí se puede mencionar
como positivo, es que se reconoce la exis-
tencia de trastorno catatónico asociado a
otra condición médica. En el terreno del

Psicosis endógenas según Leonhard

Fasofrenias

Ps. maníaco -
depresiva

Manía pura
Melancolía pura

Euforias puras
Depresiones puras

Ps. cicloides

Ps. de angustia -
felicidad

Ps. confusional
Excitada - inhibida

Ps. de la motilidad
Hipercinética - aci-
nética

Esquizofrenias asistemáticas

Parafrenia afectiva

Catafasia

Catatonia periódica

Esquizofrenias sistemáticas

Hebefrenias:

Pueril o necia
Plana
Autista
Excéntrica
Catatonia:

Manerística o rígida
Paracinética
Hipofémica
Parafemica
Procinética
Negativa
Parafrenias:

Fonémica
Hipocondríaca
Incoherente
Confabulatoria
Expansiva
Fantástica

TABLA 1
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espectro de las esquizofrenias y psicosis
asociadas, se agrega el especificador
“catatonia”, utilizado en la amplia gama de
trastornos esquizofreniformes (1).

También en el trastorno obsesivo com-
pulsivo, se observan actos motores reitera-
tivos, como las compulsiones y los rituales
que quedan establecidos como formas de
contrarrestar las ideas, representaciones o
imágenes obsesivas, pero en este caso
están dirigidas por la voluntad con un obje-
tivo determinado (neutralizar la producción
obsesiva). No olvidemos que en los actos
catatónicos esquizofrénicos, la voluntad
está abolida y los movimientos son involun-
tarios, no son dirigidos a ningún fin prede-
terminado por eso son conductas extrava-
gantes que quedan fuera de contexto. En el
obsesivo, el acto motor se explica por el
fenómeno obsesivo y el paciente tiene con-
ciencia de ello (a menos que haya ingresa-
do en una psicosis obsesiva). En la esquizo-
frenia los actos son afinalísticos, extrava-
gantes y descontextuados, el paciente no
tiene conciencia de estos, ni explicación
para su accionar.

A las formas motoras agudas me referí
en el Tomo III de la presente colección, por
lo tanto, en este capítulo me referiré a los
brotes agudos de las formas crónicas o
esquizofrenias sistemáticas, de la catatonia
periódica, forma asistemática se refirió
otro autor en ese mismo tomo.

Creo importante para poder comenzar
ubicarnos con el cuadro de las formas
motoras crónicas, presentar en principio la
clasificación de Leonhard de las psicosis
(Tabla 1) en general (20).

En esta clasificación de las psicosis
endógenas, vemos en las formas asistemá-
ticas una subforma crónica que es la cata-
tonia periódica, enfermedad que evoluciona
en brotes, el defecto no es tan acentuado y
es bipolar (hipercinética - acinética) (10).
En las formas sistemáticas, observamos
las seis subformas de las catatonias cróni-
cas (Tabla 2).

Esquizofrenias sistemáticas
Para Leonhard, las esquizofrenias son

enfermedades de los sistemas más eleva-
dos de interconexión, no solo neurológicos

Esquizofrenias asistemáticas

Esquizofrenias sistemáticas

Catatonia periódica (hipercinética – acinética).

A. Rígida o manierista
B. Paracinética o payasesca
C. Hipofémica o distraída
D. Parafémica o de pronta respuesta
E.  Procinética
F.  Negativista

Catatonias
crónicas

TABLA 2
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(como la corea de Hungtinton), sino tam-
bién  psíquicos, dice Leonhard: “las catato-
nias es dónde más resalta la naturaleza
sistemática de la enfermedad” pero a dife-
rencia de Kleist, quien pensaba que esto
era válido para todas las esquizofrenias
(17), para Leonhard esto sólo era válido
para las esquizofrenias sistemáticas

De todas ellas en este capítulo vamos a
tratar las formas que Leonhard denomina-
ba: catatonias crónicas, que en la actuali-
dad siguen siendo enfermedades irreversi-
bles. En general, tienen un comienzo insi-
dioso, evolución lenta y progresiva, cursan
con escasos, o ningún brote, y marchan
inexorablemente hacia un pronunciado
defecto, que termina desarticulando total-
mente la personalidad del paciente. Lo
sume en un estado de indefensión y depen-
dencia permanente de terceros. También
es cierto que la ausencia total de voluntad,
hace de ellos, en general, personas muy
pasivas, raramente aparece una conducta
impulsiva, transcurre casi sin episodios
auto o heteroagresivos. Favorece que las
familias los acepten en el hogar, adaptán-
dose a sus peculiaridades, muchas veces
pasan años sin recurrir al médico psiquia-
tra y sin tratamiento. Estas enfermedades
también nos han permitido observar que la
evolución hacia un hondo defecto y deterio-
ro psicofísico, ha sido causado por la enfer-
medad y no por los psicofármacos, tuve
oportunidad de ver casos de más de veinte
años de evolución, nunca medicados con
antipsicóticos, que terminaron de todas
formas en un importante deterioro psicoor-
gánico.

Utilizo esta clasificación porque es la
única escuela que reconoce diferentes sub-

formas de las esquizofrenias catatónicas
crónicas y porque en el transcurso de mi
práctica profesional pude observar todas y
cada una de las formas que describe
Leonhard. Para este autor las esquizofre-
nias sistemáticas eran las verdaderas
esquizofrenias, en el sentido que cumplían
con la definición de ser enfermedades que
raramente se inician por brotes, la mayoría
de las veces de comienzo insidioso, pausa-
do, progresivo, oligosintomático y con un
estado terminal que definía el cuadro.

Lo que llamamos hoy etapa presicótica, y
que los autores clásicos denominaron
“Humor delirante” (Gruhle) (12), o “vivencia
delirante primaria” de Jaspers (13), consis-
te en cambios de carácter, atención disper-
sa, falta de concentración, labilidad afecti-
va, irritabilidad, angustia, a veces euforia,
vivencias de cambio de sí mismo y luego
proyectado en el entorno, aislamiento, apa-
rición de intereses religiosos, científicos,
filosóficos extravagantes en los que inten-
tan encontrar la explicación de los cambios
que van sintiendo. Desconfianzas, oscuras
sospechas de que algo va a suceder,
inquietudes, en tanto la personalidad que
se está estructurando en la adolescencia
se va desarticulando hasta que se desenca-
dena el primer brote. Decía el psiquiatra
francés Clerambault “cuando el brote apa-
rece, la psicosis ya es vieja” (6).

Estos cuadros marchan en forma progre-
siva e ineludible hacia el defecto esquizo-
frénico, y más aún al deterioro de todas las
funciones psíquicas superiores. 

Para Wernicke (40), la psicosis se mani-
fiesta primitivamente con síntomas moto-
res, por lo que considera que en todas las
formas esquizofrénicas, la afectación de
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esa área siempre está presente en mayor o
menor grado, cuando la psicosis presenta
un complejo sintomático con una forma
casi exclusivamente motora, con total afec-
tación de la voluntad, es el caso de las
catatonias crónicas.

El tema de la voluntad es de vital impor-
tancia para entender las manifestaciones
de estas enfermedades. Si bien todas las
funciones psíquicas superiores están afec-
tadas, parece indudable que su esencia es
la ausencia total de voluntad.

Respecto a esta función, hubo diferentes
interpretaciones, especialmente de escue-
las filosóficas. Unos postulaban que la
voluntad fluía del raciocinio, a través del
pensamiento se organizaba el acto sur-
giendo la voluntad de llevarlo a cabo como
parte integrante del proceso intelectual
(Griessinger) (11). Otros autores vieron en
la voluntad una función psíquica indepen-
diente del pensamiento, pero formando
parte del intelecto (Ribot).

En la actualidad, la neuropsicología nos
brinda una explicación en la noción de las
funciones superiores del lóbulo frontal. El
prefrontal y el sistema límbico están estre-
chamente vinculados a la proyección hacia
el futuro, la toma de decisiones y la ejecu-
ción de los actos. De todas maneras si bien
parece encontrarse allí, aún no explica
cómo funciona la voluntad (26) (27).

Los movimientos anormales en las catatonias
crónicas 

Normalmente el pensamiento reflexivo
decide una acción con una finalidad deter-
minada que coordina y armoniza los movi-
mientos requeridos, la voluntad inicia y
sostiene una acción coherente y adecuada

al contexto, donde se regulan movimientos
voluntarios e involuntarios, apropiados al
fin proyectado.

Sucede en las catatonias crónicas que el
pensamiento reflexivo ya no existe, no
puede decidir ni proyectar una conducta
con un fin determinado. La voluntad ausen-
te no puede iniciar ni sostener acciones
adecuadas. El resultado de esto es que los
niveles inferiores disparan movimientos
involuntarios (expresivos y reactivos), en
forma caótica y afinalística. Estos son los
movimientos anormales de estas formas
catatónicas.

¿En qué se diferencian cada una de las
subformas de catatonias crónicas? Este es
un punto altamente interesante, cada una
de ellas tiene un complejo sintomático dife-
rente en el área motora, el conjunto de
movimientos que caracteriza cada una de
las subformas, el paciente lo va adquirien-
do con los años y queda perfectamente
perfilado en el estado terminal. Ese con-
junto de movimientos siempre se manifies-
ta de la misma forma a lo largo de toda la
vida del paciente. Diría que lo único que
une las formas catatónicas crónicas es la
ausencia total de voluntad, la imposibilidad
de coordinar con el pensamiento una
acción que después pueda ser actuada en
la realidad, y un defecto profundo que se
refleja por el total desconocimiento de sus
necesidades más primitivas, la ausencia de
valores preventivos, hasta ignorar o ser
absolutamente indiferente en apariencia,
hacia el mundo que lo rodea.

El final común de las catatonias crónicas
Cada subforma presenta en su estado

terminal un complejo sintomático motor
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particular para cada una de las catatonias
crónicas. Más allá de ello, lo común a todas
es el defecto esquizofrénico.

El defecto se define mejor a partir de los
síntomas negativos de Nancy Andreasen (2)
(Tabla 3).

Los fenómenos motores catatónicos
Son una serie de fenómenos motores,

actos “asombrosos”, “grotescos”, afinalís-
ticos, que por ahora solo podemos descri-
bir y registrar (ya que como dice Jaspers
son: “psicológicamente incomprensibles”)
(13), son los comúnmente llamados movi-

Síntomas negativos (defecto)

(Nancy Andreasen)

Pobreza afectiva
(aplanamiento)

Alogia 

Anhedonia - asociabi-
lidad

Déficit de atención

Expresión facial inmutable.
Disminución de los movimientos espontáneos.
Escasez de ademanes expresivos.
Escasez de contacto visual.
Ausencia de respuesta afectiva.
Ausencia de inflexiones vocales.
Quejas subjetivas de pobreza afectiva.

Pobreza del lenguaje.
Pobreza del contenido del lenguaje.
Bloqueo.
Latencia de respuesta incrementada.
Valoración subjetiva de alogia.

Disminución de interés en actividades.
Interés y actividad sexual disminuidas.
Incapacidad de sentir intimidad.
Dificultades en las relaciones familiares y de amistades (ten-
dencia al aislamiento).
Conciencia subjetiva de anhedonia – asociabilidad.

Distracción ante sucesos sociales.
Falta de atención ante los test.
Quejas subjetivas de falta de atención.

TABLA 3
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mientos involuntarios catatónicos. 
Wernicke distingue las perturbaciones

del movimiento en (40):

- Acinéticas (abolición de los movimientos
involuntarios).

- Hipocinéticas (disminución de los movi-
mientos voluntarios e involuntarios). 

- Hipercinéticas (aumento de los movi-
mientos involuntarios).

- Paracinéticos (los movimientos que
pasan malogrados delante de su objeto)
que se caracterizan por una combinación
de hipercinesia con acinesia, que da como
resultado un movimiento rígido y cortado
como el de un robot.

Los movimientos que se ponen en juego
cuando falla la voluntad son los involunta-
rios. Ante la falla o ausencia de su organi-
zador (el lóbulo frontal), que maneja el ini-
cio y la secuencia correcta de los movi-
mientos dirigidos hacia un fin, sucede que
los engramas de movimientos que están
inscriptos en las cortezas  de los ganglios
basales y el cerebelo se disparan sin orden
ni finalidad, por las vías que le son propi-
cias, así nos encontramos con los movi-
mientos “asombrosos”, “grotescos”, pero
esencialmente afinalísticos de los fenóme-
nos catatónicos.

Formas catatónicas y su correlato neurofisiológico
En este tipo de enfermedades debemos

concentrarnos en las fallas del lóbulo fron-
tal, especialmente la zona prefrontal con
sus dos regiones específicas interconecta-
das, la región orbitaria anterior y sus cone-
xiones con el sistema límbico, y la región
dorsolateral (memoria de trabajo).

Actualmente se entiende como funciones
del prefrontal los temas de la metacogni-
ción, el pensamiento crítico, la autocon-
ciencia. Aspectos de lo que usualmente
experimentamos como: darse cuenta, ser
consciente de sí mismo y de los demás, la
actitud crítica, todos ellos son, en realidad,
aspectos de la actividad personal que pro-
bablemente necesiten de mayor profundi-
dad en su estudio. Se ha deducido, por
ejemplo, que el área prefrontal dorsolateral
tiene una función metacognitiva y una fun-
ción ejecutiva. En tal sentido, Gaviria (1996)
en un trabajo de revisión sostiene que las
áreas prefrontales son responsables de la
flexibilidad cognoscitiva, el ordenamiento
secuencial de hechos recientes; que tiene
la capacidad de planificar, regular las
acciones según estímulos ambientales y el
aprendizaje a partir de la experiencia.
Asegura, además, que se encarga de esta-
blecer la empatía y el comportamiento más
apropiado desde el punto de vista social y
civil, así como regular la motivación. 

Pero una vez que hemos precisado, por
un lado, la naturaleza de la conciencia y de
la memoria neocortical, y por otro, la ver-
dadera naturaleza de la motivación nos
queda deducir que el neocórtex prefrontal
dorsolateral es el sistema de memoria del
componente conativo-volitivo de la concien-
cia. La clase de información que contiene
es la estructura de motivos cuya actividad
es el modelo que organiza la expectación
del plano epiconsciente, estructura las
actitudes y el carácter, los que a su vez, se
expresan en la conducta de la personalidad
(Ortiz, 1994, 1996, 1997, 1998) (26) (27) (28).

La pregunta es qué sucede cuando la
voluntad está anulada o suspendida y ya no
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puede efectuar acciones finalísticas, orde-
nadas por el pensamiento. ¿Qué sucede
cuando el prefrontal dorsolateral ya no
pueden cumplir su función conativo-volitiva
y ordenar las acciones, porque están hipo-
funcionantes o afuncionantes, ya sea en
forma transitoria o definitiva. Sucede que
los niveles inferiores en los que se encuen-
tran los engramas de movimientos involun-
tarios, los núcleos de la base y el cerebelo,
esencialmente, al no tener quién los orga-
nice, comienzan a disparar movimientos
involuntarios anormales en forma desorga-
nizada, afinalística. Por ello estos movi-
mientos, parecen “grotescos”, inexplica-
bles, incomprensibles, fuera de contexto.
Esto que no pasa de ser una hipótesis, que
surge de la observación de los movimientos
involuntarios que brotan en las psicosis
motoras agudas y crónicas, cuadros com-
pletamente diferentes, parecerían tener un
correlato en las neuroimágenes  funciona-
les, SPECT Y PET, obtenidas en plena des-
compensación de una psicosis motora
aguda.

Como bien propusieron Fink y Taylor en el
prólogo de su libro "Catatonia", respecto a
los diversos complejos sintomáticos que se
describen en las distintas enfermedades
catatónicas (agudas y crónicas), "sus nume-
rosas formas se han catalogado de muchas
maneras, pero es probable que reflejen una
fisiopatología común” (8).

En los estudios de SPECT, realizados por
el Dr. Darío Saferstein en casos de catato-
nias crónicas en brote y luego estando
compensadas confirman esta hipótesis, si
bien se trata de muy pocos casos, por lo
que solo podemos hablar de hallazgos. En
situación de brote hemos visto en el

SPECT, aumento de funcionamiento de los
núcleos de la base, e hipofunción de la
región prefrontal dorsolateral y orbitaria
anterior. En casos de formas crónicas com-
pensadas, el SPECT dio como resultado
hipofunción de la región prefrontal orbitaria
bilateral y ausencia de funcionamiento de
la región prefrontal dorsolateral, especial-
mente izquierda.

Para Fricchione, la catatonia implica una
alteración en el funcionamiento del circuito
cortico-subcortical-límbico, que implica
las conexiones de la corteza orbitaria ante-
rior y la corteza prefrontal dorsolateral, con
la corteza cingulada anterior. A su vez estas
se conectan creando un bucle constituido
por los ganglios de la base, el tálamo,
amígdala, septum, y las allocortezas hipo-
cámpica y piriforme, en el cual se coordi-
nan y elaboran estrategias primitivas de
evitación y acercamiento, articulando los
efectores más primitivos hipotalámicos, y
del tronco del encéfalo (23). 

En el plano neurofisiológico se expresa
como una anomalía en los patrones de
activación-desactivación de sus compo-
nentes, siendo consecuencia de un desba-
lance dopamina/GABA, en el plano neuro-
químico. A su vez, las etiologías que pue-
den desencadenar estos mecanismos son
múltiples, pueden implicar lesiones estruc-
turales o perturbaciones funcionales, que a
su vez son capaces de generar el síndrome
catatónico.

Al no funcionar adecuadamente este cir-
cuito, con sus repercusiones en la actividad
de otras regiones neocorticales, los rendi-
mientos más complejos y la elaboración de
estrategias más sofisticadas en respuesta
a las demandas del medio se anulan, libe-
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rándose aquellas más primitivas y menos
elaboradas, codificadas en el circuito
proto-límbico ya sin control neocortical.

Así, algunas manifestaciones de la cata-
tonia son consecuencia de la ausencia de
los rendimientos superiores, mientras que
otras, consecuencia de la liberación de
efectores más básicos. En las primeras,
podemos ubicar las conductas perseverati-
vas, imitativas y negativistas, mientras que
en las segundas, las manifestaciones auto-
nómicas, y afectivas que la caracterizan. En
referencia a la clínica motora, existiría una
mezcla de ambas, es que las alteraciones
corticales pueden desregular a los circuitos
diencefálicos-límbicos que a su vez pueden
despertar cambios en esas y otras zonas
corticales cuyo correlato son las alteracio-
nes motoras, pero también la anomalía
puede partir de los ganglios de la base
misma o de estructuras límbicas inferiores
del tallo encefálico (19).

Las verdaderas demencias pragmáticas
La definición que Minkowski (22) hace de

la esquizofrenia, al decir que se trata de
una “demencia pragmática”, no puede ser
más adecuada que cuando se la aplica a
las catatonias crónicas. Decía Goldar que el
pragmatismo asienta en el cerebro ventral. 

El pragmatismo implica el tener valores
que nos permiten cuidarnos en las siguien-
tes áreas:

- Físicas, del cuerpo.
- Personales, de los cuidados personales.
- Culturales, acciones adaptadas a la

sociedad en que se vive.
- Éticas, no dañar a la comunidad.
Es lo que nos permite valorar preventiva-

mente una acción, y poder cuidar de uno

mismo, de producirse un daño físico.
Muchos esquizofrénicos catatónicos comen
del tacho de la basura, mastican o tragan
objetos como telas de araña, insectos,
papeles, colillas de cigarrillos, llaves, clips,
etc. Los cuidados personales se refieren a
las acciones que lleva a cabo una persona
para no excederse más allá de sus posibili-
dades. Los culturales consisten en inhibir
las acciones peligrosamente alejadas de
las costumbres y opiniones del momento
histórico. Los éticos consisten en valores
preventivos que inhiben el daño a otros, a la
comunidad (7).

Las personas tenemos la capacidad de
poder evaluar las situaciones que nos
rodean, teniendo conciencia de nosotros
mismos, y decidir el accionar más adecua-
do al contexto, que no nos dañe en ninguna
de las áreas mencionadas.

Los catatónicos crónicos, del grupo de
las esquizofrenias sistemáticas, son los
enfermos que han perdido totalmente esas
capacidades en cuanto a sus acciones, por
eso creo que son las verdaderas “demen-
cias pragmáticas” de Minkoski. El resto de
las esquizofrenias también lo padecen,
pero no en forma tan categórica.

Formas clínicas de los brotes
Como mencioné, los brotes en estas for-

mas de esquizofrenia son escasos, pero
cuando se presentan, pueden poner en
peligro la vida del paciente. No exactamen-
te porque presenten algún grado importan-
te de agresividad, sino por la omisión de
conductas que los pueden llevar a la muer-
te. Por ejemplo, ingerir un objeto cortante, o
un objeto que les provoque ahogo, dejar de
ingerir alimentos por negativismo imposible
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de vencer, perderse y quedar abandonados
en algún lugar, sin que hagan ningún movi-
miento para salvarse o pedir ayuda, acu-
rrucarse debajo de un vehículo por un
manierismo inexplicable, y que el vehículo
al arrancar no se percate, etc. 

Veremos también que cada subforma
tiene tendencia a que el brote se produzca
de una manera acorde al complejo sinto-
mático propio, y casi siempre se produce de
la misma forma, motivo por el cual se
puede hacer un diagnóstico que permita
actuar con psicofármacos o terapia elec-
troconvulsiva, según el caso (9) (5).

Leonhard dice que el primer brote de una
esquizofrenia sistemática puede ser ines-
pecífico, por lo que un primer brote puede
no darnos la pista de la forma tomará luego
en su evolución (20).

La inespecificidad implica que pueden

presentarse el grupo de síntomas de la
descompensación psicótica aguda (Tabla 4).

Formas de los brotes en las catatonias crónicas

A. Catatonia rígida o manierista
Es normal que cuando escuchamos el

nombre de catatonia rígida,  imaginemos la
rigidez de las formas agudas, pero en este
caso se trata de otra forma de manifestar-
se; en esta subforma crónica no se refiere
a que el paciente sufra esa forma de ten-
sión muscular y acinesia. El cuadro que
nos ocupa se distingue porque el paciente
nunca pierde la capacidad de moverse,
sucede que sus movimientos adquieren
una forma particular en cuanto a que pier-
den la armonía, la gracia. La postura es
rígida, para nada relajada, y así deambulan,
todo el cuerpo parece como entumecido. Al

Complejo sintomático de los primeros brotes inespecífico

Agitación psicomotora.
Inhibición psicomotora.
Euforia aguda (alucinaciones, delirios, labilidad afectiva).
Depresión aguda (alucinaciones, delirios, labilidad afectiva).
Percepciones delirantes autorreferenciales.
Ocurrencias delirantes.
Alucinaciones de todo tipo.
Conductas fuera de contexto (bizarras, pueriles).
Conductas auto y heteroagresivas  a personas y objetos.
Perplejidad, pensamiento desorganizado.
Confusión aguda.
Estado crepuscular agudo.
Despersonalización.
Desrealización.
Un grupo de estos síntomas, o todos ellos presentes.

TABLA 4
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caminar se mueven como robot, al estar
parados o sentados suelen mantener una
misma postura por mucho tiempo sin can-
sancio aparente. Los movimientos volunta-
rios son duros y torpes, y están parasitados
por movimientos estereotipados involunta-
rios (manierismos). Los movimientos invo-
luntarios expresivos están francamente
disminuidos, hay hipomimia. Su concentra-
ción en los manierismos son las causas por
las que aparentan más indiferentes y desin-
teresados del contexto de lo que en realidad
están, nos damos cuenta cuando entabla-
mos una conversación, ellos manifiestan
afecto e interés por su familia y están ano-
ticiados de los acontecimientos del lugar.
Este es uno de los síntomas esenciales que
configuran el cuadro, el otro síntoma son
los movimientos involuntarios reactivos, los

manierismos de dos tipos, de acción y de
omisión. Los manierismos de acción son
movimientos involuntarios que se integran
al movimiento normal transformando toda
actividad en una secuencia de movimientos
exagerados, extraños, rebuscados y, a
veces, hasta grotescos que son reiterativos.
Suelen repetirse en todas las ocasiones
que desarrollan la misma actividad, de
manera que cuando son leves pueden
parecer rituales obsesivos, pero no lo son
porque no tienen finalidad ninguna (no res-
ponden a ideas ni representaciones obsesi-
vas y no son conscientes de su realización)
(Tabla 5).

Los manierismos de omisión son aque-
llos en los cuales el no hacer también se
convierte en un no actuar en forma rebus-
cada, extravagante, inexplicable (Tabla 6).

Manierismos de acción

Tocar el suelo.
Tocar a otros enfermos.

Torcerse al pasar por una puerta.
Tomar la cuchara en forma rara.

Coleccionismo.
Ordenar piedras en la vereda.
Rechazar ciertos alimentos.

TABLA 5

Manierismos de omisión

Mutismo.
Negación a ingerir determinados alimentos.

Negación a ingerir todos los alimentos.
Pararse en determinado lugar.

TABLA 6
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Con el curso de la enfermedad se acen-
túa el defecto y los síntomas esenciales de
este cuadro de tal forma que puede obser-
varse (Tabla 7).

Comienzo de la enfermedad
Los comienzos de la enfermedad, en

general suceden en la juventud y se va
manifestando en forma insidiosa, muchos
de estos pacientes expresan en los comien-
zos cierta rigidez en la marcha y aparecen
manierismos de acción en forma leve, de
tal manera, que son diagnosticados como
trastornos obsesivo-compulsivos; colabora
con este diagnóstico erróneo el que tam-

bién suelen tener ideas o representaciones
obsesivoides, que luego se transforman en
ideas delirantes. Es raro que tengan aluci-
naciones. En el comienzo pueden aparecer
algunas alucinaciones auditivas, con esta-
do de ánimo tendiente a la depresión, que
raramente reaparecen en un nuevo brote.
Siempre tener en cuenta que en estos
pacientes con la evolución de la enferme-
dad, cualquier actividad está impregnada
de manierismos de acción por lo que hasta
las cosas más sencillas como prender un
cigarrillo se transforma en un movimiento
duro, torpe, rebuscado y reiterativo pero
afinalístico. También el habla se manifiesta

Síntomas de catatonía rígida o manierista

Formas graves de rigidez en la ejecución de los movimientos voluntarios e involunta-
rios, tendiendo cada vez más al aislamiento y la hipocinesia.
Los movimientos que ejecuta siguen una secuencia fija, y es siempre la misma; si en
el medio de la ejecución se los interrumpe, el paciente suspende por completo la
acción sin poder retomarla en el acto en que la abandonó.
Los movimientos voluntarios son duros y torpes y, en general, responden a órdenes,
no son iniciados por ellos mismos. Abandonados a su decisión pueden permanecer
parados o sentados por horas sin la menor iniciativa.
Los movimientos involuntarios expresivos, reactivos y de iniciativa están francamente
disminuidos. Por lo que si bien conservan algunos afectos e intereses en el entorno,
solo lo pueden manifestar verbalmente, para sorpresa del interlocutor.
La marcha tiene un aspecto rígido, duro.
La conversación es monótona.
Hay empobrecimiento mímico.
Si no se los estimula, terminan parados en un sitio sin hablar con frecuente balanceo
del tronco.
Si se los molesta cuando llevan a cabo un manierismo se molestan y pueden contestar
agresivamente, pero solo de palabra, raramente accionan para dañar a otro.
El pensamiento se enlentece, pero en general no hay fallas paralógicas.

TABLA 7
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en frases cortas y con una modulación
rebuscada (manierismos del lenguaje).

Brotes
En estos pacientes el brote no suele ser

más que una exageración de los síntomas
de base. Tuve la oportunidad de observar
tres formas diferentes de episodios agudos
que determinaron necesidad de interna-
ción:

1- Con agitación motora, hay exageración
de los manierismos e irritabilidad con
agresividad de palabra, cuando se intenta
detenerlos, suelen durar horas o pocos
días, se tratan con aumento de antipsicóti-
cos sedativos (olanzapina, aripiprazole,
quetiapina) y lorazepam, nunca se deben
utilizar incisivos, porque pueden desenca-
denar rápidamente una catatonia aguda
por neurolépticos. Eventualmente se
detecta alguna alucinación auditiva de tono
desagradable (21) (24).

2- Con inhibición motora en la que se
incrementan los manierismos de omisión
pueden quedar en mutismo y ya no respon-
der a requerimiento. Negación de alimen-
tos, es la forma más grave por la desnutri-
ción, a veces hay que recurrir a alimentación
por sonda nasogástrica. Quedarse parados
en un lugar por horas o días, irritándose si
se intenta cambiarlos de posición.

3-  Que ingresen en un cuadro de catato-
nia aguda endógena o bien en una catato-
nia exógena aguda por neurolépticos (37).

Casos clínicos
Caso A

Paciente internado en clínica psiquiátri-
ca, catatonia rígida de más de 30 años de
evolución. En ocasiones de presentar bro-

tes, hecho que sucedía dos o tres veces al
año, comenzaba con alucinaciones auditi-
vas místicas, aunque nunca nos dijo qué
escuchaba. Se colocaba delante de un pino
que se encontraba en medio del parque y
con una postura extravagante con un brazo
en alto señalando el pino, el otro brazo a un
costado del cuerpo, la pierna del lado del
brazo adelantada, comenzaba un balanceo
hacia adelante y atrás, como amenazando
al pino gritaba a viva voz “aleluya, aleluya…”.
Apartarlo del árbol era difícil, y había que
medicarlo con sedativos hasta que pasaba
el cuadro.

Caso B
Paciente que ingresa a la clínica contan-

do en ese momento con 55 años. Tiene
noción del comienzo de sus problemas.
Tenía una representación obsesiva que se
le imponía y significaba que iba a matar a
su madre, se angustiaba. Recordaba que
subía al techo de la casa y corría alrededor
del tanque de agua. Lo interpretaron como
una conducta compulsiva en un TOC, y
otros como un intento de suicidio. El
paciente me decía que en realidad no sabía
porque hacia eso, y que luego repitió
muchas veces esa conducta sin saber por
qué hasta que lo internaron. La internación
en la clínica (estaba en un geriátrico) se
produce por su inmovilidad, su abulia, al
punto que no tomaba líquidos y no se ali-
mentaba si no se le daba prácticamente en
la boca, no registrando ningún problema
neurológico que le impidiera alimentarse
(manierismo de omisión). En tanto lo entre-
vistaba, contestaba con voz en tono bajo,
sin modulaciones, con sílabas átonas.
Hipomimia. No tragaba la saliva, por lo que
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cada tanto carraspeaba y se ahogaba, hago
que las enfermeras le traigan un vaso de
agua. El paciente seguía carraspeando y
ahogándose, pero no hacía ningún ademán
para tomar líquido. Le sugiero que tome
agua, sin negarse, lentamente estira la
mano hacia el vaso con una serie de movi-
mientos extravagantes, toma un poco de
líquido, lo deja. Al rato comienza a carras-
pear nuevamente y no toma líquido hasta
que se lo ordeno, de la misma forma de
antes. El cuadro mejoró con clozapina y
lorazepam. La inmovilidad rígida y los
manierismos, especialmente de omisión
continuaron durante la evolución del cuadro.

Caso C
Informa la esposa que se casaron jóve-

nes, menores de 20 años, él trabajaba en
un taller mecánico y era cumplidor y tran-
quilo. Con el tiempo ella notó que se lenti-
ficaba en todo sentido, movimientos, pen-
samiento, reacciones. Adquiría una manera
de caminar, como si su cuerpo se endure-
ciera, los médicos no le daban respuesta.
Dejó de ir a trabajar porque comenzaba con
un arreglo y no podía parar de repetir cier-
tos movimientos sin poder culminar el tra-
bajo. Si se le increpaba por su estado se
irritaba o entristecía, diciendo que no
entendía qué le pasaba. Con los años ter-
minó volviéndose totalmente dependiente
de su esposa, y como ella tuvo que salir a
trabajar, su madre y hermanas también lo
cuidaban. Se decide la internación por no
poder continuar la atención dada su total
dependencia de terceros. Postura rígida,
movimientos lentos estilo robot.
Hipomimia. Voz de tono bajo monocorde,
hablaba con cierta propiedad, pero no podía

explicarse como habían pasado todos estos
años sin hacer nada, siendo que estaba
sano. Decía extrañar a su familia. En la clí-
nica, solía recorrer todos los pasillos en el
mismo sentido muchas veces al día, con
una marcha torpe, dura y los movimientos
del cuerpo sin gracia, rígidos, inexpresivos.
Al comer aparecían manierismos de acción.
En una oportunidad aparecen alucinaciones
auditivas y angustia, por lo que el médico de
guardia indica un coctel de antipsicóticos
incisivos. El resultado fue que disparó una
catatonia aguda por neurolépticos (39).

B. Catatonia paracinética o payasesca
El nombre de paracinética le fue dado por

Kleist, quién observó que la esencia del
complejo sintomático, estaba dado por la
profusión de movimientos paracinéticos,
los pacientes los  presentan cuando están
en reposo. Son tan notorios si están en
actividad y se visualizan mejor si se los
estimula o si entran en una excitación
aguda, aunque esto último es muy difícil
que suceda en estos pacientes. Este cuadro
suele instalarse paulatinamente, en forma
lenta e insidiosa, sin episodios importan-
tes; muy discretamente van apareciendo
los movimientos que se van acompañando
de síntomas negativos o de defecto. Al prin-
cipio, como los movimientos son modera-
dos y solo son notorios en reposo pueden
pasar desapercibidos. Básicamente esta
enfermedad presenta una desinhibición de
los movimientos expresivos y reactivos, que
se expresan como decía Kleist (17) “coarta-
dos en su intención”, y les imprime la
forma paracinética. Los movimientos para-
cinéticos tienen la característica de predo-
minio de la hipercinesia + rasgos acinéti-
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cos; el resultado es un movimiento rígido y
entrecortado (no fluido) o movimiento para-
cinético, resultante de los agregados aciné-
ticos al movimiento. Ejemplo, movimientos
rígidos, entrecortados (como de robot). 

Leonhard dice que en el comienzo los
movimientos son leves (Tabla 8) (Tabla 9).

Cuando el cuadro ya tiene varios años de
evolución las paracinesias comienzan a
observarse manifestándose de las siguien-
tes formas:

Movimientos expresivos
Movimientos distorsionados del rostro

que parecen mímicas en forma de muecas
que parecen expresar algún tipo de senti-
miento.

Los movimientos pseudoexpresivos, pro-
ducto del incremento de los movimientos
expresivos involuntarios se manifiestan
como mímicas de todo tipo, que por estar
deformados por la paracinesia le dan una
apariencia payasesca (Tabla 10).

Movimientos de inicio de la enfermedad

Mueca fugaz del rostro.
Una rápida encogida de hombros (como el típico gesto que hacemos para acompañar

o dejar entrever un sentimiento como: ¡qué me importa!).
Breve torsión de brazos y tronco.

Breve oscilación del cuerpo de adelante hacia atrás.

TABLA 8

Modificación de la motricidad voluntaria

Movimiento entrecortado.
Movimientos sin fluidez normal.

Movimientos voluntarios modificados por los movimientos involuntarios intermedios.
Movimientos pseudoexpresivos: mímicas de todo tipo de manera distorsionada (ame-
naza, agitación, asombro, superioridad, enamoramiento, risa, etc.) que pueden o no,

concordar con el estado afectivo.

TABLA 9

Movimientos del rostro que semejan mímicas

Estirar la comisura de los labios.
Estirar la mejilla hacia arriba.

Apretar levemente el ojo.
Encoger fugazmente la frente.

TABLA 10
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Síntomas de catatonia paracinética o paya-

sesca 
(Tabla 10)

Los movimientos reactivos se disparan
sin motivo ni sentido, a veces terminan
convirtiéndose en reactivos, parece que

algo los hubiera provocado, pero no es así,
simplemente se realizan inmotivadamente
(Tabla 11).

La conexión afectiva con la familia y con
el medio no se ha perdido, y esto se
demuestra porque pueden manifestar su
afecto, a veces inadecuadamente por la

Movimientos reactivos

Mover las manos.
Estirar los dedos.
Llevar el hombro hacia delante.
Llevar el tórax hacia abajo.
Los dedos se estiran fugazmente hacia adelante y luego se recogen más lentamente,
parecido a un movimiento atetósico.
Un hombro o ambos son llevados hacia adelante bruscamente y lentamente se reacomoda.
El tórax es llevado hacia adelante como en un impulso y lentamente se reacomoda.
Se levanta una pierna del suelo, también bruscamente, estando sentados.
Los movimientos no tienen sentido y a veces el habla tampoco. En forma impulsiva
realizan una pregunta sobre un tema que no viene al caso o no se relaciona con lo que
se está hablando (se trata de impulsos no coordinados del habla).
Tienen lo que se llama “versatilidad del pensamiento”, rápidamente saltan de un tema
al otro. Pero a pesar de estos fenómenos motores que se expresan en el habla, estos
pacientes tienen perfecta conciencia de lo que pasa a su alrededor.
Los movimientos normales pierden fluidez porque en su ejecución se interponen los
movimientos involuntarios expresivos y reactivos, más la forma paracinética; todos
los movimientos anormales se incrementan con el estímulo.
Los movimientos reactivos incrementados se manifiestan en el hábito de estos
pacientes de manipular los objetos de forma extraña, sin finalidad, también pueden
tomarlos y nombrarlos sin motivo.
Los movimientos pseudo-expresivos, producto del incremento de los movimientos
expresivos.
Se manifiestan como mímicas de todo tipo, que por estar deformados por la paracine-
sia le dan una apariencia payasesca.

TABLA 11
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desinhibición de los movimientos expresi-
vos. El humor básico de estos pacientes es
un estado despreocupado satisfecho, rápi-
damente se adaptan a las situaciones y
lugares. Como están conectados afectiva-
mente es frecuente que acepten colaborar
con alguna tarea, el problema es que tam-
bién tienen versatilidad de la voluntad,
motivo por el cual suelen comenzar una
tarea y abandonarla sin terminar (29).

En estos cuadros faltan las alucinaciones
y los delirios. En momentos de descom-
pensación puede aparecer alguna idea
autorreferencial basada en una interpreta-
ción o una percepción delirante, pero el
hecho es anecdótico y puede incluso no
suceder nunca en la evolución de la enfer-
medad. Si no se observan con atención la
forma y ocasión de los movimientos, se
puede caer en el error de diagnosticar una
Corea de Hungtington (30). Una diferencia
fundamental con esta enfermedad neuroló-
gica es que los movimientos son troncales
y que evoluciona rápidamente hacia un
cuadro demencial. Si se los observa duran-
te un tiempo, se puede caer en la cuenta de
que repiten la misma secuencia de movi-
mientos con amaneramientos. Su forma de
hablar es particular, lo hacen con frases
cortas y a veces hacen observaciones fuera
de contexto, sin sentido.

Brotes
Son prácticamente inexistentes, los sín-

tomas son predominantemente motores y
pueden exagerarse los movimientos en
algún momento en que el paciente se agita,
pero esto prácticamente no ocurre dado
que el humor muy aplanado, tiene un matiz
despreocupado y ausente. En ocasiones

una percepción delirante autorreferencial.
Las alucinaciones auditivas son anecdóticas.

Caso A
La enfermedad llevaba más de diez años

de instalada, cuando el hijo trae a la
paciente a internar al hospital. Ella cocina-
ba pastelería en su casa como sostén eco-
nómico. Muy solapadamente fue dejando
de hacer esta tarea. De buen humor, pero
la ganaba la abulia, con los años dejo de
salir de su habitación. El hijo, de hecho
también indiferente con este cambio en su
madre, le alcanzaba la comida y a veces la
ayudaba a higienizarse. El ingreso al hospi-
tal se produce porque comienza a expresar
que los vecinos la vigilan desde la calle,
cerraba todas las ventanas. Manifiesta que
escucha las voces de los vecinos criticán-
dola. Sin excitación, solo una preocupación.
Después de internarla el hijo desaparece,
había dado un domicilio falso, la abandonó
en el hospital. Se la medica con risperidona
2 mg. Y lorazepam, desaparecen los sínto-
mas autorreferenciales y las alucinaciones
auditivas, pero se hacen cada vez más
notorios los movimientos paracinéticos.
Ese fue el único episodio agudo durante el
curso de su enfermedad.

C. Catatonia hipofémica o distraída
Es una forma catatónica muy pobre de

impulso. En los comienzos de la enferme-
dad se hace más difícil de identificar, por-
que suele presentarse como un síndrome
delirante con ideas delirantes fantásticas y
relatos de carácter confabulatorio. Tiene
como síntomas esenciales un carácter pre-
dominantemente alucinatorio, con alucina-
ciones auditivas y vivencias corporales, con
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la particularidad de que el paciente se
vuelve hacia su interior, absorto en su
mundo alucinatorio, ausente del mundo
real hasta volverse alejados del contexto
que los rodea, distraídos por su productivi-
dad alucinatoria al parecer inagotable.

La imposibilidad que tienen de conectar-
se con las personas y los objetos que los
rodean, hace difícil evaluar las funciones
psíquicas; podemos afirmar que su volun-
tad está francamente disminuida en el sen-
tido en que ya no pueden tomar decisiones,
ni operar sobre el contexto, quedando el
paciente atrapado por el mundo psicótico.

Los movimientos involuntarios están dis-

minuidos, en realidad los movimientos
reactivos han prácticamente desaparecido
simplemente porque ningún estímulo del
entorno les llama la atención, distraídos
como están por sus alucinaciones.

Los movimientos expresivos están con-
servados, pero han quedado atrapados por
el mundo alucinatorio, los pacientes no
prestan atención a su interlocutor, porque
están atentos a sus voces y según lo que
ellas les dicen, van cambiando las expre-
siones de su rostro. No miran espontánea-
mente al oyente, si se los estimula repeti-
damente, miran y parece que trataran de
prestar atención, pero inmediatamente

Síntomas de catatonia hipofémica o distraída

Alucinaciones auditivas, vivencias corporales predominantes.
Distraídos, porque están vueltos hacia el interior de su mundo alucinatorio.
Con el tiempo se vuelven inaccesibles.
Cuando se les hace una pregunta tardan en levantar la mirada y contestar, o no con-
testan nada. Todo lo hacen lentamente por el empobrecimiento del impulso.
Lentitud psicomotora.
Lentitud mímica.
Expresión facial vacía (mirada perpleja), salvo cuando se dirigen a sus voces.
Algunos susurran y a veces dicen cosas en voz alta producto del alucinar permanente.
En ocasiones aisladas, presentan excitaciones relacionadas con las alucinaciones.
Hablan e insultan al vacío, contra las voces, acompañados de gesticulaciones y gestos
faciales de todo tipo. Se pueden presentar una cada varias semanas y durar uno o
varios días, (no hay inhibición).
A veces aumentan el tono de voz, y luego vuelven a estar tranquilos.
La excitación, en la opinión de Leonhard, estaría más bien relacionada con un aumen-
to de la psicomotilidad.
La expresión de la afectividad parece estar relacionada solamente con sus alucinacio-
nes, con una total indiferencia hacia el mundo externo.

TABLA 12
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esta es requerida por sus alucinaciones. En
ocasiones parecen murmurar, como si
hablaran con ellas, pero lo más notorio son
los cambios de expresión de su rostro que
obedece en apariencia a lo que le dicen sus
voces (Tabla 12).

Brotes
Vi en estas pacientes distintas formas de

descompensación aguda. La más frecuente
se presenta con aumento de las alucinacio-
nes, o bien un aumento de la afectividad
depositada en las mismas, no lo podemos
saber, pero el hecho es que las pacientes
se agitan y comienzan a insultar a sus
voces, en voz alta, a veces a gritos. Estos
episodios no suelen durar mucho tiempo,
horas o días, luego vuelven a su estado
habitual. 

Pueden presentar aumento de la pobreza
del impulso, llegando a no atender sus
necesidades básicas, pueden orinar o defe-
car en cualquier lugar, dejar de alimentar-
se, ausentes totalmente del contexto.

La negativa a alimentarse e incluso a
ingerir líquidos es otra posibilidad que
requiere intervención y se puede desenca-
denar en forma aguda, lo vi como reacción
a complicaciones clínicas como infeccio-
nes, otras veces sin explicación ninguna,
solo parece ser una forma de descompen-
sación aguda.

Casos clínicos

Caso A
Caminaba sin parar de una punta a la

otra del servicio, iba y volvía sobre sus
pasos en una caminata interminable que
comenzaba a la mañana temprano. Jamás
saludaba, ni miraba a quienes entraban y

salían del servicio. Ensimismada, su rostro
variaba de expresión y a veces se la veía
murmurar, como si hablara con alguien
invisible, le contestaba a sus voces. Ese era
todo su mundo. Cada tres o cuatro meses,
nos sorprendía con expresión de enojo en
el rostro, insultaba y despreciaba en voz
muy alta, a veces gesticulando su enojo con
los brazos que señalaban a su interlocutor
inexistente. En esos casos la medicába-
mos, en aquella época el “coctel” era halo-
peridol y clorpromazina IM. Terminaba el
brote y volvía a sus conductas habituales.

Caso B
Estaba dando una clase y decidí mostrar

una paciente recién ingresada. Una joven
de 23 años, con esquizofrenia de varios
años de evolución, la veo en el pasillo con
mirada perpleja, ausente, quieta. La trae la
enfermera sin resistencia de parte de la
paciente. La primera impresión es que
mira hacia los lados como registrando la
habitación, pero no fija la mirada en ningu-
no de los presentes. 

A actitud es de indiferencia, ausencia de
la situación, no habla ni se mueve. Cuando
comienzo a preguntarle, está en mutismo,
no me mira o lo hace fugazmente, parece
no prestarme atención, o si lo intenta “algo
la distrae” y da vuelta la cara hacia un lado.
Después de varios minutos sigo sin conse-
guir nada. La veo murmurar mirando hacia
abajo y noto que cambia la expresión del
rostro, se sonríe, obviamente no es con
nosotros. La expresión del rostro cambia,
desde la preocupación a la sonrisa, luego
una mueca de tristeza, murmura. Con
nosotros, nada. Me doy cuenta que habla y
atiende solo a sus voces. En un momento y
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después de insistir, me dice su nombre en
forma abrupta y se calla de nuevo. Aparta
la silla y se para con ademán de irse, le
pido que se siente, que no se vaya, la
paciente se sienta y me obedece, no hay
negativismo, hay distracción, indiferencia
extrema al contexto. Le digo que se retire y
se va, permanece parada en el pasillo, con
la misma actitud en que la vi al entrar,
parece no poder decidir, finalmente sigue
en el mismo lugar sin hacer nada.
Diagnostico catatonia hipofémica.

Leo la historia clínica, vive con su madre,
la enfermedad comenzó en los 16 años,
siempre ha tenido estas conductas que se
acrecentaron en los últimos meses, hace
sus necesidades en cualquier parte, ha
dejado de alimentarse adecuadamente,
come poco y con desorden, cada vez parece
más ausente del medio que la rodea. La
paciente fue medicada con olanzapina 15
mg. Después de dos meses hubo una buena
respuesta, comenzó a ir al baño, se alimen-
taba a horario, por lo demás, se fue de alta
con su mundo alucinatorio a cuestas.

Caso C
Tiene una hija de 27 años, enfermó a los

tres meses de nacer su única hija. Siempre
la cuidaron su padre y su madrastra (que
era también su tía), también criaron a su
hija. Como siempre fue “muy buena”,
nunca se les ocurrió que no estuviera con
ellos. Solo una vez consultaron con un psi-
quiatra que les dijo que estaba “encapri-
chada”, lo aceptaron. La hija recuerda a su
madre siempre sola, caminando por el
patio de la casa, casi siempre callada, solo
a veces murmuraba algo ininteligible. No
hablaba con nadie en la casa y la hija no

recuerda que su madre le prestara nunca
atención, la disculpaba porque entendía la
situación anormal que vivía. Ya mayor había
insistido a su abuelo para que la llevara al
médico, él se negaba porque decía que no
valía la pena. Los únicos episodios diferen-
tes que recordaba, fueron ocasiones en que
su madre gritaba e insultaba, no se sabía a
quién, y en tres oportunidades se había
arrancado dientes del maxilar inferior,
luego se calmaba. De hecho la boca de la
paciente estaba en estado de descuido
deplorable. 

La internación se desencadenó por una
erisipela en una pierna con ulceraciones y
sobreinfecciones por rascado. La paciente
dejo de alimentarse, solo ingería algo de
líquidos y en dos meses había perdido 15
kg. La hija la llevó al hospital Penna y de allí
la derivaron a nuestro hospital. La paciente
era virgen de todo tratamiento. La actitud
ausente y distraída, con expresiones emoti-
vas descontextuadas en el rostro, más su
historia nos daban el diagnóstico. Se curó
la infección de la piel, se la comenzó a ali-
mentar con sonda nasogástrica y se usó
olanzapina 10 mg más lorazepam 7,5 mg. A
los cuatro días comenzó a alimentarse
sola, como ella lo hacía siempre, en sole-
dad y erráticamente. Se fue de alta por
decisión de su padre, volvió a su casa en las
mismas condiciones en las que había vivido
los últimos 28 años (31).

D. Catatonia parafémica o de pronta res-
puesta

Esta forma catatónica crónica tiene en la
esencia del complejo sintomático una par-
ticular alteración de la expresión verbal,
junto a una actitud autista. Dos síntomas
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que parecen contradecirse, por un lado la
pobreza del impulso hace que permanez-
can mucho tiempo en un lugar, solos sin
contactarse con las personas ni con el
contexto, pero con el síntoma verbal que
consiste en la necesidad de dar una “pronta
respuesta” a cualquier pregunta que se le
haga, aunque esa respuesta sea lo primero
que cruzó por su cabeza y no la adecuada.

Por eso también se la puede llamar catato-
nia de pronta respuesta.

De comienzo insidioso, en los primeros
estadios de la enfermedad lo que se pone
en evidencia es el autismo; estos enfermos
se convierten en solitarios, casi no hablan
espontáneamente. A veces en los comien-
zos puede haber una pequeña logorrea,
que luego desaparece para no volver. Al

Síntomas de catatonia parafémica o de pronta respuesta 

El autismo es evidente desde el principio.
Las respuestas son cortas y con fallas gramaticales.
Respuesta precipitada, lo anormal es una particular predisposición a responder preci-
pitadamente.
Al principio las respuestas son irreflexivas.
Habla tangencial, con la evolución de la enfermedad aparecen las pararrespuestas, al
lado de otras respuestas normales. El habla tangencial se acentúa ante preguntas
desagradables o bien ante preguntas cortas y rápidas.
Falta de voluntad que se manifiesta en la conducta con gran disminución de la iniciati-
va y del impulso. A nivel verbal impresiona como que el paciente responde con lo pri-
mero que le viene a la mente; faltó la voluntad de buscar y elaborar una respuesta
correcta.
Falta de intencionalidad, a veces las respuestas son tan absurdas, que no se puede pensar
en nada intencional. La clásica pregunta -“¿Cuánta agua hay en el mar?”-, y el paciente
responde - “cinco litros”- con el típico rostro inexpresivo, vacío de intencionalidad.
Perseveraciones, en el sentido que usan la misma palabra para varias respuestas,
simplemente porque está disponible.
Cortocircuito del pensamiento, el pensamiento no se activa para buscar la respuesta
adecuada. Estos pacientes suelen pasar desapercibidos durante el tiempo que están
internados. 
Permanecen solos, no se comunican espontáneamente con nadie, no reaccionan ante
los sucesos del entorno, su rostro vacío de expresión no invita a acercárseles. 
No tienen conductas agresivas. 
No se oponen a ser higienizados y vestidos.

TABLA 13
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principio las respuestas son irreflexivas.
Hay que tener una cierta habilidad para
darse cuenta del problema, si las pregun-
tas que se le formulan son las de la cotidia-
neidad, esto puede no notarse. Por ejem-
plo, si uno le pregunta qué quiere comer y
contesta precipitadamente -“carne”-, o si
le preguntamos si hoy viene su familia visi-
tarlo y responde precipitadamente -“sí”-
(aunque la madre luego no venga), no salta
a la vista esta particular alteración del
habla en la que está implicada una falla
importante de la voluntad, en tanto no
interviene para poner en marcha el meca-
nismo reflexivo que permite decidir y elabo-
rar una respuesta correcta o adecuada.
Cuando realizamos preguntas que obligan
a la voluntad a elaborar una respuesta, es
allí cuando precipitadamente contestan lo
primero que se les ocurre al respecto. Esta
pérdida acentuada del área volitiva también
se manifiesta en el intelecto y la conducta,
con gran disminución de la iniciativa y del
impulso. Hay un debilitamiento de todos los
procesos voluntarios, pero también de los
involuntarios, esto se manifiesta en la rigi-
dez de los movimientos y la postura, la falta
de interés en los estímulos del ambiente y
una falta de expresión mímica, convirtiendo
su cara en inexpresiva; da una sensación
de vacío del pensamiento y de los senti-
mientos. Enumeraré el conjunto de sínto-
mas que conforman este cuadro (Tabla 13).

Nunca surge de ellos el participar en nin-
guna actividad. Si se los lleva para partici-
par en algo, se quedan mirando sin ningu-
na muestra de interés, finalmente se sepa-
ran del grupo y se marchan a sus lugares
habituales. Solo si se los interroga directa-

mente, aparece la alteración del lenguaje
que brinda el diagnóstico.

Brotes 
No tuve oportunidad de presenciar brotes

en esta forma catatónica, solo puedo rela-
tar un incidente ocurrido en la clínica, con
un paciente que tenía este diagnóstico, se
trató de un impulso impredecible e inexpli-
cable, que solo ocurrió una vez, volviendo el
paciente a sumirse en su inactividad habi-
tual. Las veces que ingresaron a una insti-
tución fue por abandono familiar, o bien por
su abandono personal y descuido, lo que
determinó que se los ingrese para su pro-
tección, dada su imposibilidad de resguar-
darse a sí mismos.

Caso A
La familia había solicitado la insania, al

morir los padres ningún hermano lo quería
tener en su casa. Si bien era solo una pre-
sencia que permanecía la mayor parte del
día quieto, con un brazo tomándose el otro
por detrás de la espalda. Sin hablar, balan-
ceaba el tronco haciendo recordar el movi-
miento de vaivén de los autistas. No pedía
nada, no hacía nada, no deseaba nada. Su
mirada ausente era inescrutable, no se
podía saber si estaba concentrado en algo
o simplemente no pensaba nada. Esa pre-
sencia terminó por resultar molesta espe-
cialmente para los sobrinos jóvenes.
Decidieron internarlo. En la clínica cuando
lo entrevistábamos, tomaba asiento man-
samente dónde le indicábamos. Nunca
tomaba la iniciativa de las conversaciones.
Al preguntarle cosas de su vida personal,
contestaba con monosílabos, a veces la
respuesta era correcta y otras no, parecía
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un acertijo. A las cuestiones complejas, sim-
plemente decía rápidamente - “no sé” -, sin
darse el mínimo espacio de tiempo para pen-
sar, si insistíamos, respondía cualquier cosa.

En oportunidad del casamiento de un
sobrino, el hermano lo lleva a la casa con la
intención de hacer participar de la ceremo-
nia y la fiesta. Sucedió lo imprevisto, el
paciente tomó el anillo de casamiento de la
caja en la habitación del sobrino y se lo
colocó en un dedo. El problema mayor ocu-
rrió cuando se lo quisieron sacar del dedo,
en verdad el paciente no se oponía a que se
lo sacaran. Ocurrió que la medida del anillo
era pequeña para su dedo y no se lo podían
sacar, intentaron con jabón y agua, vaseli-
na, pero era inútil el anillo no salía. Así lle-
garon a la clínica siendo casi la hora de
concurrir a la iglesia, el sobrino novio, la
novia, los hermanos, en fin toda la familia
en estado de desesperación. Nosotros
tampoco sabíamos cómo lo íbamos a solu-
cionar. Pero el trabajador de mantenimien-
to tuvo una idea genial, poseía una pinza de
cortar alambre, con ella logró cortar el ani-
llo, que quedó maltrecho, pero se fue con el
novio. Ante todas estas maniobras y esta
consternación, él solo miraba con desinte-
rés los acontecimientos, pasivamente, si
contestar por qué lo había hecho. La fami-
lia se fue, él se quedó en la clínica con su
postura habitual, como si nada hubiese
pasado. Sinceramente nunca supimos que
pasó, esta conducta impulsiva que no era
para nada habitual en él, nunca se volvió a
repetir en los más de veinticinco años que
después pasaron.

Caso B
Cabello blanco y descuidado, de buen

peso corporal, la mirada vacía de expresivi-
dad, permanecía sentada en el pasillo de
admisión, frente al consultorio, sin mover-
se, sin hablar con nadie, sin pedir nada,
solo se movía para sentarse a comer cuan-
do llamaban las enfermeras. La historia es
que al fallecer una hermana con la que
vivía, quedó sola. Pasaron más de dos
años, con el tiempo comenzó el departa-
mento a despedir olores de suciedad y
abandono, el consorcio inició con las con-
sabidas quejas ante esta situación. Cuando
se dirigían a la paciente para increparla por
el problema, ella permanecía impertérrita
o les contestaba que lo iba a solucionar,
cosa que nunca hacía. Tenía una jubilación
que percibía mensualmente, y la iba a
cobrar, no sabemos qué hacía con el dine-
ro. Todos los días al mediodía caminaba
unas cuadras hasta una iglesia del barrio,
donde le daban de comer junto a otros indi-
gentes. En el departamento le habían cor-
tado la luz y el gas por falta de pago, esto
no parecía molestarla. Nadie sabía qué
hacía en ese departamento a oscuras y en
silencio, pero no molestaba para nada, solo
por el tema de la suciedad. Un día se olvidó
la llave y se quedó en la calle hasta el otro
día, en la puerta de la casa, sin hacer nada,
los vecinos llamaron a la policía y un juzga-
do interviniente ordenó la internación.

Las entrevistas eran cortas, las respues-
tas muy acotadas pero rápidas, para
alguien que parecía estar en el limbo todo
el día, hasta que nos dimos cuenta que
contestaba las más de las veces lo que le
venía a la cabeza, cometiendo errores, que
luego aceptaba rectificar. Diagnosticamos
una catatonia parafémica, los antipsicóti-
cos sedativos, que se intentaron para
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probar una posible intervención más acti-
va con el medio, no causaron ningún cam-
bio, quizá un poco de somnolencia. Pasó a
un pabellón de pacientes de largo trata-
miento (32).

Estaba jubilada por invalidez y había tra-
bajado en una empresa durante 15 años
pasando datos a una planilla. Una tarea rei-
terativa y sin variaciones, hasta que ya ni
eso pudo hacer.

E. Catatonia proscinética
Los movimientos reactivos son involunta-

rios, automáticos, y se producen como una
reacción a los estímulos externos. Por
ejemplo si estoy hablando con una persona
y hay una birome sobre el escritorio, puede
que mientras escuche, sin pensarlo, sin
planearlo juegue con la birome. En realidad
la presencia de la birome estimuló que yo
la manoseara; de no estar allí, no hubiera
disparado ese movimiento involuntario.
Nuestras acciones cotidianas están com-
puestas por una mayor cantidad de movi-
mientos involuntarios de lo que creemos.
Por ejemplo: si nos dirigimos a un lugar
con un determinado objetivo, es una deci-
sión tomada por la voluntad, durante la
marcha encontramos una puerta y la abri-
mos porque la puerta está allí, eso no lo
pensamos, fue un movimiento reactivo al
estímulo que brindó la presencia de la
puerta, lo que planeamos era arribar al
lugar, la mayoría de los movimientos que
hicimos para llegar, fueron involuntarios,
reactivos a lo que fuimos encontrando por
el camino. Si saludamos a alguien, pensa-
mos en saludar, pero que demos la mano o
demos un beso es reactivo a que la persona
ofrezca la mano o ponga la cara para un

beso, reaccionaremos involuntariamente,
automáticamente, en consecuencia del
estímulo externo (salvo que un sentimiento
o pensamiento que surja decida voluntaria-
mente detener el acto involuntario, por un
motivo particular). 

La catatonia proscinética es una enfer-
medad en la que, como dice Leonhard: “hay
una relación anormal con los movimientos
automáticos”. Es así, porque el movimiento
reactivo surge ante el estímulo y la volun-
tad no puede detenerlo para adecuarlo al
contexto, basta que el estímulo aparezca
para que el catatónico no pueda evitar res-
ponder, más allá de una voluntad que pare-
ce ya no poder actuar decidiendo detener lo
reactivo cuando debería hacerlo.

Enumeraré en la Tabla 14, los síntomas
que componen el complejo sintomático de
la catatonia proscinética según Leonhard.

El rendimiento intelectual de estos
pacientes está generalmente muy degra-
dado con la evolución de la enfermedad,
solo responden preguntas simples sobre
asuntos personales. Prácticamente no
registran el mundo externo, por el desinte-
rés que les genera una profunda apatía en
el terreno de los afectos.

Brotes 
Es raro que estos pacientes se exciten o

que aparezcan distimias; si aparecen, la
tendencia es a golpear y tocar todo, hay un
aumento manifiesto de los movimientos
reactivos, que se disparan ante cualquier
estímulo a la vista, objetos, personas, etc.

Caso A
No vi a este paciente en un brote, solo en

una leve agitación probablemente provoca-
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da por el cambio de lugar de internación, a
los pocos días, cuando se adaptó, volvió a
su estado acostumbrado.

Acompañado por las enfermeras ingresó

al consultorio dónde estaba el equipo inter-
disciplinario. Tomo en cuenta que toma la
silla frente a mi escritorio y la aleja hasta
ponerla contra la pared, entonces se sien-

Síntomas de la catatonia proscinética

Murmuraciones: al entrevistar al paciente, lo interrogamos y observamos que nos mira
prestando atención, como si estuviera  interesado. Comienza a murmurar, mueve los
labios emitiendo sonidos como si hablara en un tono muy bajo. Es frecuente que pen-
semos que hablan con sus voces, pero no es así, si nos acercamos y logramos enten-
der lo que dicen, veremos que están repitiendo una frase o sea que son verbigeracio-
nes, un automatismo del lenguaje.
Manoseo de objetos: cualquier cosa que tienen delante, objetos que están en el escri-
torio, no pueden evitar tocarlos, manosearlos, cambiarlos de lugar, resulta en un
manipuleo inútil, afinalístico.
Tendencia a la contrapresión: si le ofrecemos la mano a modo de saludo, responden
inmediatamente al estímulo, si extendemos la mano muchas veces, seguirá respon-
diendo sin preguntarnos el motivo de tanto saludo, si lo hacemos con una sonrisa, el
paciente sonreirá como nosotros, si lo hacemos con seriedad, el paciente lo hará con
seriedad, pero lo seguirá haciendo. Si extendemos la mano y a la vez le ordenamos -
“no me de la mano”- aparece en el rostro del enfermo una expresión de perplejidad,
extiende la mano lo mismo, pero con más lentitud y observamos un esfuerzo por no
darla quedando a mitad de camino, aparece lo que llamamos ambitendencia, si deja-
mos de dar la orden verbal, finalmente la extiende, ganándole el movimiento reactivo
a la voluntad.
Acompañamiento: el paciente no puede evitar obedecer a todo tipo de estímulo, si con
un dedo le tocamos la espalda y le imprimimos una presión hacia adelante, el pacien-
te moverá el cuerpo en el sentido que ejercemos la presión, aunque esto lo lleve a una
posición incómoda, tampoco ahora preguntará nada, solo obedecerá en silencio y eje-
cutará cualquier movimiento acompañando la presión que ejerzamos sobre su cuerpo.
Automatismos de impulso: cuando se ejerce una leve presión sobre el cuerpo y esta
actúa como disparadora de un movimiento.
Ecolalia. Ecopraxia. Ecomimia: fenómenos que aparecen en el interrogatorio, que
demuestran una vez más que la iniciativa voluntaria del paciente está muy disminuida.

TABLA 14
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ta, como buscando una distancia del entre-
vistador. Más tarde nos dimos cuenta que
solo había sido un movimiento reactivo, vio
la silla que actuó como estímulo y se dispa-
ró el movimiento de cambiarla de lugar, le
daba lo mismo alejarse de nosotros que no
hacerlo, porque después no evadió ningún
acercamiento. Cruza las piernas y balancea
la que está el aire exageradamente. Cruza
las manos sobre el regazo y manosea per-
manentemente la tela y el cierre con los
botones del pantalón sin objetivo alguno.
También observamos que murmuraba por
lo bajo, lo supusimos alucinado, pero al
acercarnos a escuchar repetía frases sin
sentido, era un automatismo verbal. Al
interrogarlo, contestaba las preguntas sen-
cillas, de dónde venía, como estaba com-
puesta su familia, si lo visitaban, etc. En
tanto interrogaba, me doy cuenta que el
paciente había comenzado a imitar mis
gestos y movimientos, me toque la cabeza,
él se la toco en espejo, descruce las pier-
nas, él las descruzó, me toque la nariz, me
imita, tenía ecopraxia. Lancé una carcajada
(a propósito), el paciente dispara una pare-
cida (ecomimia), también caí en cuenta que
repetía la última palabra de la pregunta o
directamente me repetía la pregunta (eco-
lalia). Esta presentación nos instó a pensar
en una forma motora crónica, dado que en
el resumen de historia clínica que portaba
se describían los marcados síntomas de
defecto (apatía, abulia, aplanamiento afec-
tivo, aislamiento). Me acerqué y le ofrecí la
mano en señal de saludo, la tomó imitando
mi expresión de sonrisa. Repito este gesto
innumerables veces, me sigue respondien-
do sin mediar palabra, de forma reactiva,
sin pensar en lo que hacía. Le extiendo la

mano y le digo – “no me dé la mano” – se
quedó con la mano a medio camino, como
si luchara para no dármela, el impulso era
tomar mi mano contradiciendo mi orden, el
rostro se torna perplejo (ambitendencia).
Coloqué la mano sobre la columna dorsal
alta y comencé a imprimirle un movimiento
hacia abajo, luego en esa incómoda posi-
ción, le imprimí un movimiento de giro, rea-
lizó todos los movimientos sin negarse, sin
preguntar, inexpresivo. Lo llevé a sentarse,
se sentó y volvimos a la situación del principio.

El cuadro, como lo presenciamos ese día,
no se volvió a presentar tan florido, al adap-
tarse a la clínica, sobresalían los síntomas
negativos, pero siempre respondió con la
contrapresión, y se mantuvieron el mano-
seo de objetos y las murmuraciones.

Caso B
Paciente de 55 años, de corta estatura,

obesa, llevada al hospital por sus hijos,
convivía con una de las hijas y el yerno que
tenían dos hijos de corta edad. Su madre
estaba enferma desde que ellos lo recorda-
ran, siempre cuidada por los padres, quie-
nes también criaron a sus hijos. Al decir de
su hija –“ella nunca molesto para nada, es
sumamente obediente”- el único problema
era que había que atenderla en todas sus
necesidades, incluso higienizarla. La razón
de la internación es que en los últimos tiem-
pos no iba al baño y hacía sus necesidades
en cualquier lugar de la casa. No atendía al
pedido de modificar está conducta, entendi-
mos que no era por una conducta negati-
vista, parecía simplemente que al cursar la
menopausia, dejó de controlar esfínteres y
reactivamente descargaba en el lugar que
tenía a su alcance. Al ingreso presentaba
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facies perpleja, continuas  murmuraciones
ininteligibles, al acercar el oído escucha-
mos que repetía frases como – “hay que
hacer los mandados”- y otras cuestiones
caseras que repetía estereotipadamente.
Obedecía todas las órdenes que se le daban
sin cuestionamientos. Exploramos los
fenómenos de contrapresión y de acompa-
ñamiento y estaban plenamente presentes.
Era una catatonia proscinética. En la casa
no tomaba ninguna medicación, se intentó
con antipsicóticos sedativos (en aquella
época el único atípico era la clozapina),
pero el cuadro no se modificó en absoluto.
No retenía esfínteres, y no hubo solución.
La paciente quedó internada con rehabilita-
ción enfocada a responder a sus necesida-
des en el lugar adecuado.

F. Catatonia negativista
Lo esencial de este cuadro es el negati-

vismo. Leonhard atribuye este síntoma a un
grosero déficit de la motilidad voluntaria.
Lo que me he preguntado es en qué sentido
se produce este déficit y qué papel juegan
los movimientos involuntarios en este caso.
Como en el caso de la proscinesia, la
voluntad no interviene, el impulso es a
negarse, a oponerse a toda sugerencia.
Aquí los movimientos reactivos no están
simplemente abolidos (lo que implicaría
una acinesia). Aquí, los movimientos reacti-
vos y también los expresivos, parecerían
estar “prohibidos”, por así decirlo, aunque
lo correcto sería decir que están inhibidos
sin intervención de la voluntad. El paciente
por momentos da la impresión de querer
responder al ambiente, pero algo mucho
más fuerte que su voluntad impide activa-
mente que lo involuntario se manifieste.

Este fenómeno se debe manejar a un nivel
subcortical y quizá sea la exageración mor-
bosa de muchas ambivalencias que se
observan cotidianamente en el quehacer
normal y cotidiano, como cuando nos opo-
nemos a alguna sugerencia, sin haber
reflexionado el motivo de nuestra negativa,
nos negamos por impulso, no por decisión.
Probablemente instintos primitivos de con-
servación, nos llevan a consentir en reali-
zar, u oponernos, a actos sugeridos por el
ambiente sin pensarlo, arrastrados por un
impulso ajeno a la voluntad.

El cuadro puede comenzar insidiosamen-
te, aunque también puede darse en forma
un poco más abrupta. Al comienzo, si es
leve puede que la única señal sea que el
paciente mire desinteresadamente hacia
otro lado cuando el médico le habla.

En la Tabla 15 encontamos el conjunto de
síntomas que, en general se pueden enu-
merar.

Brotes 
Como hemos visto en la descripción de

los síntomas, estos pacientes pueden pre-
sentar cuadros de excitación que duran
poco tiempo. En realidad se trata de un
impulso imprevisto durante el que pueden
disparar una conducta heteroagresiva inex-
plicable. Por ejemplo pararse, comenzar a
correr y romper un vidrio, pueden golpear a
cualquier persona que pasa a su lado, qui-
tarle cualquier objeto a otra persona y
tirarlo (no es en afán de posesión del obje-
to, es un impulso en el deviene, un movi-
miento reactivo). Pasado el acto, vuelven a
la posición de la que partieron, como si
nada hubiera pasado.

En otros casos el brote se expresa con un
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aumento del negativismo habitual, como si
estuvieran más irritados, en ocasiones el

negativismo se expresa como negación a
alimentarse, lo que se convierte en una

Síntomas de la catatonia negativista

Cuando se le dirige la palabra, el paciente vuelve la cabeza para mirar hacia otro lado,
o bien la baja, mirando hacia abajo, como escapando del interlocutor, pero no se
levanta ni se marcha del lugar, se queda y prosigue con la conducta oposicionista.
La facies al principio no deja traslucir ninguna expresión; la impresión que uno recibe
es de que algo piensan o sienten, pero para el interlocutor es impenetrable, a medida
que se insiste en querer hablar, se torna en una expresión de desagrado, hasta de
irritación.
Si se les extiende la mano no la toman, incluso pueden hacer el gesto de apartar su
mano.
Cuando se les da una orden (por ejemplo de parase o caminar), no se mueven.
Si se irrita aparece un franco oposicionismo. Si el médico intenta pararlos, hacen
fuerza para permanecer sentados y viceversa si están parados, hacen presión para no
sentarse.
Al hablarles, no conforme con dar vuelta la cabeza, la acompañan con el tronco, tra-
tando de ponerse en una posición contraria al interlocutor.
Si se le toma la mano la retira, si se le toma la mano con firmeza y se tira hacia un
lado, uno sentirá como el paciente hace fuerza hacia el lado contrario.
Inesperadamente puede aparecer un acto impulsivo en el que intenta escapar y golpe-
ar, pero en los casos vistos esta conducta no ha sido frecuente.
En casos leves conservan el habla, responden a preguntas sencillas y el oposicionis-
mo aparece con las preguntas complejas. En casos graves las pacientes permanecen
en mutismo. A veces salen inesperadamente del silencio para hacer alguna observa-
ción, en cuanto se trata de establecer una comunicación vuelven al mutismo.
Automatismo de impulso sucede cuando se ejerce sobre ellos una presión, y esta
actúa como disparador de un movimiento, en este caso oponiéndose al sentido en el
que se ejerció la presión.
Acciones impulsivas son inesperadas e impredecibles, están tranquilos y abruptamen-
te aparece un cuadro de excitación, corren, rompen un vidrio, le quitan la comida a
otro paciente, golpean a alguien que pasa por el lugar y rápidamente vuelven a la
posición tranquila que tenían.
La afectividad se pierde ampliamente.

TABLA 15
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conducta altamente autodestructiva, si no
cede con la medicación.

Caso A
Paciente joven que ingresa al hospital

Moyano, vivía sola con su padre, que al
parecer también era psicótico. Al  ser inter-
nado, ella queda sola denunciada por los
vecinos por su total imposibilidad de auto-
abastecerse. A su ingreso presenta mutis-
mo, conductas negativistas, no obedece
órdenes simples, con mucha insistencia
enfermería logra higienizarla, moverla de
lugar, alimentarse. Desde el comienzo se
presenta rigidez en la postura, oposicionis-
mo ante la movilidad pasiva, por lo que se
medica con lorazepam. El cuadro persiste
sin cambios. Se diagnostica catatonia
negativista. Se indica clonazepan y se
logran breves comunicaciones con la
paciente, que dirija la mirada al interlocu-
tor, bebe líquidos y se alimenta poco.
Lamentablemente bajan los glóbulos blan-
cos y se retira la clozapina. Se intenta con
olanzapina y se logra un cierto equilibrio de
la conducta negativista. Persiste la ausen-
cia de comunicación con la mirada, pero se
logra alguna respuesta verbal corta y
escueta. Continúa el oposicionismo, no tan
acentuado como al principio y mejora la
rigidez. Lo que no se logra es que se ali-
mente. Se niega a la comida, pero no a los
líquidos. Se determina alimentación por
sonda nasogástrica. Cada vez que se inten-
tó quitar la sonda para probar si come, la
paciente no se alimenta, solo toma líqui-
dos. Pasó un año y no hubo manera de
lograr que coma espontáneamente. Ante la

imposibilidad de sostener la alimentación
por sonda, se está pensando en una gas-
trostomía.

Caso B
Se encontraba internada hacía más de 20

años en un servicio de largo tratamiento,
su único familiar era un hermano médico
que se ocupaba de ella. La convivencia era
imposible, ya que para lograr que la
paciente consintiera en algún acto sugerido
había que armarse de una tremenda
paciencia, por ejemplo al vestirla, por su
oposicionismo. En mutismo, permanecía
horas parada en el pasillo con gesto adusto
y sin dirigir la mirada a ningún ser vivo, en
verdad su hosquedad se reflejaba en el
gesto de los labios casi siempre apretados,
pero la mirada dirigida hacia cualquier
parte era vacía de interés. Podía permane-
cer así días y meses. Sin embargo, en el
momento más inesperado, cuando pasaba
cualquier persona a su lado, obedeciendo
un impulso hacia una corrida y sacando el
brazo a una velocidad increíble, que no le
daba tiempo a reaccionar al agredido,
pegaba un golpe que no era precisamente
suave. Volvía a su lugar e ignoraba lo ocu-
rrido, las quejas y los reproches del agredi-
do. Era difícil hacerle entender al personal
no profesional, que estas conductas no
eran voluntarias, ni dirigidas a nadie en
particular. En una ocasión la traje al con-
sultorio para tratar de comunicarme, la
paciente nunca me miró y de pronto abrió
las piernas, orinó parada, se quedó en el
lugar sin prestar atención a nuestra reac-
ción.
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Delirio de los dermatozoos de Ekbom
Delirio de infestación

Capítulo 2

Introducción 
Una psicosis interesante por sus caracte-

rísticas psicopatológicas y por la discusión
que suscita su ubicación nosográfica, es el
delirio de los dermatozoos de Ekbom (25).

George Thibierge, en 1884 describió el
primer caso de un trastorno al que llamó
acarofobia, y que posteriormente fue desig-
nado como: dermatofobia, parasitofobia y
entomofobia. Ekbom lo describe en 1938 (2).

La descripción hecha por el psiquiatra
alemán K. A. Ekbom en 1938, fue incluida
dentro de las psicosis de la presenilidad.
Sus observaciones se circunscribieron a
casos de mujeres maduras de entre 45 y 65
años, que en líneas generales, presentaban
concomitantemente trastornos vasculares
cerebrales. Este delirio organizado alrede-
dor de seudopercepciones, era monomor-
fo, delirio en sector, se conectaba a un
cambio del estado anímico hacia el polo
depresivo con sentimientos de desagrado,
que respetaba otros segmentos de la per-
sonalidad y la vida del paciente, y rara vez
aparecía formando parte de otro complejo
sintomático. Desde un principio generó dis-
tintas opiniones referentes a los síntomas
que la conformaban. Para algunos autores,
se trataba de alucinaciones táctiles que
daban lugar a ideas delirantes sobre la
existencia en la superficie del cuerpo de
una invasión de ectoparásitos, ácaros, que

pican, muerden pinchan, arden, etc. La
conducta del paciente es de eliminar estas
molestias en general recurriendo al rasca-
do, frotado, pasarse sustancias desinfec-
tantes en la piel, provocándose autolesio-
nes de todo tipo, especialmente por rasca-
do y dermatitis de contacto. Se acompaña
de un estado de ánimo angustioso, irrita-
ble, depresivo, con tendencia al aislamiento
social. La discusión que se plantea es si se
trata de una psicosis endógena indepen-
diente monomorfa, o bien forma parte de
complejos sintomáticos que incluyen desde
los trastornos del estado de ánimo, en
especial cuadros depresivos ansiosos, psi-
cosis preseniles, esquizofrenia, psicosis
histéricas, formas hipocondríacas, etc.
Trataré de esclarecer esta compleja situa-
ción (19).

En 1946, Wilson y Miller introdujeron el
término delirio de parasitosis (5).

Ubicación nosográfica
Esta particular forma de delirio fue

comunicada por K.A. Ekbom en un trabajo
que se llamó “Der praesenile dermatozo
enwhan” que se publicó en “Acta Psychiat.
Et neurol.” De Dinamarca, hoy llamada
“Acta Psychiatrica Scandinavica”. Es decir
que su autor, a partir de sus observaciones
en mujeres mayores lo incluye dentro de los
variados cuadros psicóticos que aparecen en

María Norma Claudia Derito
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la presenilidad (4) (8).
Dentro de los delirios de la presenilidad

se incluyen varios tipos, descriptos por dis-
tintos autores.

Dice Alonso Fernández que los síndro-
mes paranoides de los ancianos se adscri-
ben a dos agrupaciones nosológicamente
distintas (2):

1) los cuadros paranoides reactivos y
situacionales. 

2) las esquizofrenias paranoides tardías. 
Weitbrecht (26) afirma que en la senectud

los cuadros depresivos y los involutivos
demenciales orgánicos (atróficos o arte-
rioescleróticos), también adoptan un tinte
paranoide (26). Fish en 1959, comunica
haber registrado en 42 casos de cuadros
paranoides en sujetos de más de sesenta
años. Debemos reconocer que las psicosis
paranoides de la tercera edad, son entida-
des nosológicas que no se circunscriben a
ninguna clasificación en especial, por lo
que terminan incluyéndose en los círculos
psicóticos vigentes a cualquier edad. Dice
Alonso Fernández “No hay una psicosis
específica de la presenilidad” (2).

Así podemos mencionar: La paranoia
involutiva de Kleist; la hiponoia de Ewald; la
parafrenia de Serko; la depresión rígida de
Medow (27); la melancolía involutiva de
Kraepelin; la depresión agitada de
Leonhard (15); las catatonías involutivas de
Kraepelin y Jacobi; el delirio nihilista pre-
senil de Weber. Gaupp habla de “estados
depresivos de la edad involutiva de la vida”,
Capgras sobre “Psicosis de involución pre-
senil”, Kleist habla de “Delirios sistemati-
zados de la involución”, Halberstad en un
artículo sobre psicosis preseniles, adhiere
al uso del término presenil, haciendo una

reseña muy completa sobre las psicosis de
esta edad (16).

Entre esos cuadros de etiología descono-
cida se encuentra el “Delirio de los derma-
tozoos”, para su aparición se han citado
posibles causas exógenas como arterioes-
clerosis cerebral, menopausia, intoxicacio-
nes, adicciones (cocaína, marihuana, éxta-
sis, etc.), metabolopatías, hipertensión
arterial, predisposiciones genéticas,
demencias, he visto un caso que precedió a
un cáncer de cabeza de páncreas (¿parane-
oplásico?), etc. o bien corresponden a cau-
sas endógenas, como depresiones psicóti-
cas o psicosis endógenas tardías (23), (11).

En la actualidad persisten ciertas discre-
pancias en cuanto dónde situar el cuadro
en el sistema clasificatorio, y se suelen
incluir en la CIE-10 y DSM-IV, en los tras-
tornos delirantes sin especificación (6), (7).

En 1988 Munro describe a la psicosis
monosintomáticatica como un delirio
monotemático, único, fijo, en ausencia de
dato alguno de esquizofrenia, trastorno
afectivo primario o trastorno mental orgá-
nico, con personalidad conservada y sin
datos de deterioro psicótico, coincidiendo
con la opinión de Ekbom (17), (18).

Ekbom, McNamara, Bers y Conrad,
Schwart ( entre otros), sostienen que lo pri-
mario es una alteración de la percepción y
que el delirio es secundario a ella.

Psicosis hipocondríacas monosintomáti-
cas de Munro:

1. Las que afectan a la piel (Delirio de los
dermatozoos de Ekbom).

2. Las de fealdad o deformidad corporal
(Delirio dismórfico).

3. Las de feo hedor la boca y mal olor cor-
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poral (Delirio de halitosis).
4. Con otros contenidos delirantes.

Estos delirios comparten criterios diag-
nósticos: prefieren consultar a profesiona-
les de otras especialidades, dermatólogos,
dentistas, cirujanos plásticos, abogados,
defensores del pueblo, etc. 

Presentan:
• Falta absoluta de conciencia de enfer-

medad.
• Encapsulación del delirio y preserva-

ción del resto de facultades mentales, que
les permiten llevar una vida social adapta-
da (aunque con limitaciones) y autónoma
generalmente.

• Ausencia de actos delictivos o antiso-
ciales en los casos de psicosis somáticas.
Son pacientes tranquilos.

Se los puede considerar primarios y
secundarios:

Primarios:
No subyace causa psiquiátrica alguna, es

una entidad psiquiátrica independiente.

Secundarios: 
a- Causa psiquiátrica: depresiones,

retraso mental, trastorno bipolar.
b- Causa orgánica: 
Neurológico: accidente cerebro vascular,

deterioro senil, atrofia cerebral, demencia,
tumores cerebrales, esclerosis múltiple,
meningitis, encefalitis, infección por HIV,
sífilis cuaternaria.

Intoxicaciones: alcohol, anfetaminas, cocaína.
Sistémicas: lepra, lupus eritematoso sis-

témico.
Endocrinológicas: hipotiroidismo, hiperti-

roidismo, panhipopituitarismo, diabetes

mellitus.
Tumores: mama, intestinos, pulmón, lin-

foma, parótidas, mediastino, otros.
Otros: déficit carencial de vitamina B1,

ácido fólico, tiamina.

Otras psicosis hipocondríacas con crite-
rios diagnósticos diferentes son:

a) Las de transformación del cuerpo en ani-
males (delirio licantrópico, boantrópico, etc).

b) Sensaciones corporales anormales sin
influencia externa (depresión hipocondría-
ca, euforia hipocondríaca).

c) Sensaciones corporales anormales
con influencia externa (parafrenia hipocon-
dríaca, esquizofrenia cenestopática de
Huber).

d) La invasión de alimañas debajo de la
piel (endoparasitosis). 

e) Otras.

La clasificación clínica más utilizada en
la actualidad según el DSM IV-TR, (7) es la
siguiente:

1. Delirio de parasitosis primario y psicó-
tico: cuando esta es la única alteración psi-
cológica que se manifiesta. En el DSM IV-
TR se clasifica como trastorno delirante
tipo somático.

2. Delirio de parasitosis secundario y fun-
cional: cuando existe un trastorno psiquiá-
trico subyacente, por ejemplo, trastorno
depresivo, trastorno por ansiedad, esquizo-
frenia, etc.

3. Parasitosis delirante orgánica secun-
daria: cuando existe un trastorno médico
subyacente. En el DSM IV-TR se califica
como trastorno psicótico secundario a una
enfermedad orgánica, por ejemplo, enfer-
medad vascular cerebral.
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Epidemiología 
Este tipo de delirio, cuando se manifiesta

solo (es lo más frecuente), y no formando
parte de otros complejos sintomáticos, es
de consulta frecuente en los servicios de
dermatología. La falta de conciencia de
enfermedad mental y el hecho de que las
molestias se circunscriban a la piel, hace
que la paciente por decisión propia concu-
rra insistentemente a servicios de derma-
tología de hospitales generales. Los der-
matólogos tienen experiencia en estos
casos, realizando numerosas publicaciones
sobre estos fenómenos.

Las dermatofobias constituyen 5% de la
consulta dermatológica y comprenden los
siguientes padecimientos: venereofobia,
leprofobia, cancerfobia, bromidofobia y
sidafobia.

La acarofobia, delirio de parasitosis o
síndrome de Ekbom, es una dermatofobia
cuya prevalencia en Estados Unidos es de
3000 casos por año, con una incidencia de
20 nuevos casos anuales. Skott señala una
incidencia anual de 0,3 por 1000 habitantes,
con un cociente mujer/varón de 2,8, cifras
que coinciden con las aportadas por Aït-
Ameur et al, que señalan una incidencia
anual de 0,2 por 1 000 habitantes y una pre-
valencia de 0,8 por 1 000. Asimismo, Scott
encuentra una edad media de 54,8 años
para los varones y 58 para las mujeres,
dato similar a otras publicaciones (3).

Algunos autores como Tapp y col., similar
a Munro, consideran a este padecimiento
entre las psicosis hipocondríacas monosin-
tomáticas que difieren de la esquizofrenia
en dos aspectos, carece de influencia
externa y no presenta, como la esquizofre-
nia, numerosas disfunciones mentales (17).

Cuadro clínico descripto de K.A. Ekbom  
Las observaciones de Ekbom (8) se limi-

taron a siete casos. El primero describía a
una mujer de cuarenta años, que después
de haber sufrido un accidente de tránsito,
creía ser víctima de pequeños animalitos,
parásitos que le habían invadido la piel, lle-
gando a usar un peine para atraparlos. Esta
creencia con el tiempo se volvió irreductible
tomando la forma de un delirio crónico
monosintomático. El segundo caso se tra-
taba de una mujer de cincuenta y cinco
años, que desde los cincuenta y tres des-
pués de una erupción pruriginosa atípica,
comenzó con la idea delirante, irreductible,
de que una pequeña alimaña habitaba sus
cabellos y su bello pubiano. En el tercer
caso presentaba a una mujer de sesenta y
dos años que creía ser víctima de pequeños
animalitos, que se contagió en sus relacio-
nes con hombres cuando era joven y que le
picaban los genitales. Este caso fue objeto
de una crítica posterior y el mismo autor lo
clasificó como una “Paranoia atenuada de
Friedmann”. El cuarto caso era una mujer
de cincuenta y seis años, que después de
los cincuenta empezó a sentir parásitos en
su cabeza y creía verlos entre sus cabellos.
El quinto caso, también era una mujer que
sufría de prurito anal e interdigital, sentía
que tenía un parásito debajo de la piel, pero
también uno en el estómago y otro en la
oreja. Exponía su caso objetivamente y no
presentaba ningún otro signo de psicosis.
En el sexto caso se trataba de una mujer de
setenta y seis años que presentaba prurito
a nivel del omoplato izquierdo, afirmaba
que pequeñas bestias estaban dentro de su
carne y lo atribuía a un golpe que le había
propinado su marido, delirio irreductible,
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tampoco presentaba ningún otro signo de
psicosis. El último caso se trataba de una
mujer de cincuenta y ocho años que supo-
nía que su departamento estaba invadido
por animales que se trepaban por ella y
eran como insectos negros, no dándole
resultado el uso continuo de insecticidas.
Fue internada y durante el tiempo que duró
su hospitalización se encontró libre de
estos pequeños insectos, pero luego nue-
vamente volvió a sentirlos. Ekbom concluye
que las características en común encontra-
das en los delirios en estos siete casos son:

- Mujer de edad menopáusica o presenil.
- Comezones, pinchazos, picaduras, sen-

sación de que reptan por la piel, sensacio-
nes más o menos superficiales (alucinacio-
nes táctiles).

- Convicción de sufrir una infestación por
parasitismo exógeno.

- Convicción de la existencia de pequeños
parásitos o bichitos inoportunos que se
depositan sobre piel y mucosas.

- Sistema delirante monomorfo, en gene-
ral pobre.

- Delirio relativamente coherente.
- Idea delirante estable e irreductible.
- La idea delirante no se encuentra for-

mando parte de una estructura delirante
más compleja.

- No se hallan otros síntomas psicóticos
anexos.

- No se encuentran signos de deterioro
cognitivo significativo.

- Conservan regular integridad intelectual.
- El síntoma (delirio) común, es padecer

una zoopatía externa.
- Las afectadas descriptas por Ekbom

eran todas mujeres.
- Las edades oscilaban entre la meno-

pausia y la presenilidad.
- Las parestesias y las elaboraciones deli-

rantes podrían tener como base el envejeci-
miento y las modificaciones involutivas de
las funciones cerebrales y hormonales.

- Según el autor habría analogías con la
paranoia y el delirio hipocondríaco.

- Más tarde, en otras publicaciones acep-
ta, que en los casos mencionados en el
ítem anterior, la idea de tener animalitos
en la piel puede en ocasiones formar parte
de una estructura delirante más compleja
con ideas de persecución.

Hasta aquí el cuadro descripto por
Ekbom, que la mayoría de los psiquiatras
hemos tenido oportunidad de conocer en
alguna consulta, pero es más frecuente
que estas pacientes lleguen primero a la
consulta con el dermatólogo, que cono-
ciendo esta enfermedad mental hace la
correspondiente derivación (9).

Cuadro clínico
Lo esencial es la idea delirante de infes-

tación de la piel, el paciente cree que algu-
nos organismos se arrastran por su piel o
anidan en ella. En ocasiones describe grá-
ficamente lo que podría considerarse aluci-
naciones táctiles, visuales y también per-
cepciones delirantes, ya que la paciente
percibe un granito, una pequeña mancha
en la piel y la resignifica delirantemente
diciendo que se trata de un parásito o un
gusano que esta sobre su piel, o toma una
pequeña cascarita resultado del rascado y
afirma que se trata de un insecto que ha
rescatado de su piel (puede afirmar que
está vivo o muerto). Es frecuente que junten
estas cascaritas y las metan en un reci-
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piente, que después le llevan al médico
para que les crea de la existencia de los
parásitos. También podría tomarse este
fenómeno como una ilusión afectivamente
condicionada, dado que la alteración de los
sentidos y la ideación delirante se acompa-
ñan indefectiblemente de un particular
estado de ánimo patológico depresivo, de
desagrado.

Las sensaciones corporales internas son
erróneamente interpretadas como evidencia
inequívoca de la actividad del parásito (20).

En metaanálisis de 1223 casos recabados
durante 100 años, Trabert (24) observó un
predominio en mujeres que aumentaba con
la edad. La duración del delirio era de 13 ±
4.6 años. El aislamiento social era más un
rasgo premórbido, que un fenómeno
secundario, y el pronóstico no era tan des-
favorable como se suponía. En la actuali-
dad se sabe que el pronóstico mejora con-
siderablemente cuando el periodo sinto-
mático previo al tratamiento es muy corto.

Los síntomas más comunes son prurito
intenso, ardor y sensación de picadura o
mordedura, que son provocadas por un
estado alucinatorio táctil, alucinaciones
visuales o percepciones delirantes e ilusio-
nes, con la recolección de escamas o
pequeños fragmentos de piel que el
paciente equipara con parásitos. Los frag-
mentos o escamas son llevados al derma-
tólogo en frascos de vidrio o pequeñas
cajas (signo de la caja de fósforos).

A veces los parásitos son perfectamente
visualizados, y descriptos en su forma y
aspecto por la paciente.

Por lo general, los sujetos que sufren
este padecimiento son mujeres entre la
cuarta y la quinta décadas de la vida, que

viven solas y que han tenido una experien-
cia traumática reciente. Refieren en su
mayoría haber acudido con múltiples médi-
cos sin haber podido resolver su problema,
así como el uso de distintos medicamentos
y de sustancias cáusticas e insecticidas.
Recurren con frecuencia al rascado, frota-
miento de la piel con diversas sustancias
desinfectantes, por lo que no es raro que se
agreguen ulceraciones, dermatitis de con-
tacto, lesiones por rascado, infecciones opor-
tunistas, etc., alteraciones de la piel que
ellas atribuyen a la presencia del parásito
(ideación delirante hipocondríaca) (1), (25).                                                               

Al interrogatorio dicen experimentar una
sensación reptante, de picadura, quema-
zón, dolor, en zona puntual donde se habría
producido la picadura. Mientras que a la
exploración física se aprecian desde exco-
riaciones hasta verdaderas úlceras de figu-
ras abigarradas y bordes netos, que fácil-
mente se adivinan como autoinflingidas.

El delirio de parasitosis se puede mani-
festar como trastorno psicótico comparti-
do, u forma  de folie a deux. Esta es una
situación poco común, en la que la persona
que convive y tiene una relación afectiva
estrecha con el paciente, comparte la idea
delirante. El sujeto que sufre inicialmente
el trastorno se llama “inductor” o “caso
primario”, el sujeto influenciado que com-
parte su creencia es el “inducido” (21), (22).

Análisis de los síntomas
Para Jaspers el cuerpo es la única parte

del mundo que es simultáneamente senti-
da por dentro, y percibida en su superficie,
por eso es vivenciado como objeto, pero
también como parte de mi mismo.
Sentirme y percibirme son funciones que
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están indisolublemente unidas formando
parte de mi “yo”, por lo tanto, las sensacio-
nes del cuerpo con las que construyo mi
ser consciente y los sentimientos de mi
estado corporal son los mismos, insepara-
bles pero distinguibles (12).

Para Kleist los fenómenos de la vida psí-
quica se dividen en homónimos, interme-
dios y heterónimos. Si aplicamos estos
conceptos a los sentimientos corporales,
que son los que nos interesan en este apar-
tado, tendríamos:

a) Síntomas corporales homónimos: son
aquellos que por su forma de manifestarse
son similares a enfermedades corporales
conocidas y son:

- Primarios: son sensaciones del cuerpo
sin suficiente estrato fisiopatológico, por
ejemplo dolor en el pecho, dolor de cabeza,
mareos, molestias vegetativas, no preocupan
al paciente, consulta con el médico clínico.

- Secundarios: son sensaciones corpora-
les a las que el paciente atribuye excesiva
importancia, las relata con detalle, se auto
observa y se preocupa en demasía, es el
típico enfermo hipocondríaco.

b) Síntomas corporales heterónimos: son
aquellos que por su forma de manifestarse

se vivencian como algo nuevo, no se pare-
cen a nada conocido y son el producto de
una psique patológica. Se expresan compa-
rándolas con algo conocido o como una
metáfora, ej. como si la cabeza estuviera
vacía, como si el hígado fuera de piedra, etc.

- Primarios: corresponden a los trastor-
nos de la cenestesia en sentido estricto, la
actitud del enfermo es de perplejidad o
angustia, se quejan con frecuencia de sus
sufrimientos.

- Secundarios: son similares a los prima-
rios, pero se agregan interpretaciones
erróneas irreductibles de las alteraciones
patológicas de los sentimientos corporales,
que generalmente, adquieren el carácter de
la influencia externa con matiz persecutorio.

Estas sensaciones corporales normales y
anormales pueden ser localizadas o difu-
sas, y pueden tener una connotación afec-
tiva agradable o desagradable (13), (20).

Menciona Jaspers a Head que sostiene
que las impresiones espaciales – quinesté-
sicas, táctiles, ópticas – forman modelos
organizados de nosotros mismos que se
pueden llamar esquemas corporales.

Para Jaspers (12) las sensaciones corpo-
rales anormales se pueden dividir en cuatro
grupos:

1. Alucinaciones de los sentidos corporales       

2. Sensaciones vitales

Térmicas (calor, frío, quemazón)
Hápticas (brisa, viento, tacto)
Hídricas (mojado, húmedo)
Alucinaciones musculares de Cramer

3. Influencia externa 
en las vivencias corporales

4. Posiciones del cuerpo (kinestesia, levitación, torsión, etc.)

Sensaciones corporales impuestas desde afuera

Alteraciones de la existencia corporal

{
{
{
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El caso que nos ocupa, el delirio de los
dermatozoos de Ekbon, se puede clasificar
dentro de las enfermedades mentales mono-
sintomáticas, que presentan: síntomas cor-
porales heterónimos secundarios, pero sin
influencia externa. Esos síntomas corres-
ponden a sensaciones corporales anorma-
les de la superficie del cuerpo (alucinacio-
nes de los sentidos corporales térmicas,
hápticas, hídricas, etc.). Al no tener influen-
cia externa queda inserta, pero no de forma
completa, en el grupo secundario que
abarca todo el espectro esquizofreniforme,
por lo que quedaría dentro del grupo de las
depresiones psicóticas.

Atento al complejo sintomático abarcaría
dos posibilidades en cuanto a su origen:

- Psicosis endógena crónica monosinto-
mática, pertenecería al círculo de las faso-
frenias, que según mi opinión podría incor-
porarse como una forma peculiar de mani-
festación de la depresión hipocondríaca.
Como ya vimos en el capítulo de fasofrenias
de Leonhard, la depresión hipocondríaca
pertenece a las depresiones puras. En
general esta enfermedad manifiesta sen-
saciones corporales erróneas a nivel de los
órganos internos, en el caso de las parasi-
tosis externas, las sensaciones corporales
erróneas quedarían circunscriptas al órga-
no de la piel y mucosas.

- Psicosis exógenas, que se manifiestan
con estas sensaciones corporales anorma-
les, especialmente de la menopausia y la
presenilidad (arterioesclerosis, tóxicas,
metabólicas, tumorales, etc.) (21), (22).

Si aceptamos la propuesta en el caso de
la forma endógena, el origen de la psicosis
sería afectivo con compromiso patológico
especialmente de los sentimientos senso-

riales o corporales, estrato más primitivo
de los sentimientos y el estrato de los sen-
timientos vitales (endógenos). Sus sínto-
mas esenciales son sensaciones corpora-
les anormales localizadas, en este caso en
el órgano de la piel y mucosas; en la forma
de alucinaciones (10), (14), táctiles, picazón,
quemadura, pinchazo, reptación, que son
interpretadas por el paciente como produc-
to de la infestación sufrida por parásitos,
desgracia que le ha tocado en suerte. No
atribuye a nadie la culpa del suceso, hecho
que descarta el componente de influencia
externa y, por lo tanto, deshecha su inclu-
sión en las formas esquizofreniformes. El
paciente se cree responsable de su dolen-
cia, por no higienizarse o desinfectarse lo
suficiente como para haberlo evitado. 

Cree ver los mencionados parásitos, áca-
ros, gusanillos, parecen alucinaciones
visuales y en algunos casos probablemente
lo sean, en otros, cuando se le pide al
paciente que identifique los parásitos,
señala granitos, manchitas de la piel, la
coloración azulada de las venas, diciendo
que esos son los animalitos que lo invaden.
De ello se deduce que más probablemente
se trate de percepciones delirantes o ilu-
siones abrevadas por el afecto patológico,
que acompaña a las sensaciones corpora-
les anormales.

Episodio agudo
Cuando comienzan los síntomas, como

los pacientes no lo interpretan como una
dolencia mental, sino como una infestación
de la piel, al primero que recurren es al
dermatólogo. Como a pesar de tratamien-
tos con desinfectantes, antibióticos locales
y por vía oral, el problema continúa imper-
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turbable, el paciente se sume en mayor
desesperación y angustia. Suele contar su
problema sin tapujos, a quien quiera escu-
charlo. Como los dermatólogos y otros
especialistas terminan derivándolo al psi-
quiatra, se niegan a ir terminantemente, se
irritan y enojan alegando que no están
locos. El problema de los “bichitos” (como
suelen llamarlos), termina por ocupar todo
su pensamiento y condiciona sus conduc-
tas. Suelen aislarse en su casa y comenzar
con diligencias solo dirigidas a erradicar
los parásitos. Echan insecticidas por toda
la casa, cierran los lugares por los que
suponen que ingresan, (rejillas, agujeros,
baños, cocina). También desinfectan reite-
radamente zonas de su cuerpo dónde sien-
ten o ven a los ácaros, restriegan los luga-
res con gasas o cepillos impregnados en
alcohol, antisépticos y hasta sustancias
abrasivas como lavandina, provocándose
autolesiones, que de hecho realmente se
pueden sobreinfectar. Llegados a este
punto las discusiones con los familiares
que intentan frenar esto son cada vez más
áridas. Si bien no son agresivos, las autole-
siones del cuerpo deben detenerse por las
consecuencias secundarias, y porque ya
hay una pérdida de libertad del paciente
que ha ingresado al cuadro agudo. Es en
ese momento en el que habitualmente
llega a la consulta psiquiátrica un paciente
que no está dispuesto a colaborar, porque
nadie le cree, pero él ha sido infestado por
estos “bichitos”. Suelen reaccionar ante el
psiquiatra con enojo y desconfianza, ya que
no creen que sea el especialista adecuado
para frenar su dolencia que, según ellos, no
es un problema mental.

Conclusiones 
De lo expuesto se deduce que el delirio

de los dermatozoos de Ekbom, careciendo
de la característica que le da la presencia
de ideas de influencia externa, sería una
forma peculiar de depresión psicótica hipo-
condríaca de origen endógeno (formando
parte de las fasofrenias), o exógeno (secun-
daria a procesos orgánicos cerebrales de la
presenilidad, o de otras patologías orgáni-
cas). Tomada en sus comienzos, medicada
adecuadamente con antipsicóticos y anti-
depresivos, el cuadro puede mejorar y
revertir. Dejada la evolución a su libre arbi-
trio, puede mejorar o más probablemente
cronificarse, con deterioro de la vida de
relación del enfermo, aunque el deterioro
intelectual sea mínimo, en la práctica se
encuentra más deficitario, dada que la
atención del paciente esta distraída, per-
manentemente abocada al supuesto pade-
cimiento dermatológico.

Tratamiento 
Antipsicóticos de tipo sedativo, en la

actualidad los atípicos olanzapina, quetia-
pina, pueden ser muy útiles. De los típicos
la tioridazina a dosis antipsicóticas da bue-
nos resultados. Se le debe adicionar un
antidepresivo, los inhibidores de la recapta-
ción de serotonina, o bien los duales, espe-
cialmente la duloxetina.

Caso A
Estábamos de guardia, era verano a la

hora de la siesta y llega una consulta exter-
na. Se presentó una familia, una pareja
mayor con un hijo de mediana edad. La
madre, una mujer de 60 años, de buena
presencia, arribó al consultorio presentan-
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do logorrea, se sentó y nos contó con
angustia y pesar que desde hacía dos
semanas sufría una infestación grave por
“bichitos” pequeños, suponía que se trata-
ba de algún tipo de ácaro. Las “alimañas”
que la atacaban, le provocaban permanen-
tes molestias en la piel de todo el cuerpo,
especialmente los miembros y la boca.
Eran sensaciones de quemadura, pincha-
zos, picazón, que hacían que se rascara sin
descanso. Los bichitos le habían dañado la
piel, mostraba zonas de inflamación de la
dermis, pequeñas escaras y costras, seña-
lando las lesiones insistía que eran produc-
to de la infestación. Respecto de las cos-
tras, las señalaba diciendo que esos eran
los “insectos” que la dañaban. El relato era
tormentoso, atropellado y con demanda de
atención, nos solicitaba que hiciéramos
algo por ella, ya que el dermatólogo había
insistido que era un problema de nervios.
Ella rechazaba ese diagnóstico, nos decía
que seguramente el especialista en piel
nunca había tenido un caso semejante y no
acertaba con el diagnóstico. Mostraba las
encías, afirmaba que le ardían, pequeños
gusanillos blancos que ella veía sobre sus
encías en el espejo, reptaban y debían lar-
gar alguna sustancia que provocaba el
ardor. Para curarse, se restregaba las encí-
as con un cepillo con agua hirviendo y
lavandina, de hecho los “gusanillos” eran
pequeñas ampollitas que ella misma había
provocado con su tratamiento. Mientras
contaba su desgracia, en varias oportuni-
dades se paraba, suspiraba, lloriqueaba y
solicitaba ayuda. Pensamos en una depre-
sión agitada con elementos hipocondría-
cos, pero para nuestra sorpresa, delante de
nuestra mirada la paciente viró rápidamen-

te su estado de ánimo. Comenzó a bailar,
reír, hacer bromas, pero persistía sin des-
canso la descripción de los parásitos que la
habían invadido, con un humor totalmente
diferente al que mostraba al ingreso.
Decidimos cambiar el diagnóstico a psico-
sis maníaco – depresiva, con elementos
alucinatorios y delirantes hipocondríacos,
pero una psicosis maníaco – depresiva es
raro que se mantenga tan monosintomáti-
ca. Acudimos a pedir colaboración a la
familia buscando datos que orientaran
sobre el cuadro. Otra sorpresa, esposo e
hijo nos informan que la paciente siempre
fue una mujer normal, ama de casa, sin
mayores problemas y que jamás había teni-
do que recurrir a un psiquiatra. Las mani-
festaciones actuales habían comenzado
hacia unas semanas, en principio con la
queja de la infestación por parásitos, que
en principio ellos creyeron y le compraron
antisépticos y cremas. Luego se dieron
cuenta de que las lesiones las provocaba
ella misma, que los parásitos no existían y
que el estado de ánimo de la paciente se
alteraba cada día más, al punto de ya no
dormir de noche.

El único diagnóstico posible era delirio de
los dermatozoos de Ekbom. La edad de la
paciente cerraba para una psicosis de la
presenilidad, la internamos y solicitamos
tomografía axial computada de cerebro. El
resultado de la TAC fue normal, no era
hipertensa, no había atrofia cerebral mayor
a la esperada para la edad.

Teniendo en cuenta los síntomas esen-
ciales que presentaba al corte transversal,
angustia patológica, aceleración del pensa-
miento, labilidad afectiva, alucinaciones
táctiles, percepciones delirantes, ideación
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delirante hipocondríaca, agitación motora,
insomnio, demanda de atención, lesiones
autoinflingidas en piel y mucosas, decidi-
mos comenzar con antipsicóticos sedativos
a dosis antipsicóticas, tioridazina 300 mg y
levomepromazina 50 mg / d, en aquella
época no contábamos con los atípicos. La
paciente fue mejorando y al cabo de dos
semanas remitió el cuadro. Se agregó clo-
rimipramina 75 mg con buena respuesta, al
mes la paciente estaba en su casa con sus
actividades cotidianas habituales de ama
de casa. A los tres meses, en una entrevista
de control la observamos adelgazada, el
esposo nos informó que comía más de lo
habitual y se quejaba permanentemente de
tener sed. Solicitamos una interconsulta
con endocrinología, se encontró glucemia
alta, por lo que se diagnosticó diabetes tipo
II, y se medicó con hipoglucemiantes ora-
les. Al ingreso su glucemia había sido nor-
mal. Pasaron otros dos meses y el estado
general de la paciente mejoró, pero un día
estando solas en el consultorio (sin su
esposo), nos comentó que se encontraba
asustada, especialmente de que se la vol-
viera a internar, la tranquilizamos al res-
pecto y nos relató que hacía dos días le
estaba sucediendo algo muy raro. En el
living de su casa había un cuadro colgado,
era un óleo que representaba una escena
campestre de una cosecha, con muchas
figuras humanas pequeñas y varios anima-
litos. Ella miraba el cuadro y de pronto se
dio cuenta que los personajes del cuadro,
incluso los animalitos, se juntaban y salían
del cuadro, dirigiéndose hacia ella. En
tanto hacían gestos y le hablaban, aunque
ella no escuchaba nada. En su marcha,
este conjunto de figuras habían cobrado

animación (ella no decía la palabra vida),
pero no aumentaban de tamaño, seguían
manteniendo el color y las dimensiones lili-
putienses del cuadro. Asustada huyó de la
habitación y la alucinación desapareció. Al
preguntarle que pensaba de este nuevo
suceso vivido, nos respondió que ella esta-
ba segura que era producto de su enferme-
dad nerviosa, que quizá fuera algo parecido
a lo que le había pasado con los parásitos,
pero que esta vez no había tenido ninguna
molestia en el cuerpo. La conciencia de
síntoma y de enfermedad, nos dejó la clara
sensación de que era un cuadro orgánico y
que había que estar atento a la evolución. A
las dos semanas concurrió el esposo solo,
nos relató que habían internado a nuestra
paciente de urgencia por abdomen agudo
doloroso y que estaban esperando el resul-
tado de los estudios, estaba preocupado
porque la observó ligeramente ictérica. A la
semana concurre nuevamente el esposo
con el hijo para solicitar medicación, nos
cuentan que se había detectado un cáncer
de cabeza de páncreas en un estadio que
consideraban no se podía intervenir quirúr-
gicamente. Al mes nos avisaron que había
fallecido de cáncer de páncreas.

Caso B 
Paciente de 76 años, derivada por con-

sulta privada, llega acompañada de su hijo
y de una persona que la asiste en las labo-
res de la casa tres veces por semana. B era
dentista y ejerció hasta avanzada edad. Su
esposo era médico, fallecido hace tres
años, al que ella extraña mucho, dado que
era muy dependiente de él. Sus dos hijos,
un varón y una mujer se independizaron
hace varios años y al fallecer el esposo,
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queda viviendo sola en una casa de dos
plantas. Después del duelo, aparece una
fase que podríamos calificar de hipomanía-
ca, discute con sus hijos por la herencia y
decide invertir gran parte del dinero que
heredó de su esposo en reciclar toda la
casa, cosa que lleva a cabo, para disgusto
de sus hijos que consideraban que era
demasiado grande y riesgosa para ella
sola. Contratan a una persona para que la
acompañe y la ayude aunque la paciente no
lo consideraba necesario. En octubre de
2015, se le efectúa una intervención de
útero. Ella siempre había sido muy apre-
hensiva y temerosa de las enfermedades.
Comenzó a pensar en todas las complica-
ciones que podría tener y manifestar dolo-
res de cabeza, del cuerpo, malestares
extraños. Clínicamente los médicos la
daban por compensada. Cabe destacar que
hasta ahora es una persona activa, vivaz y
capaz de autoabastecerse sin problemas.
Sus hijos solo habían detectado leves fallas
en la memoria reciente acordes a la edad,
por lo demás su intelecto parece conservado.

Hacia fines de noviembre de 2015,
comienza el ataque de los “bichitos”, siente
una sensación de comezón y pinchazos en
el centro de la cabeza, al mirarse al espejo
“ve” una especie de cascara con lo que
supone un orificio, por el que comienzan a
salir infinidad de “bichitos” que bajan hacia
todo el cuerpo. Afirma que los más “jóve-
nes” son de color pan, pero a medida que
crecen se tornan negros. Ha visto varios de
estos negros “adultos” y los describe con
expresión de horror. En tanto me relata
esto durante la entrevista, cada tanto acla-
ra – “Yo se que nadie me cree esto que le
cuento, se creen que estoy loca, pero yo le

puedo asegurar que los bichos existen, y
me hacen mucho daño” - aquí se angustia
y dice que teme que sus hijos la quieran
hacer pasar por loca. Sigue el relato, me
dice que una noche sintió una mordedura y
un dolor profundo en un seno, se destapó y
vio uno de los bichos más grandes, de
cuerpo negro, con muchas patas y como un
aguijón que le habría clavado. Esa fue su
peor experiencia, solo atinó a tomar alcohol
y espadol y se restregó con gasas y un cepi-
llo fuertemente. Me muestra el lugar que
exhibe una ulceración de varios días, aún
inflamada pero en vías de curación. Me dice
– “Mire, le voy a mostrar, el lugar que más
me atacan es en el tronco y las piernas” -,
se corre la remera y veo una cantidad de
zonas puntuales, en distintos estados de
inflamación y ulceración por rascado y fric-
ciones permanentes con sustancias desin-
fectantes. Se queja que los ataques son
más duros durante la noche, no la dejan
dormir, la pican, reptan, provocan dolor y
sensaciones urentes. 

También los ha visto en las paredes de su
casa, en la cocina, piensa que de su cabeza
(todos salen del nido de su cabeza), saltan
a las paredes, por lo tanto pasa el día desin-
fectando la cocina y otros lugares de la
casa. Cuando le pregunto si alguien o algo
a provocado esto, me afirma que de ningu-
na manera, que ella sabe lo que es una
infección por parásitos y esta desgracia le
ha tocado a ella, como le han tocado sus
hijos desamorados de su madre, a quien
han dejado sola para hacer sus vidas. Así
fue para su cumpleaños, que ni la llamaron
para saludarla (en noviembre de 2015),
pero sí después se lo festejaron a la noche,
pero ella toma la falta del llamado como un



61
EDITORIAL  SCIENS

MNC Derito // Delirio de los dermatozoos de Ekbom. Delirio de infestación

abandono de sus hijos. 
Mientras habla, logorreica, con el relato

perfectamente concatenado, aunque
incomprensible psicológicamente y con
espasmo de reflexión (no acepta que se le
sugiera que los bichos no existen), trata de
ganar mi adhesión. Me explica que lamenta
no haber traído el frasquito en el que junta
los bichitos, que si se los había llevado al
dermatólogo, pero lo traerá la próxima vez. 

Me relatan los hijos que en el último mes
han empeorado los síntomas, solo sale a la
calle para visitar a los médicos, se la pasa
desinfectando y aislando la casa. Apenas
acepta la presencia de la señora que la
asiste y discute mucho con ellos, está iras-
cible y les reprocha su abandono aparte del
hecho que no crean en esta infección terri-
ble que está cursando. Los hijos no saben
ya como actuar, pues tratar de convencerla
que los bichos no existen es imposible. Les
recomiendo que no discutan, ni la contradi-
gan. Que acepten que aunque ellos no los
vean es probable que estén allí, para que
ella acepte el tratamiento. Procedemos de
esta forma, y acepta el tratamiento, con el
argumento de que si ella está menos
ansiosa y angustiada, probablemente los
bichitos la molesten menos. Se inicia el
tratamiento con quetiapina 25 mg por la
noche, alprazolan 0,5 mg tres veces por
día. A las dos semanas duerme mejor,

acepta que la señora que la asiste concurra
a su casa todos los días. Me llama por telé-
fono y me dice que en verdad la molestan
mucho menos y los pocos que ve ahora
están muertos, no llegan a crecer y solo
quedan color pan.

Solicito RNM de cerebro. En la próxima
visita me habla más de su angustia por
estar sola en la casa, su temor a enfermar
y que sus hijos no puedan cuidarla. Solo se
refiere a las molestias de la infestación
cuando se lo pregunto. Las lesiones por
rascado están curando, no hay nuevas, y se
convenció que es mejor lavarlas con agua,
no usando tanto desinfectante. Agrego al
tratamiento citalopran 20 mg 1 comprimido
por día.

El resultado de la resonancia es una atro-
fia cortical generalizada, más pronunciada
sobre el nivel periventricular, con agranda-
miento de ambos ventrículos, mucho más
avanzada que lo esperable para la edad. El
cuadro mejora, está de mejor humor, sale a
la calle y visita a sus hijos. Pongo en cono-
cimiento de los hijos que se trata de un
cuadro de la presenilidad y que hay que
mantenerse expectante con la evolución, si
bien el cuadro agudo ha sido compensado.

Diagnóstico: delirio de los dermatozoos
de Ekbom de la presenilidad, secundario a
proceso de atrofia cerebral.
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El delirio sensitivo de referencia 
Ernest Kretschmer

Capítulo 3

Ernest kretschmer nació en Wüstenrot
(Alemania) en 1888, en el seno de una fami-
lia protestante, inclinándose inicialmente
por el estudio de la filosofía para luego vol-
carse a la medicina en la universidad de
München y completar su formación clínica
en el hospital de Eppendorf de Hamburgo
versando su tesis doctoral acerca del
“Delirio y psicosis maniaco – depresiva”. En
el transcurso de su labor profesional estu-
dió la histeria durante su desempeño como
médico voluntario durante la Primera
Guerra Mundial, para luego establecerse
en la Universidad de Tübingen y luego en la
Universidad de Marburg como docente,
donde desarrolla su prolífico trabajo biblio-
gráfico. A partir de 1933 se aleja de los
ámbitos académicos en respuesta a la lle-
gada del nacional socialismo al  poder en
Alemania, solo para retornar luego de cul-
minada la segunda guerra mundial como
catedrático a la Universidad de Tübingen
hasta su retiro en 1959.

Su nombre se encuentra ligado a sus
estudios de biotipo y temperamento –teoría
que ha causado múltiples controversias–
aunque su trabajo en relación al delirio de
referencia como una entidad clínica especí-
fica dentro de la esfera de los desarrollos
paranoicos no adolece de relevancia. La
definición de la entidad delirante en rela-

ción a la personalidad y la vivencia conci-
biéndola dentro del concepto de desarrollo
en el sentido de Jaspers, es de su autoría y
le otorga un sentido teórico inédito hasta el
momento.

El delirio sensitivo de referencia
Abordar el tema del delirio sensitivo de

referencia como un simple conjunto de sig-
nos y síntomas que conforman un síndro-
me determinado, solo puede conducir a la
confusión merced a la superposición con
otros diagnósticos con el que comparte
elementos clínicos observables. Por ello,
optamos por analizar la entidad nosológica
partiendo de su historia natural y sus ele-
mentos esenciales, tal como lo describe
Kretschmer  en su definición.

Los desarrollos paranoicos son definidos
como formas clínicas delirantes –basadas
en la desconfianza permanente y la arro-
gancia– con la característica de la conser-
vación del intelecto, que evoluciona simul-
táneamente con la historia vivencial del
sujeto. Esto se traduce en una base carac-
terológica que impregna el delirio siendo el
resultado la manifestación objetivable en la
clínica psicopatológica. En tal sentido, sos-
tiene Kretschmer: “la vivencia indignante
hace al paranoico luchador, la vivencia
retenida al paranoico sensitivo y la vivencia
fantástica al paranoico desiderativo”.

Carlos R. Aranovich
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Reacciones de la personalidad
Las reacciones de la personalidad han

sido exhaustivamente estudiadas por Kurt
Schneider quien las define como una res-
puesta sentimental y dotada como una
motivación plena de sentido a una vivencia.
Esta definición permite explicar el mundo
reactivo de la psicopatología: la respuesta
de la psiquis ante un estímulo determina-
do, que resulta tan característico que impli-
ca prácticamente una identidad propia de
la personalidad afectada. Un elemento
externo posee relevancia en lo que es capaz
de generar en el individuo, aunque el resul-
tado se ve influenciado en que personali-
dad impacta. En otras palabras: la reacción
vivencial de Schneider posee un motivo que
se encuentra fuera del sujeto aunque den-
tro de su mundo existencial, que actúa en
un fondo vivencial o endotímico regido por
emociones y sentimientos. Esta relación
entre el estímulo y el fondo vivencial reper-
cute en el trasfondo vivencial conformado
por los aspectos psicológicos (constitucio-
nales) del individuo. El estímulo, al alcan-
zar el trasfondo vivencial genera un movi-

miento afectivo que emerge como vivencia
traducible en una repercusión conductual
determinada.

Las reacciones de la personalidad son
para Kretschmer aquellas en las que toda
la personalidad se pone en juego para
comprender el estímulo desencadenante y
actuar en consecuencia. Este concepto
implica que en una reacción vivencial, se
exponen todo los aspectos de la individuali-
dad en su forma más genuina y pura.

Estas definiciones resultan imprescindi-
bles al tratar la temática del delirio sensiti-
vo, dado que este se presenta en personas
con un carácter tímido y retraído, con un
patrón de conducta regido por la descon-
fianza y la hipersensibilidad ante las críti-
cas. Ante una conflictiva que representa
una exigencia a su capacidad de elabora-
ción psíquica vivencian sentimientos de
desprecio, de sentirse desplazadas o rele-
gadas, por lo que comienza a emerger
fenómenos autorreferenciales de neto
corte delirante, persecutorio o perjudicial.
Estos síntomas  repercuten en su conducta
de manera determinante. Los estímulos
que suelen precipitar la aparición de los
primeros síntomas, suelen ser desengaños
amorosos, fracasos o desaciertos laborales
o haber sido expuestos a burlas o ridiculi-
zaciones por parte de sus allegados.
También describe Kretschmer las formas
expansivas, en las que  lejos de retraerse,
se siente amenazado por un excesivo orgu-
llo, discurriendo sus días lejos del retrai-
miento, con un temperamento hiperactivo.
Esta actividad convierte al delirante en
querellante, mientras que el sensitivo puro
pasa sus días en la culpa y en sentirse
menospreciado, retrayéndose sobre sí en

Reacción vivencial Anormal 
(K. Schneider)

Estímulo

Fondo vivencial

Trasfondo vivencial

Vivencia

Repercusión conductual

FIGURA 1
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un delirio querulante.
A modo de resumen, podemos decir que

la génesis del delirio sensitivo de referencia
se erige en la tríada formada por el estímu-
lo  del medio, el carácter y la vivencia. 

Signo-sintomatología
a) Autorreferencia

En el paciente sensitivo, una vez que ha
hecho eclosión el cuadro, todo en su alre-
dedor posee una significación referida a su
convicción delirante. El mundo se ha intro-
ducido  en su Yo y nada lo convence que las
miradas, gestos o comentarios de terceros
–aun de gente que desconoce– son ajenos
a la temática que inunda su tiempo. Todo
tiene algo en relación al conflicto que man-
tiene con la gente que lo ha despreciado o
lastimado. Dos compañeros del trabajo
conversan mientras buscan un insecticida:
“se da cuenta doctor, hablaban de mí, me
consideran un insecto”. La temática deli-
rante pasa a ser el centro del mundo y allí
se ubica el paciente. 

b) Afectividad
La repercusión afectiva del delirio sensi-

tivo puede variar según el momento que
transite el paciente. La ansiedad se mani-
fiesta cuando se siente desplazada o
menospreciado, con  elementos de angus-
tia que se originan en la culpa o la deses-
peranza de no sentirse valorado. En las for-
mas expansivas, suelen incurrir en la hos-
tilidad y la disforia en el acmé delirante rei-
vindicativo. Todos estos síntomas afectivos
son fluctuantes y operan como una variable
de mensura de la repercusión del delirio en
el mundo interno del paciente.  No es infre-
cuente que síntomas depresivos de carác-

ter reactivo se sumen al cuadro de base,
cuando la frustración relacionada con la
hipersensibilidad a las críticas se torna
invalidante.

c) Síntomas conductuales
Análogamente a lo que ocurre en el área

de la afectividad, los síntomas conductua-
les se manifiestan acorde al momento de
evolución del delirio. El retraimiento y la
falta de contacto social representan el
reflejo de la autodesvalorización y la ver-
güenza que dominan el  acontecer vital del
individuo (polo asténico). Las ideas de refe-
rencia suelen causarle una angustia que
solo encuentra el sosiego en la calma de su
hogar. Si bien raramente se tornan hostiles,
esto solo ocurre en los expansivos al verse
confrontados de manera extrema, o cuando
ven mancillado su orgullo y su  honor  que
sostienen de manera rígida en consonancia
con las grandes aspiraciones a las se sien-
ten llamados a cumplir. No es infrecuente
la aparición de síntomas anacásticos con
obsesiones y compulsiones que complican
el cuadro.

d) Síntomas cognitivos 
De modo similar a lo descrito en los

desarrollos paranoicos, el delirio  sensitivo
de referencia no evoluciona hacia cuadros
defectuales. A diferencia de los cuadros
esquizofrénicos, en los cuales el área voli-
tiva, la cognición y el pensamiento abstrac-
to se afectan de manera invalidante, en el
delirio sensitivo, las capacidades de razo-
nar y la voluntad permanecen incólumes.
Fuera de la esfera de su temática delirante
y del momento en el cual las autorrefencias
alcanzan su apoteosis, el paciente puede
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desarrollarse en las áreas social, laboral o
académicas sin mayores impedimentos. 

Caso PT
Mujer de 37 años soltera, convive con sus

padres y concurre a la consulta por presen-
tar síntomas obsesivos como lavar los
vasos “contando siete lavados seguidos” y
rituales anacásticos similares, aunque res-
tringidos a ciertos momentos del acontecer
doméstico. Con el transcurso del trata-
miento, refiere que comenzó a “desconfiar
de esas antenas parabólicas” que instala-
ron en su vecindario, notando que todas
“apuntan hacia (su) casa)”. Pese a que se le
explica que se trata de antenas de televi-
sión satelital, no parece satisfecha con las
razones que se le exponen. Paulatinamente
se torna más retraída, saliendo escasa-
mente de su casa y, cuando lo hace, siem-
pre en compañía de su madre. Comienza a
escuchar ruido en las inmediaciones de su
casa que interpreta como amenazas de sus
vecinos, por lo que su retraimiento se exa-
cerba y permanece en su habitación, donde
se siente segura. Ya no mira televisión y
abandonó sus estudios por “temor de sus
compañeros”. Afirma que hablaban y se
burlaban de ella de manera sutil, pero que
ella podía interpretar. Se niega a tomar la
medicación indicada y a comer los alimen-
tos que su madre le prepara, llegando a
permanecer semanas enteras en su habi-
tación. Cuando es conminada a salir, se
torna hostil y  sostiene que sus vecinos se
han confabulado con su madre. Finalmente,
es internada en el Hospital B. Moyano de
Buenos Aires, donde permanece por 23
días. Al momento del alta, la repercusión
conductual de su ideación delirante dejó de

obstaculizar su desenvolvimiento conduc-
tual, pudiendo salir de su domicilio sin
acompañamiento al tiempo que colabora
activamente con los quehaceres domésti-
cos. Luego de tres meses, retoma sus
estudios y alcanza el título de analista con-
table. Continúa con tratamiento psiquiátri-
co y psicológico ambulatorios.

Diagnóstico diferencial
El delirio sensitivo de referencia se

enmarca dentro del espectro de los trastor-
nos delirantes relacionados con la paranoia
y los delirios crónicos. Pese a ello, presenta
características propias que lo delimitan
como una entidad nosológica individual.
Establecer los puntos en común y las diver-
gencias signo-sintomatológicas es una
tarea que todo psiquiatra debe abordar en
el derrotero diagnóstico.

a) Paranoia
Las ideas de autorreferenciales presen-

tes en el delirio sensitivo pueden estar pre-
sentes en los cuadros paranoicos, aunque
en este tipo de cuadros, la novela persecu-
toria es más florida y hasta verosímil.
Adicionalmente a las interpretaciones deli-
rantes, el paranoico posee un complejo
constructo que rige sus días, siempre mar-
cados por la sobrevaloración y la descon-
fianza. La ausencia de síntomas defectua-
les representa otro punto en común entre
ambas patologías.

b) Parafrenia afectiva
Leonhard al describir a la parafrenia

afectiva como una psicosis endógena
caracterizada por las ideas delirantes de
intrusión, la irritabilidad y los fenómenos
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persecutorios, delimita un cuadro psicopa-
tológico que ha generado controversia con
otras escuelas psiquiátricas al diferenciar-
la del grupo de las paranoias. Pese a ello,
la presencia de alucinaciones, síntomas
defectuales y la escasa sistematización del
complejo delirante establecen un límite
que resulta difícil pasar por alto. El poli-
morfismo sintomático presente en la para-
frenia afectiva es otro elemento semiológi-
co que los distancia de otros diagnósticos:
ideas de persecución y de perjuicio objeti-
vadas en personas de su entorno o de su
vecindario se entremezclan en una trama
de difícil comprensión para el interlocutor.
El delirio sensitivo de referencia carece de
tal polimorfismo, restringiéndose a ele-
mentos interpretativos –siempre deliran-
tes- que condicionan su conducta según la
repercusión afectiva que presenten.

c) Trastorno paranoide de la personalidad
El delirio sensitivo de referencia percibe

la hostilidad del mundo en señales y signos
que interpreta y decodifica. Esto lo lleva al
retraimiento, la ruptura en las relaciones
humanas y en la pérdida de la confianza
que tenía en las personas más cercanas.
Este patrón puede remedar a la conducta
del trastorno paranoide de la personalidad
que se caracteriza por la desconfianza y la
suspicacia general hacia las personas que
los rodean quienes quieren aprovecharse
de ellos siendo rencorosos y susceptibles.
Pese a ello, no se presentan en ningún
momento ideación o fenómenos delusivos
francos.

d) Paranoia involutiva
La aparición de síntomas persecutorios y

autorreferenciales en personas mayores de
60 años, sin que pueda afirmarse que
hayan tenido fenómenos similares en la
vida adulta, debe orientar al diagnóstico de
paranoia involutiva. La elaboración del deli-
rio suele carecer de la verosimilitud pre-
sente en los desarrollos delirantes, aunque
pueden manifestarse fenómenos de inter-
pretación autorreferencial. El momento
vital del paciente y la ausencia de antece-
dentes delirantes orientan al diagnóstico
hacia la paranoia involutiva.

Abordaje y terapéutica
El delirio sensitivo de referencia de

Kretschmer es una patología que presenta ras-
gos comunes con otras formas de desarrollo
paranoico caracterizada por fenómenos
delirantes, conservación de las funciones
cognitivas y ausencia de alucinaciones. El
patrón de desconfianza, ideas delirantes
autorreferenciales y el retraimiento social,
son los objetivos a los que debe estar diri-
gida la terapéutica. Tal como ocurre en
otros cuadros psicopatológicos, el profe-
sional debe aspirar a que el paciente
recobre su autonomía personal, pudiendo
tolerar la persistencia de algunos sínto-
mas que no interfieran con su acontecer
cotidiano.

a) Acercamiento empático 
Para el paciente sensitivo, el mundo –al

menos parte de él–, le ha dado la espalda y
las amenazas se erigen por doquier. La
interpretación delirante de la realidad
resulta ser el mayor escollo en el progreso
terapéutico. En virtud de ello, los profesio-
nales tratantes deberán establecer un
espacio empático y libre de tensiones
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transmitiéndole al paciente que nadie lo
censurará ni contradirá sus dichos. Ganar
su confianza establecer un vínculo fluido
con el paciente es un escalón inicial e
insalvable en el proceso terapéutico.

b) Alianza terapéutica
La inclusión del grupo familiar en el plan

terapéutico, permite establecer una pro-
longación de las pautas terapéuticas en el
acontecer cotidiano del paciente en su
medio. La psicoeducación del grupo fami-
liar, explicitando los alcances y las limita-
ciones del tratamiento suelen favorecer
una adecuada dinámica en el núcleo fami-
liar. Al facilitar la información relacionada
con las características y la naturaleza de
los síntomas, junto a lo fútil que resulta el
intento de persuadir al paciente de sus
convicciones delirantes, permiten una
mejor adaptación del paciente a su medio.
La educación acerca de las señales de
alarma que advierten un posible episodio
agudo (exacerbación sintomática) permite
la corrección temprana de los síntomas,
pudiendo evitarse internaciones en institu-
ciones psiquiátricas cerradas.

c) Farmacoterapia
La indicación de farmacoterapia en el

delirio sensitivo de referencia se debe
enmarcar dentro del plan terapéutico glo-
bal como el descrito en párrafos anterio-
res, administrando los fármacos de mane-
ra acorde a los síntomas presentes. La
terapéutica farmacológica debe orientarse
a combatir los síntomas delirantes o dismi-
nuir su repercusión afectiva. Los síntomas
depresivos -que suelen reactivos- obtienen
mejor respuesta a la psicoterapia que a los

antidepresivos, aunque no debe descartar-
se la posibilidad de la combinación de
ambos. La presencia de síntomas deliran-
tes en cualquier punto de su espectro
representan una clara indicación de admi-
nistrar antipsicóticos tanto típicos (halope-
ridol, trifluoperazina) como atípicos (rispe-
ridona, olanzapina, quetiapina, clozapina).
En caso de episodios de excitación psico-
motriz debe instaurarse la terapéutica tal
como se aborda en otros síndromes agudos.

d) Internación psiquiátrica
Debe considerarse la situación de riesgo

del paciente para su integridad física como
la de terceros al indicar la internación psi-
quiátrica, dependiendo ello del grado de
repercusión conductual de los síntomas
referenciales y la naturaleza de la sintoma-
tología: la culpa y la autodesvalorización
pueden desencadenar fenómenos de idea-
ción autolítica encriptada que el psiquiatra
debe indagar. Los episodios de gran reper-
cusión afectiva suelen tornar al paciente
sensitivo en hostil e irritable, situándose y
situando a personas de su entorno en una
situación de riesgo que amerita la indica-
ción de internación psiquiátrica.

No debe dejarse de lado que la interna-
ción puede considerarse como una vía de
acceso para que el paciente ingrese en el
sistema de atención, especialmente debido
al retraimiento que domina su cuadro en
consonancia con la ausencia de conciencia
de enfermedad en su certeza delirante. El
ingreso a un centro psiquiátrico puede ser
el primer paso en establecer una terapéu-
tica, aun compulsivamente, para alcanzar
el restablecimiento de su autonomía en su
devenir cotidiano.
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Conclusiones
El delirio sensitivo de referencia descrito

y definido por Ernest Kretschmer se erige
como una entidad nosológica delimitada
por la presencia de ideación y percepción
delirante autorreferencial con una variable
repercusión conductual dependiendo del
trasfondo vivencial que atraviesa el pacien-
te y de sus cualidades caracterológicas. La
presencia de fenómenos delusivos, la
ausencia de alucinaciones y el curso caren-
te de síntomas defectuales lo emparentan
con los trastornos paranoicos. Los fenóme-
nos delirantes en todo su espectro, adicio-

nalmente de representar la incursión de la
psicosis en el mundo del paciente con todo
lo perturbador que ello implica, son causa
de invalidez para el desarrollo autónomo
del individuo delimitando sus relaciones
sociales, laborales, académicas y familia-
res. Arribar al diagnóstico de certeza para
implementar la terapéutica pertinente no
solo posee implicancias individuales en el
acontecer vital del paciente, sino que posee
repercusiones en el ámbito familiar y social
al favorecer la rehabilitación del paciente
psiquiátrico en su entorno.
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Psicosis en la enfermedad de Parkinson
Capítulo 4

Introducción 
La presentación de síntomas neuropsi-

quiátricos es un fenómeno frecuente en la
enfermedad de Parkinson (EP). El hetero-
géneo conjunto de fenómenos clínicos que
se incluyen en la categoría genérica de sín-
tomas psicóticos comprende trastornos
sensoperceptivos (ilusiones, alucinosis,
alucinaciones) y delirios paranoides. 

Los síntomas psicóticos (alucinaciones /
delirios) representan el factor de riesgo
más importante para el traslado de los
pacientes con EP a instituciones geriátri-
cas (1). Un estudio prospectivo de 4 años de
duración concluyó que, si bien tanto los
síntomas motores como neuropsiquiátri-
cos contribuyen a la institucionalización, la
presencia de alucinaciones tiene mayor
valor predictivo (2), e incrementa la morta-
lidad (3).

Las alucinaciones en la EP recibieron
atención creciente cuando se aclaró a par-
tir de la década del setenta que los trata-
mientos dopaminérgicos crónicos (levodo-
pa, y luego, agonistas dopaminérgicos)
podrían desencadenar su aparición.
Entonces, las alucinaciones fueron común-
mente consideradas como un fenómeno
farmacoinducido, llevando a designaciones
como “psicosis dopaminomimética” o “psi-
cosis de levodopa”, aunque drogas no
dopaminérgicas (por ejemplo, drogas anti-
colinérgicas) podrían inducir similares
complicaciones. A pesar de que la compa-

ración directa de la frecuencia de alucina-
ciones antes y después del desarrollo de
los tratamientos dopaminérgicos no está
disponible, los documentos históricos
demuestran que las alucinaciones ocurrie-
ron en pacientes con presunta  EP antes de
la era de la levodopa (4).

Pese a ser clásicamente considerados
como efectos adversos farmacológicos, no
se ha confirmado el rol de las drogas anti-
parkinsonianas en la génesis de los tras-
tornos sensoperceptivos de la EP (5).
Actualmente se considera que una interac-
ción compleja entre factores exógenos y
endógenos determina la presentación clí-
nica de estos síntomas. Así, el término
“asociados al tratamiento” es mejor que el
de “inducidos por el tratamiento” puesto
que se da una interacción crucial entre el
tratamiento y ciertos factores del huésped
que determina las manifestaciones con-
ductuales (6).

Epidemiología
Si bien se documentaron trastornos sen-

soperceptivos en la EP previamente a la
introducción de las terapias dopaminérgicas
(4) su reconocimiento fue claramente mayor
desde la introducción de la levodopa (7).

Las alucinaciones ocurren aproximada-
mente en un 15 - 40% de los pacientes con
EP bajo tratamiento con antiparkinsonia-
nos (8, 9, 10, 11). Las estimaciones de su
prevalencia varían ampliamente en función

Christian L. Cárdenas Delgado, Cynthia Dunovits
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de la población de pacientes y la metodolo-
gía. Las alucinaciones visuales están pre-
sentes en un cuarto a un tercio de los
pacientes, las alucinaciones auditivas esta-
rían presentes en un 20% de los pacientes
con EP bajo tratamiento. Las alucinaciones
táctiles, somáticas y olfatorias no suelen
ser exploradas en forma sistemática. La
información disponible indica que las aluci-
naciones tienden a persistir y empeorar en
pacientes individuales, y su prevalencia
aumenta con el tiempo (12).

Las tasas de prevalencia deberían inter-
pretarse con cuidado, ya que los pacientes
ambulatorios que se asisten en una clínica
de movimientos anormales difieren de los
pacientes no seleccionados de la comuni-
dad. No está claro en qué dirección este
sesgo de selección puede influenciar los

resultados, mientras los pacientes con EP
leve no complicada (con menor probabili-
dad de psicosis) y los pacientes institucio-
nalizados con EP avanzada (con alta proba-
bilidad de psicosis) estén subrrepresenta-
dos en las clínicas de movimientos anor-
males (13).

Fénelon (2000) (8) considera que solo los
estudios prospectivos deben ser considera-
dos cuando se discute la prevalencia de
alucinaciones durante el curso de la EP,
debido a la baja frecuencia de alucinacio-
nes autorreportadas. Esta baja frecuencia
se explica por la facilidad con que un
número de alucinaciones son toleradas y
por el temor de los pacientes de ser consi-
derados “locos”.

Tradicionalmente, no existían criterios
específicos estandarizados diseñados para

A. Síntomas característicos

Presencia de al menos uno de los siguientes síntomas:
- Ilusiones
- Falsa sensación de presencia
- Alucinaciones
- Delirios
B. Diagnóstico primario

Criterios de United Kingdom Brain Bank para la EP
C. Cronología de inicio de los síntomas psicóticos

Los síntomas del criterio A ocurren luego del inicio de la EP.
D. Duración

El (Los) síntoma(s) del criterio A son recurrentes o continuos durante 1 mes.
E. Exclusión de otras causas

Los síntomas del criterio A no son mejor explicados por otra causa de parkinsonismo,
como la demencia con cuerpos de Lewy, trastornos psiquiátricos (…), o una condición
médica general, incluyendo delirium.

CUADRO 1

Criterios diagnósticos de NINDS-NIMH  para la psicosis asociada a la enfermedad de Parkinson (EP) (16)
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diagnosticar la psicosis asociada a la EP.
Ninguna de las escalas utilizadas regular-
mente comprendía adecuadamente la
fenomenología completa de las síntomas
psicóticos (14). Sobre las bases de una revi-
sión bibliográfica, en el año 2007 se formu-
laron criterios diagnósticos provisionales
siguiendo el formato del Diagnostic and
Statistical Manual of Mental Disorders
(DSM-IV-R) (15). Describen una constela-
ción distinta de síntomas no compartidos por
otros trastornos psicóticos (cuadro 1) (16).

Las discrepancias en la prevalencia de
psicosis asociada a la EP de los estudios
más recientes, en función de los criterios
diagnósticos implementados, sugieren que
la epidemiología debería ser reevaluada
con los nuevos criterios propuestos. Los
fenómenos menores y las alucinaciones no
visuales son parte importante del espectro
de síntomas psicóticos asociados a la EP,
comúnmente restringido a las alucinacio-
nes visuales y delirios (17).

Factores de riesgo
Los principales factores de riesgo para el

desarrollo de alucinaciones en la EP son la
edad avanzada, trastornos cognitivos, la
duración de la enfermedad, antecedentes
de depresión, y antecedentes de trastornos
del sueño (18). También se han reportado
déficits en la discriminación del color y del
contraste como factores de riesgo (19).

Algunos autores consideran a las aluci-
naciones como un efecto adverso medica-
mentoso (20). Sin embargo, otros niegan
que los antiparkinsonianos afecten el ries-
go de desarrollarlas, enfatizando el rol sus-
tancial de los factores endógenos en su
génesis (5). 

Se sugiere que las alucinaciones repre-
sentarían un síntoma relacionado con la
enfermedad en sí, el cual puede empeorar
con el tratamiento farmacológico (21). Se le
adjudica un rol facilitador al tratamiento
dopaminérgico, pero no existiría relación
entre la dosis y la severidad de las alucina-
ciones. En este sentido, no se encontró
correlación entre la presencia de alucina-
ciones y los niveles plasmáticos de levodo-
pa luego de infusiones intravenosas de
altas dosis (22). Tampoco se evidenció
correlación entre la dosis, la duración del
uso de levodopa, el número de drogas anti-
parkinsonianas y las alucinaciones (21). Un
estudio de prevalencia no encontró relación
entre la dosis de levodopa y la presencia de
alucinaciones y delirios (23).

El principal factor de riesgo endógeno
para el desarrollo de alucinaciones es el
deterioro cognitivo. Otros factores asocia-
dos incluyen mayor edad del paciente,
duración y severidad de la enfermedad,
fenómenos de alteración del sueño, som-
nolencia diurna, depresión y disautonomía.
A su vez, las alucinaciones constituirían
un factor de riesgo independiente para
desarrollo de demencia (12).

Se ha reportado una asociación entre los
síntomas psicóticos asociados a la EP y la
polifarmacia (24). Un estudio retrospectivo
encontró una correlación positiva entre epi-
sodios psicóticos y la toma de pergolide.
Este análisis también concluye que la levo-
dopa es la droga antiparkinsoniana con
menor riesgo de inducir psicosis (25). Un
metaanálisis concluyó que diferentes ago-
nistas dopaminérgicos (pramipexol, pergo-
lide, ropinirol y rotigotina) tienen mayor
riesgo relativo de alucinaciones compara-
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dos con placebo (26).
Existe evidencia creciente que señala al

ritmo sueño-vigilia y al patrón de sueño
como factores de riesgo para el desarrollo
de alucinaciones en la EP. Un estudio com-
paró los patrones de sueño de pacientes
con y sin alucinaciones con EP con un
grupo control. Se encontró que los pacien-
tes con EP presentaban un patrón con
menores horas de sueño, mayor número de
despertares, mayor número de siestas y
somnolencia diurna. Se planteó, entonces a
las alucinaciones en EP como un síntoma
del patrón de sueño alterado (27).

Otros estudios plantean la hipótesis de
un continuum empezando con alteraciones
en el sueño inducidas por drogas, seguida
de sueños vívidos, con progresión hacia
experiencias alucinatorias y delirantes con-
siderando a las alucinaciones como una
intrusión del sueño REM en la vigilia (28).

En una serie de estudios aleatorizados de
pacientes ambulatorios con EP se examinó
la asociación entre el sueño fragmentado,
fenómenos de alteración del sueño y aluci-
naciones/ilusiones para evaluar la inde-
pendencia de cada uno de estos cuadros.
Estos tres fenómenos no fueron indepen-
dientes. Se pudo establecer una asociación
significativa entre el sueño fragmentado y
los fenómenos de alteración del sueño.
También se encontró una sólida asociación
entre los fenómenos del sueño alterado y
las alucinaciones/ilusiones. No se pudo
establecer relación entre el sueño frag-
mentado y las alucinaciones. Concluye,
entonces, que estos tres cuadros deben ser
considerados diferentes pero interrelacio-
nados y muchas veces superpuestos. La
estrecha asociación entre los fenómenos

de alteración del sueño y las alucinaciones
sugiere que un abordaje terapéutico orien-
tado a mejorar las alteraciones del sueño
podría tener un impacto positivo específico
en los síntomas alucinatorios (29).

A nivel ultraestructural se describe como
factor de riesgo el depósito de cuerpos de
Lewy en el sistema límbico. Desde una
perspectiva neuroquímica, el trastorno
conductual del sueño REM (síntoma que
evidencia un déficit colinérgico) precede a
la aparición de síntomas alucinatorios. El
procesamiento visual disfuncional es un
factor adicional, manifiesto a través de
deterioro en el desempeño de pruebas de
discriminación del color y del contraste,
trastornos de la agudeza visual y patología
ocular (30).

Clínica
El espectro de trastornos sensopercepti-

vos que se incluyen en la categoría genéri-
ca de psicosis asociada a la EP es muy
amplio. La experiencia alucinatoria más
frecuentemente registrada en la EP se pre-
senta cuando el paciente está alerta y con
los ojos abiertos, generalmente en un
entorno oscuro. Consiste en una imagen
borrosa de presentación súbita, o bien una
imagen visual completamente formada y
silente, que aparece sin esfuerzo voluntario
y ocupando un área del campo visual. La
alucinación suele estar presente durante
unos pocos segundos, típicamente está
animada (realiza movimientos como andar
y gesticular) y desaparece súbitamente (6,
31). Las alucinaciones visuales suelen ser
complejas, consisten en personas, anima-
les, objetos u otras entidades y general-
mente no son amenazantes. Es caracterís-
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tico que se presenten localizadas sobre el
escenario de fondo normal. En la mayoría
de los casos el paciente se comporta como
un espectador más que como un actor
frente a la imagen alucinatoria; raramente
participa de la temática alucinatoria. Su
respuesta emocional puede ser neutra,
placentera, de fascinación o miedo. Las
alucinaciones aparecen usualmente al final
del día y se considera que tienen una pre-
sentación clínica similar al síndrome de
Charles Bonnet  o a la alucinosis peduncu-
lar (31 - 34).

Los pacientes con EP con este tipo de psi-
cosis habitualmente conservan el insight
sobre estos síntomas y no los encuentran
problemáticos (y a veces ni siquiera los
reportan al médico). Sin embargo, el
insight suele perderse típicamente en
pacientes con deterioro cognitivo avanzado.
La preservación del insight depende funda-
mentalmente del estado cognitivo del
paciente y de su nivel de alerta (31 - 34).

A pesar de que clásicamente se descri-
ben alucinaciones visuales, frecuentemen-
te se ven involucradas otras modalidades
sensoriales. Las alucinaciones auditivas
son mencionadas en algunos estudios, con
tasas de prevalencia del 0 al 22%, mientras
que las alucinaciones en otras modalida-
des raramente fueron estudiadas en forma
sistemática (13). Estudios prospectivos
encontraron frecuencias crecientes de alu-
cinaciones no visuales en la EP (olfativas y
táctiles) (13, 35, 36). 

Los fenómenos menores (minor pheno-
mena), categoría descripta por Fénelon
(2000) [8]  consisten en Ilusiones: una mala
interpretación de un estímulo externo real
(esencialmente visual), “sensación de pre-

sencia” o “alucinaciones de presencia”: la
sensación vívida de la presencia de alguien
en algún lugar de la habitación, o menos
frecuentemente, detrás del paciente. Esta
sensación generalmente es tan vívida como
una escena alucinada y suele ser descripta
como una “percepción”. Por último, las
“alucinaciones de pasaje” consisten en la
breve visión de una persona o animal que
pasa de lado.

Con respecto a la cronología, la psicosis
generalmente ocurre tardíamente en la
enfermedad, no obstante puede haber un
inicio bimodal, con una presentación pre-
coz (<5.5 años) asociada con fluctuaciones
motoras y mayores dosis de antiparkinso-
nianos, y más frecuentemente una presen-
tación tardía (>5.5 años) asociada con dete-
rioro cognitivo (10).

Los criterios propuestos en el 2007 por el
grupo de trabajo NINDS-NIMH son inclusi-
vos y contiene descripciones del rango
completo de características psicóticas, cro-
nología de la presentación, duración de los
síntomas, diagnósticos de exclusión y
características asociadas, como la demen-
cia. El patrón de elementos clínicos des-
criptos no es compartido por otros trastor-
nos psicóticos (16).

Los delirios son considerablemente
menos frecuentes y pueden afectar al 5%
de los pacientes medicados. El contenido
suele ser paranoide, celotípico o de perjui-
cio (por ejemplo, la gente alrededor quiere
agredir al paciente, lo quiere internar en un
geriátrico, quieren vender su propiedad, su
cuenta bancaria fue intervenida). Delirios
megalómanos y de tipo bizarro, comunes
en trastornos psicóticos endógenos, no
suelen presentarse en este contexto (37).
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Fisiopatogenia
Existe un gran interés en determinar los

mecanismos que subyacen a la generación
de síntomas psicóticos en EP. La mayor
parte de  los estudios de neuroimágenes
afirman que la enfermedad de Parkinson
afecta más allá de la sustancia nigra,
dañando estructuras relacionadas con el
procesamiento visual, atención y memoria.
Esto explicaría que la presencia de alucina-
ciones visuales represente un riesgo
aumentado para el desarrollo de demencia
(37). No todos los pacientes los desarrolla-
rán y se describen una variedad de factores
endógenos y exógenos que contribuyen a
su aparición. Las cuatro principales varia-
bles involucradas serían: 1) medicación
dopaminérgica; 2) déficit en el procesa-
miento visual; 3) alteraciones del sueño; 4)
alteraciones estructurales (38).

1) Medicación dopaminérgica
Relacionado principalmente con el tiem-

po de uso de la medicación y el uso combi-
nado de drogas dopaminérgicas. Una de las
teorías indica que estas drogas aumentan
la susceptibilidad a desarrollar síntomas
psicóticos a través de una hipersensibiliza-
ción de receptores dopaminérgicos en la
vía nigroestriatal que luego de una estimu-
lación crónica podría llevar a una disfun-
ción de estructuras límbicas responsables
de la asignación de emociones y significa-
dos de placer a inputs sensoriales. Esta
disfunción podría llevar a atribuciones
erróneas de estímulos internos al medio
externo. En la actualidad se sabe que estas
drogas pueden ser facilitadoras, pero no
suficientes para explicar estos síntomas.
Además se ha visto que drogas de otras

familias como los anticolinérgicos, la
amantadina, IMAO-B también podrían
desencadenar síntomas psicóticos. Por el
momento, los estudios no encontraron una
relación clara entre las dosis utilizadas y la
ocurrencia o severidad de la psicosis en la
EP (38).

2) Alteraciones del sueño 
La psicosis en la EP fue conceptualizada

como un continuum desde la presencia de
alteraciones del sueño farmacoinducidas,
seguidas de sueños vívidos e ilusiones, con
progresión a alucinaciones y delirios. En
algunos pacientes, las alucinaciones visua-
les podrían representar una intrusión duran-
te la vigilia de imaginería relacionada con el
sueño REM (sleep-related imagery) (28). 

La relación entre los trastornos del
sueño y las alucinaciones fue objeto de un
debate activo durante años. Un estudio
prospectivo de 10 años de duración conclu-
yó que si bien los pacientes con alucinacio-
nes generalmente presentaban alteracio-
nes del sueño comórbidas, ningún trastor-
no del sueño se constituyó como predictor
específico de alucinaciones futuras (39).

Investigaciones recientes se enfocaron
crecientemente en la patología del sueño
REM. La presencia de un trastorno conduc-
tual del sueño REM (TCR) (REM sleep beha-
vior disorder) antes o después del diagnós-
tico de EP, fue postulado como precursor a
largo plazo del riesgo de alucinaciones,
aunque esto no se considera un hallazgo
consistente. El TCR consiste en una pérdida
de la atonía muscular normal que ocurre
durante el sueño REM, que lleva a un incre-
mento de la actividad motora fásica y per-
mite representar conductualmente el con-
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tenido del sueño. Las alucinaciones y el
trastorno del sueño REM podrían atribuirse
a lesiones del mesencéfalo. La substancia
nigra pars reticulata regula el sueño REM y
las estructuras límbicas a través de pro-
yecciones a núcleos del tronco encefálico.
La pérdida de la atonía muscular normal
podría ocurrir debido a lesiones del tronco
del encéfalo mientras que la desinhibición
emocional durante el sueño REM podría
deberse a la activación de las estructuras
límbicas [40]. En este sentido, los pacientes
con EP presentan una degeneración precoz
de los centros reguladores del sueño del
tronco encefálico, como el locus coeruleus
y el núcleo pedunculopontino, y tienen un
menor número de células hipotalámicas
productoras de hipocretina, un regulador
esencial del ciclo sueño-vigilia (41).

3) Anormalidades estructurales
Dentro de los cambios histopatológicos

involucrados se ha documentado una
correlación clínico-patológica entre la den-
sidad de cuerpos de Lewy depositados en la
amígdala y el hipocampo y la ocurrencia de
alucinaciones. Además, un número cre-
ciente de cuerpos de Lewy en el lóbulo
temporal (en la corteza temporal inferior y
en el parahipocampo) se asoció a un inicio
precoz de estos síntomas (30).

Otro estudio encontró mayor densidad glo-
bal de cuerpos de Lewy corticales en el giro
cingular anterior, en el giro temporal medio
y particularmente en el giro frontal medio y
en la corteza transentorrinal en pacientes
con alucinaciones en comparación con
pacientes con EP sin alucinaciones. En
contraste con otros estudios, no se eviden-
ció aumento de cuerpos de Lewy en la cor-

teza parietal inferior ni en la amígdala (42).
El depósito amigdalino de cuerpos de

Lewy estaría vinculado a la presencia de
alucinaciones visuales pero solo en casos
de EP con demencia subyacente (43). Por
otro lado, el impacto de la enfermedad en
la amígdala es altamente selectivo: el
mayor depósito de cuerpos de Lewy ocurre
en el núcleo basolateral de los pacientes
con alucinaciones visuales (44).

Otro estudio plantea a las alucinaciones
visuales como determinantes de un dete-
rioro cognitivo que compromete la memo-
ria verbal y visual, la comprensión del len-
guaje y las funciones visuoespaciales /
visuoperceptivas. Estos pacientes presen-
taron un patrón de atrofia cortical progresi-
va extendido a regiones límbicas, paralím-
bicas y neocorticales mientras que los
pacientes con EP sin alucinaciones presen-
taron un patrón de atrofia circunscripto a
una pequeña región de corteza frontal y
cerebelo (45).

Estudios de neuroimagen estructural
(morfometria basada en voxel) reportaron
atrofia de la sustancia gris en múltiples
regiones cerebrales como corteza visual
primaria, corteza de asociación visual,
regiones límbicas, estructuras colinérgicas
como el núcleo pedunculopontino y la sus-
tancia innominada. Estas áreas están aso-
ciadas a funciones tales como la percep-
ción visuoespacial, el control atencional y
la memoria. La mayoría de los estudios de
neuroimagen funcional encontraron alte-
raciones en las vías dorsal y ventral visua-
les lo que probablemente indicaría una alte-
ración en el normal bottom-top del procesa-
miento visual y la presencia de un procesa-
miento visual top-down aberrante (46).
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4) Procesamiento visual 
Los trastornos del procesamiento visual

tienen un rol fisiopatológico fundamental
en la génesis de cuadros alucinatorios
orgánicos. En particular, en la EP, se eva-
luó el patrón de activación con resonancia
nuclear magnética funcional (RNMf) frente
a distintos paradigmas de estimulación
visual. Los pacientes con alucinaciones
visuales crónicas respondían con mayor
activación de la corteza frontal y del núcleo
caudado, y menor activación de la corteza
visual occipital que los pacientes sin aluci-
naciones, lo que sugiere un cambio (shifting)
del procesamiento visual posterior hacia
regiones anteriores asociadas con la aten-
ción (47). En este sentido, un estudio reali-
zado en 22 pacientes a quienes se les prac-
ticó una RMNf mientras se le realizaba la
Bistable Percept Paradigm postula una dis-
rupción en el procesamiento de las redes
atencionales. Se encontró mayor recluta-
miento de la ínsula anterior y menor
conectividad entre la redes atencionales
ventral y dorsal. En estos pacientes tam-
bién se notó adelgazamiento de sustancia
gris insular bilateral (48).

Los desarrollos conceptuales más recien-
tes postulan la existencia de una coordina-
ción aberrante entre redes neurales: las
alucinaciones reflejan la inhabilidad relati-
va para reclutar la activación de la red
atencional dorsal en presencia de un per-
cepto ambiguo llevando a una excesiva
dependencia (over-reliance) de sistemas
neurales endógenos, tales como el proce-
samiento de la red neural por defecto
(default mode network) y de la saliencia
emergente de la red atencional ventral.
Esta inhabilidad podría deberse a la disfun-

ción de estructuras corticales y subcortica-
les secundaria al depósito de cuerpos de
Lewy (49). De esta manera, un cambio del
procesamiento visual posterior hacia regio-
nes anteriores con la liberación de repre-
sentaciones internas que son erróneamen-
te atribuidas a percepciones externas - en
el contexto de un deterioro cognitivo y de
alteraciones en el monitoreo de realidad
con fluctuaciones del nivel de alerta - sería
un posible modelo de la generación de alu-
cinaciones visuales.

Tratamiento
El tratamiento de las alteraciones senso-

perceptivas en EP comienza con una bús-
queda y corrección de enfermedades médi-
cas subyacentes (factores infecciosos, tóxi-
cos, metabólicos, etc.) como causa de los
síntomas. De persistir los síntomas se
busca disminuir lentamente la dosis de
medicación antiparkinsoniana hasta la
menor dosis tolerable que no exacerbe los
síntomas motores (38).

La pimavaserina, un agonista inverso del
receptor de serotonina 5HT2a, es el primer
psicofármaco aprobado para tratar las alu-
cinaciones y delirios en pacientes con
enfermedad de Parkinson. En marzo de
2016 el panel de psicofarmacólogos de la
FDA votó a favor de su aprobación, no obs-
tante muchos expertos consideran que su
eficacia es modesta (50).

La clozapina es el gold standard para el
tratamiento de la psicosis de la EP. Se
demostró su eficacia sin empeoramiento
de los síntomas motores en ensayos clíni-
cos aleatorizados (nivel B de evidencia). El
rango de dosis utilizadas en pacientes con
EP es de 6.25 a 50 mg / d, mucho menores
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con respecto a los 300 a 900 mg diarios
recomendados en la esquizofrenia (51). Con
respecto a su asociación con agranulocito-
sis (0.38%) se considera que tiene un riesgo
aceptable con monitoreo especializado (52).
El riesgo de agranulocitosis (fenómeno
independiente de la dosis) no es mayor en
pacientes con EP. Por otro lado, el uso de
dosis bajas no parece inducir síndrome
metabólico, comúnmente observado con
las dosis altas empleadas en la esquizofre-
nia (37).

La quetiapina es una dibenzotiazepina
frecuentemente utilizada para el trata-
miento de la psicosis en la EP, aunque los
datos que sustentan su eficacia son incon-
sistentes (nivel C de evidencia) (51).
Algunos autores consideran que a pesar de
la falta de ensayos clínicos doble ciego, la
acumulación de más de 200 casos reporta-
dos sugieren que la quetiapina es efectiva y
bien tolerada (53) Sin embargo, es una
droga atractiva debido a que es fácil de
usar, no requiere de monitoreo hematoló-
gico y no empeora los síntomas motores.
La dosis de inicio en la EP es de12.5 mg /
noche y se puede titular gradualmente
hasta alcanzar 50 a 150 mg / noche (54). 

El resto de los antipsicóticos atípicos (ari-
piprazol, ziprasidona, olanzapina) se aso-
cian a un empeoramiento de los síntomas
motores y los datos sobre su eficacia son
contradictorios (37). 

Se ha reportado mejoría de las alucina-
ciones con inhibidores de la colinesterasa
como la rivastigmina y el donepecilo, aun-
que la evidencia surge de estudios peque-
ños, ensayos abiertos y series de casos. La
rivastigmina demostró eficacia más consis-
tente que el donepecilo. Por el momento no

se ha desarrollado ningún ensayo clínico
con estas drogas aleatorizado, doble ciego
y comparado con placebo que considere la
psicosis asociada a la EP como primary
outcome, es decir, como variable predefini-
da de mayor importancia (54).

El ondansetrón, fármaco antiemético con
propiedades antiserotoninérgicas, demostró
aliviar los síntomas psicóticos en EP en ensa-
yos abiertos pero su costo es elevado (53).

La terapia electroconvulsiva es un recur-
so efectivo cuando no hay respuesta a la
farmacoterapia antipsicótica. Sin embargo,
la evidencia surge de estudios no controla-
dos donde además se incluyen pacientes
parkinsonianos con diferentes síndromes
psiquiátricos (estupor catatónico, depre-
sión) (55 - 57).

La estimulación cerebral profunda no
parece ser útil para el tratamiento de los
síntomas psiquiátricos en EP (58).

Conclusiones
Las alucinaciones en la EP presentan

una alta tasa de prevalencia. A pesar de la
histórica relación de las mismas con el tra-
tamiento dopaminérgico se han reportado
diferentes casos de alucinaciones visuales
previos al uso de la levodopa. Así, la propia
fisiopatogenia de la enfermedad que afecta
regiones extraestriatales corticales y sub-
corticales favorece el terreno para el desarro-
llo de alteraciones sensoperceptivas, pro-
bablemente mediante un mecanismo simi-
lar al de la alucinosis peduncular.

Se postula una fuerte asociación entre
deterioro cognitivo y alucinaciones, actuan-
do el primero como el principal factor de
riesgo. A su vez, la presencia de alucinacio-
nes podría predecir el desarrollo de
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demencia en estos pacientes.
Otro síntoma fuertemente relacionado a

la presencia de alucinaciones son las alte-
raciones del sueño, en particular los tras-
tornos del sueño REM.

La fisiopatogenia subyacente estaría rela-
cionada además con una alteración del pro-
cesamiento visual debido al compromiso de
estructuras más allá de la sustancia nigra.

La pimavaserina, un agonista inverso de
los receptores 5HT2A, es el único psicofár-

maco aprobado para este cuadro en
Estados Unidos. En general, el tratamiento
farmacológico se basa en bajas dosis de
antipsicóticos atípicos. Los más frecuente-
mente utilizados son la clozapina y la que-
tiapina, por la escasa generación de efec-
tos adversos motores. Otra línea de estudio
plantea a los inhibidores de la colinestera-
sa como agentes que mejoran el perfil cog-
nitivo al mismo tiempo que alivian los sín-
tomas psicóticos.
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Síntomas psicóticos 
en la enfermedad de Alzheimer

Capítulo 5

Introducción 
La demencia es un síndrome adquirido,

crónico y progresivo caracterizado por la
presencia de un deterioro cognitivo (amne-
sia, afasia, apraxia, agnosia), una alteración
conductual (depresión, delirios, alucinacio-
nes, falsos reconocimientos, etc.), o ambos,
suficientemente importantes como para
provocar un deterioro significativo del fun-
cionamiento personal, laboral o social del
paciente (1). La enfermedad de Alzheimer
es la causa más frecuente de demencia en
mayores de 65 años. Le siguen la demencia
vascular y la demencia con cuerpos de
Lewy. La enfermedad vascular usualmente
coexiste con la enfermedad de Alzheimer.
Representa el 40 al 60% del total de casos
de demencia. Su incidencia se incrementa
con la edad (2, 3).

Los pacientes con enfermedad de Alzheimer
suelen presentar, inicialmente, trastornos
en la memoria a corto plazo: dificultades
para recordar hechos recientemente
aprendidos y una incapacidad para adquirir
nueva información. La progresión de la
alteración de la memoria sigue la Ley de
Ribot: los recuerdos se pierden en forma
inversa a su adquisición (primero, se pier-
den los recuerdos más próximos en el
tiempo y en último lugar, los más remotos)
(4). A estas alteraciones de la memoria
(que son insidiosas) se le asocian, con el

correr del tiempo, otros trastornos cogniti-
vos: deterioro múltiple, progresivo y unifor-
me del lenguaje (principalmente una afasia
fluente con anomia), las praxias (por ej.:
torpeza al secuenciar la tarea de vestirse),
las gnosias, la capacidad de juicio y la
capacidad ejecutiva (alteraciones en la abs-
tracción, secuenciación, planificación y
organización), entre otras. También desorien-
tación, especialmente temporal y espacial
(ej.: perderse en lugares conocidos), e inca-
pacidad para reconocer a las personas del
entorno. Además, aparecen déficits progre-
sivos en las actividades de la vida diaria con
deterioro en el autocuidado y síntomas psi-
quiátricos y conductuales (deambulación
incontrolada e irritabilidad, entre otros). La
evolución final es hacia la pérdida de la
capacidad de caminar, de hablar, de man-
tenerse continente y alimentarse por sí
solo (5).

Si bien históricamente se ha hecho énfa-
sis en los síntomas cognitivos de la enfer-
medad de Alzheimer, a las alteraciones
psiquiátricas que se presentan en las
demencias se les presta actualmente
mucha atención, y reciben la denominación
de síntomas conductuales y psicológicos
de la demencia (BPSD, Behavioral and
Psychological Symptoms of Dementia, por
sus siglas en inglés) radicando su impor-

Federico Rebok
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Ideas delirantes

- Delirio de perjuicio: creer que los otros están tramando o conspirando en contra
de uno.
- Delirio de robo o allanamiento: certeza delirante de que hay alguien que le roba

sus cosas o que va a entrar a su casa para robarle.
- Delirio de infidelidad o de celos: certeza delirante de que el cónyuge tiene un

amante.
- Delirio de abandono: certeza delirante de que va a ser abandonado, de que va a

ser ingresado en una residencia.
- Delirio de pobreza: certeza delirante de que se está arruinado y de que no se dis-

pone de medios económicos.
- Delirio erotomaníaco: certeza delirante de que una persona de mayor estatus

social está enamorado de él o ella.
- Delirio de parasitosis (Ekbom): certeza delirante de estar infestado por parásitos.

Síndromes de falsa identificación

- Síndrome de Capgras o ilusión de Sosías: "delirio" de impostor (el paciente cree
que una persona estrechamente relacionada con él -generalmente la esposa o el
marido- ha sido sustituida por un doble o impostor).
- Síndrome de Fregoli: creer que hay una persona que lo persigue tomando la apa-

riencia de alguien conocido.
- Intermetamorfosis: creer que las personas que lo rodean son sus enemigos o que

una persona ha tomado la apariencia de otra.
- Paramnesia reduplicativa: por ejemplo, creer que la casa donde está no es real-

mente su casa.
- Reduplicación: creer que el cónyuge existe por duplicado en múltiples versiones.
- Autoscopía: creer que puede verse a sí mismo.
- Inquilinos fantasmas: creer que hay otras personas ingratas viviendo en la casa.
- Signo de la fotografía o de la película: creer que los personajes de la televisión

están realmente en la casa.
- Incubus: amante varón fantasma.
- Succubus: amante mujer fantasma.

TABLA 1

Ideas delirantes y síndromes de falsa identificación que pueden aparecer en pacientes con demencia

Modificado de 13.
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tancia en que son los síntomas que habi-
tualmente conducen a la sobrecarga de los
cuidadores y a la institucionalización pre-
coz de paciente (3).

Se estima que los síntomas psicóticos se
presentan en el 10 al 73% de los pacientes
con enfermedad de Alzheimer; la mayoría
ocurren dentro de los primeros cuatro años
del inicio de la enfermedad (6). La presen-
tación de síntomas psicóticos se incremen-
ta con la severidad de la patología (7, 8). El
pico de presentación de las alteraciones
conductuales se produce durante el final de
la tarde y la noche, fenómeno que habitual-
mente recibe la denominación de sundow-
ning. El sundowning parece estar relacio-
nado con una alteración del ritmo circadia-
no, siendo la escasa exposición a la luz y
las alteraciones del sueño sus principales
factores propiciatorios (9, 10).

La definición de síntomas psicóticos en la
enfermedad de Alzheimer se ha limitado
generalmente a la presencia de ideas deli-
rantes o alucinaciones. En su ausencia se
atribuye la desorganización del pensa-
miento a las alteraciones cognitivas propias

de la enfermedad, y no es tomada como un
"trastorno del pensamiento" propio de un
síndrome psicótico sobreañadido (11). 

Dentro de los síntomas psicóticos, las
ideas delirantes superan en frecuencia de
presentación a las alucinaciones, y parecen
ser más perniciosas que estas (12). Las
ideas delirantes que se presentan con
mayor frecuencia son las de perjuicio, y
generan gran estrés tanto en el paciente
como en el cuidador. Entre las ideas deli-
rantes destacan las ideas de persecución,
ideas de infidelidad, delirios de abandono o
la ilusión de que familiares muertos aún
viven (ver Tabla 1) (11, 13, 14).

Primum non nocere: diagnosticar el delirium
La presencia de agitación u otras altera-

ciones conductuales debe hacer sospechar
la presencia de alguna intercurrencia clíni-
ca o tóxica. Entre las intercurrencias clíni-
cas destacan las infecciones urinarias o
respiratorias. Entre las causas tóxicas pre-
dominan las medicamentosas: fármacos
con perfil de efectos adversos cognitivos.
En población geronte, se deberá tener

Fármaco

Benzodiazepinas

Antihistamínicos

Observaciones

- Empeoran el perfil cognitivo.
- Empeoran la marcha.
- Pueden producir agitación paradojal.
- Pueden producir dependencia física.

- Producen efectos adversos anticolinérgicos, que tienen efec-
to deletéreo sobre la cognición.

TABLA 2

Fármacos que se intenta evitar en pacientes con demencia
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Fármaco Dosis Dosis máxima diaria   Observaciones
Estrategia 1: Benzodiazepina

Estrategia 2: Antipsicótico

Estrategia 3: Combinar benzodiazepina con antipsicótico

Lorazepam

Repetir según necesidad cada 30 - 60 min

Para agitación grave o refractaria

Repetir según necesidad cada 30 - 60 min

Repetir según necesidad cada 30 - 60 min

Benzodiazepinas de acción corta (triazolam, midazolam), antihistamínicos (difenhidrami-
na, hidroxicina), hidrato de cloral, antipsicóticos típicos de baja potencia (clorpromazina,
tioridazina) y analgésicos narcóticos debido al riesgo de sobresedación, mareos, ataxia,
caídas, confusión y agitación paradojal.

VO: vía oral; IM: intramuscular; SEP: síntomas extrapiramidales
El autor aclara que ninguno de los fármacos enumerados en la tabla tienen una indicación (FDA)
para la agitación o psicosis asociada a la demencia, y que su uso está recomendado sobre la base
de la experiencia clínica y la información disponible de investigaciones.
Los clínicos deben recordar el warning de la FDA (los antipsicóticos atípicos incrementan el riesgo
de enfermedad cerebrovascular así como también la mortalidad en pacientes con psicosis relacio-
nada con la demencia).

0,5 - 1 mg 
VO; IM

Su uso produce amne-
sia anterógrada y dete-
rioro cognitivo.

Risperidona

Olanzapina

Quetiapina

Haloperidol

0,25 - 0,5 mg 
VO; gotas

2,5 - 5 
VO; bucodispersable; IM

25 - 50 mg
VO

0,5 - 1 mg 
VO; gotas; IM

0,5 - 2 mg

5 - 10 mg

25 - 100 mg

0,5 - 2 mg

SEP dosis dependiente.

Sedación e hipotensión.

Sedación e hipotensión
Útil en demencia con
cuerpos de Lewy y enfer-
medad de Parkinson.
SEP.

Trazodona 50 - 100 mg
VO

50 - 100 mg Sedación y priapismo.
Estrategia 4: Fármaco alternativo

Medicamentos a evitar

TABLA 3

Fármacos utilizados en las emergencias psiquiátricas en pacientes con demencia (modificado de 3)
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especial consideración con los efectos
adversos anticolinérgicos (fármacos que se
utilizan para dormir, para la incontinencia
urinaria, etc.) (ver Tabla 2) (15). 

Si se han descartado el delirium y la toxi-
cidad, se deberán buscar otros factores
precipitantes de la agitación (angustia
paranoide, dolor o disconfort, depresión,
trastornos del sueño). 

Tratamiento farmacológico de la agitación y los
síntomas psicóticos

La agitación y los síntomas psicóticos
constituyen una emergencia psiquiátrica
dado el riesgo de auto o heteroagresión,
tanto por la presencia de conductas agresi-
vas, como por la negativa a higienizarse, a
hidratarse, a alimentarse o a cumplir con
los tratamientos médicos y psiquiátricos.

Se ha sugerido iniciar tratamiento con
inhibidores de la acetilcolinesterasa en
pacientes con demencia leve a moderada
que presentan síntomas neuropsiquiátricos
(15). Las revisiones sistemáticas no han
demostrado un efecto clínicamente signifi-
cativo de la memantina sobre los síntomas
neuropsiquiátricos de la demencia (16, 17).

Los antipsicóticos atípicos han sido los
fármacos ampliamente utilizados para el
tratamiento de los síntomas psicóticos y de
agitación y en la demencia. Sin embargo,
estas drogas pueden incrementar la mor-
talidad en población geronte (eventos infec-
ciosos y cardiovasculares; efectos adversos
cerebrovasculares), y no cuentan con la
aprobación de la FDA para el tratamiento

de los síntomas conductuales de la demen-
cia (15). Se deberán evaluar los costos y
beneficios de utilizarlos, sobre todo en
pacientes que alucinan o deliran y que
están en riesgo para sí y para su cuidador.
En ausencia de otros fármacos eficaces,
este grupo de drogas se sigue utilizando
con cautela para la agresión y agitación
severa y para los síntomas psicóticos cuan-
do hayan fallado la intervenciones no far-
macológicas (que escapan a los objetivos
de este capítulo), luego de informarle a los
pacientes y familiares acerca de los riesgos
potenciales (15).

La elección del fármaco se hará sobre la
base del perfil clínico del paciente y a los
potenciales efectos adversos de la droga.
Se puede iniciar una dosis de quetiapina 25
mg (al momento de acostarse), titulándola,
de ser necesario, hasta una dosis 75 mg
dos veces al día. La olanzapina puede ini-
ciarse a una dosis de 2,5 mg y titularse, de
ser necesario, hasta una dosis de 5 mg / d.
La risperidona, por su parte, puede iniciar-
se a no más de 1 mg / d. Dosis mayores se
asocian a la presencia de síntomas extrapi-
ramidales (15).

El tratamiento solo debe mantenerse si
los beneficios son visibles, y se deberá
intentar la discontinuación del fármaco a
intervalos regulares, sopesando el riesgo
de recaída contra el riesgo de potenciales
efectos adversos por el tratamiento conti-
nuo con el antipsicótico (18).

En la Tabla 3 se resumen los principales
tratamientos en uso para las emergencias
psiquiátricas en pacientes con demencia.
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Síntomas psicóticos en la demencia 
por cuerpos de Lewy

Capítulo 6

Introducción
La demencia por cuerpos de Lewy cons-

tituye la tercera forma de demencia en
orden de frecuencia (luego del Alzheimer y
la demencia vascular) y la segunda forma
más frecuente de demencia degenerativa,
detrás de la enfermedad de Alzheimer.
Probablemente explica del 15 al 25% de
todos los casos de demencia (1) (ver Tabla 1). 

Es una forma de demencia levemente
más frecuente en el hombre que en la
mujer, la edad de presentación oscila entre
los 50 a 83 años y entre las principales cau-
sas de muerte figura la bronconeumonía (2).

Como sucede en otras formas de demen-
cia, el curso natural de la enfermedad
puede ser variable (3). Se ha estimado que la
duración no suele diferir de aquella que
presenta la enfermedad de Alzheimer, aun-
que algunos estudios plantean una dura-
ción menor respecto del Alzheimer o el
Parkinson (4).

Su síntoma cardinal es el deterioro cog-
nitivo progresivo que llega hasta la demen-
cia, y que se acompaña de una característi-
ca tríada sintomática: fluctuación cognitiva,
alucinaciones visuales (detalladas, bien
formadas, recurrentes) y parkinsonismo.
Además, puede acompañarse de disauto-
nomía, trastornos del sueño y sensibilidad
severa a los antipsicóticos (especialmente
a los neurolépticos). Los pacientes también

pueden presentar caídas a repetición
(hasta un tercio de los pacientes, síntoma
temprano) (1).

A diferencia de lo que sucede en el
Alzheimer, en la demencia por cuerpos de
Lewy las alteraciones de la memoria pue-
den no ocurrir en el inicio del trastorno; sí
se presentan alteraciones atencionales,
ejecutivas y visuoespaciales; dificultad para
conducción de vehículos (ej.: perderse, no
calcular bien las distancias) y fallas en el
trabajo (6-10).

La fluctuación cognitiva puede manifes-
tarse de variadas formas aún dentro de un
mismo paciente: desde episodios en los
que la persona presenta un breve déficit en
la consecusión de las actividades de la vida
diaria, hasta cuadros severos en los que
hay que descartar un ACV o convulsión (11).
Mientras que las fluctuaciones de la cogni-
ción en la enfermedad de Alzheimer son
generalmente descriptas por los familiares
como "días buenos y días malos", y reciben
habitualmente una explicación basada en
estresores externos, en la demencia por
cuerpos de Lewy las fluctuaciones son, por
regla, más espontáneas y episódicas, rela-
cionadas con la interrupción del alerta o de
la atención, hecho que impacta en la fun-
cionalidad del paciente (12).

Otro hecho clínico que diferencia a los
pacientes con demencia por cuerpos de

María Laura Pérez Roldán
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Epidemiología

Síntomas 
iniciales

Síntomas 
cognitivos 
prominentes

Síntomas no
cognitivos

Déficits 
neuropsicoló-
gicos

Tratamiento

Alzheimer

- 1ª causa de
demencia
- Edad >65 años

Alteración de la
memoria a corto
plazo

- Alteración pro-
gresiva de la
memoria
- Desorientación
- Afasia, apraxia y
agnosia

- Depresión
- Apatía
- Delirios
- Hostilidad

- Memoria corto
plazo
- Atención
- Orientación
- Inhibidores de
la acetilcolineste-
rasa
- Memantina o
memantina +
donepecilo para
casos moderados
a graves

Demencia 
vascular
- 2ª causa de
demencia
- Asociada con
factores de riesgo
cardiovascular

- Apatía
- Trastornos de la
marcha
- Pérdida de la
memoria
- Déficits visuoes-
paciales
- Procesamiento
enlentecido
- Alteración en la
recuperación
mnésica
- Depresión
- Síntomas psicóticos

- Déficits visuoes-
paciales
- Disfunción eje-
cutiva
- Manejo de los
factores de riesgo
cardiovascular:
tabaquismo, HTA,
hiperlipemia
- Inhibidores de la
acetilcolinesterasa

Cuerpos 
de Lewy
- 3ª causa de
demencia en gene-
ral; 2ª de demencia
degenerativa
- Edad >70 años
- Parkinsonismo
- Alteraciones del
sueño
- Tríada sintomática:
- Fluctuaciones
episódicas de la
conciencia
- Parkinsonismo
- Alucinaciones
visuales

- Alucinaciones
visuales
- Ideas delirantes
(incluyendo capgras)
- Disfunción auto-
nómica
- Inestabilidad pos-
tural y caídas

- Déficits visuoes-
paciales
- Disfunción ejecutiva

- Inhibidores de la
Acetilcolinesterasa
- Evitar antipsicóti-
cos típicos porque
producen y exacer-
ban SEP
- Usar quetiapina
para los síntomas
psicóticos

Demencia 
frontotemporal
- Más frecuente a
partir de los 50
años

Cambios en la
personalidad
(apatía/desinhibi-
ción)

- Desinhibición
- Afasia
- Memoria relati-
vamente bien
conservada

- Conductas
motoras estereo-
tipadas
- Compulsiones
- Hiperoralidad
- Personalidad
antisocial
- Impulsividad:

- juego patológico
- desinhibición

verbal o sexual
-Disfunción ejecutiva
- Memoria y
visuoespacialidad
conservados
- ISRS
- Antipsicóticos
- Inhibidores de
la acetilcolineste-
rasa (beneficio
limitado)

TABLA 1

Tipos de demencia y sus características principales (modificado de 5).
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Lewy de los pacientes que padecen
Alzheimer es la presencia de alucinaciones
visuales en dos terceras partes de los pri-
meros. Suele ser un signo temprano de la
enfermedad, precediendo al parkinsonis-
mo. Entre las "visiones" que pueden apare-
cer, se encuentran desde imágenes bien
formadas de personas o animales hasta
visiones más abstractas como figuras o
colores. También se pueden presentar dis-
megalopsias (11).

Los síntomas parkinsonianos que se pre-
sentan en esta forma de demencia pueden
ser tan graves como los que se presentan
en la enfermedad de Parkinson: bradicine-
sia, rigidez de miembros, hipomimia, y
trastornos en la marcha; dificultades para
incorporarse desde la silla. El temblor
también puede estar presente, pero es
menos común y más leve que en el
Parkinson. Sin embargo, el parkinsonismo
de esta forma de demencia responde peor
a la levodopa (13, 14).

El trastorno del sueño que puede presen-
tarse -y preceder el cuadro de demencia en
varios años- es el trastorno de comporta-
miento del sueño REM, una parasomnia
caracterizada por la pérdida de la atonía
muscular durante el sueño, hecho que
lleva al paciente a actuar sus sueños,
pudiendo esto resultar en lesiones para sí o
para terceros (ej.: caerse al salirse intem-
pestivamente de la cama o golpear a la
pareja). Los movimientos son cortos en
duración (menos de 60 segundos) (11, 15).

Hasta el 50% de los pacientes que pade-
cen esta enfermedad pueden presentar un
síndrome de hipersensibilidad a los antip-
sicóticos (16), con reacciones que pueden
incluir parkinsonismo irreversible y altera-

ciones de la conciencia, a veces junto con
otros síntomas sugestivos de síndrome
neuroléptico maligno, además de poder
precipitar o empeorar la confusión o la
disautonomía. Es un efecto adverso no
dependiente de la dosis y se presenta
mayormente -aunque no de manera exclu-
siva- con los antipsicóticos típicos (11). 

Síntomas psiquiátricos en la demencia por
cuerpos de Lewy

Los pacientes pueden presentar sínto-
mas psicóticos y afectivos. Como ya hemos
adelantado, la presencia de alucinaciones
visuales en dos terceras partes de los
pacientes diferencian esta enfermedad del
Alzheimer, a la vez que suelen ser un signo
temprano de la enfermedad, desarrollán-
dose ya en los primeros cuatro años de
esta, y precediendo al parkinsonismo (11,
17). Su aparición predice fuertemente el
diagnóstico de demencia por cuerpos de
Lewy. Entre las "visiones" que pueden apa-
recer, se encuentran desde imágenes bien
formadas de personas o animales -en
blanco y negro o en color- hasta visiones
más abstractas como figuras o colores.
Estas pueden atemorizar al paciente, o, por
el contrario, comportarse en forma benig-
na: el paciente las puede ignorar o interac-
tuar con ellas. Dichas alucinaciones no
necesariamente son hipnagógicas o hipno-
pómpicas (18). 

También se pueden presentar dismega-
lopsias (11) y alucinaciones en otras moda-
lidades sensoriales (en orden de frecuen-
cia: auditivas, olfatorias, táctiles). Las alu-
cinaciones auditivas pueden ser complejas,
como escuchar voces o música, o más ele-
mentales, como escuchar el sonido del



94

NMC Derito // Urgencias en psiquiatría. Episodios agudos en psicosis orgánicas crónicas

teléfono, de la radio o el televisor. Las alu-
cinaciones olfativas pueden ser placente-
ras (flores o comida) o displacenteras (cau-
cho quemado). Las táctiles se presentan
como sensación de insectos en la piel o de
un gato que se frota contra la pierna (11,
17). Más de la mitad de los pacientes pre-
sentan alucinaciones en dos o más modali-
dades sensoriales (18).

En la enfermedad de Alzheimer, en caso
de presentarse alucinaciones visuales, son
mudas y menos persistentes, mientras que
en la demencia por cuerpos de Lewy, más
de la mitad de las alucinaciones visuales se
acompañan de componente auditivo (hablan
o hacen ruidos) y son más persistentes (19).  

Por otra parte, hasta el 75% de los

pacientes pueden presentar ideas deliran-
tes (18) mal sistematizadas, generalmente
a temática de perjuicio. Suelen presentar
delirios de robo o delirios de inquilino fan-
tasma (phantom boarder), delirios de infi-
delidad o abandono (17). 

Hasta en el 50% de los pacientes se pre-
sentan síndromes de falsa identificación,
en el que el paciente, que se piensa que
corresponden más a una alteración de la
percepción que a un proceso delirante.
Puede presentarse, por ejemplo el síndro-
me de Capgras (los demás no son quienes
dicen ser o son impostores de idéntica apa-
riencia que suplantan a los reales; sobre
todo la esposa o el cuidador) (17).

Un porcentaje considerable de pacientes

Síntomas

Atención y cognición fluctuante

Alucinaciones visuales

Ideas delirantes

Alucinaciones auditivas

Síndrome de falsa identificación

Depresión

Frecuencia (%)

80 - 90

42 - 84

50 - 70

Hasta el 50

Hasta el 50

20 - 50

Comentarios

Incluye confusión transitoria y mutis-
mo; puede ser confundido con un TIA
o con un delirium

Generalmente bien formadas, y usual-
mente acompañadas por componente
auditivo

Generalmente temática de perjuicio

Generalmente acompañan a las visuales

Generalmente de personas u objetos
reales

Frecuencia similar a la depresión en
Alzheimer

TABLA 2

Síntomas neuropsiquiátricos y frecuencia de presentación en la demencia por cuerpos de Lewy

Traducido y parcialmente modificado de (3).
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(hasta el 40%) cumplen criterios diagnósti-
cos para depresión mayor, una tasa similar
a la vista en la enfermedad de Parkinson, y
mayor que la presente en la enfermedad de
Alzheimer; es menos persistente que otros
síntomas de la enfermedad (4, 7, 19). 

En la Tabla 2 se enumeran los síntomas
neuropsiquiátricos que se pueden presen-
tar en el contexto de una demencia por
cuerpos de Lewy.

Tratamiento farmacológico de los síntomas
psicóticos

El tratamiento de la demencia por cuer-
pos de Lewy es sintomático y de evidencia
limitada. En algunos pacientes pueden
ocurrir reacciones graves de hipersensibi-
lidad a los antipsicóticos, algunas de las
cuales pueden ser fatales (1). Esta reacción
catastrófica ocurre generalmente en las
dos primeras semanas de tratamiento y se
manifiesta a través de deterioro cognitivo,
incremento del parkinsonismo, somnolen-
cia y algunas características del síndrome
neuroléptico maligno (3). Como ya hemos
dicho, es un efecto adverso no dosis depen-
diente y se presenta mayormente -aunque
no de manera exclusiva- con los antipsicó-
ticos típicos (11).

Los inhibidores de la acetilcolinesterasa
pueden ser considerados los fármacos de
primera línea, a pesar de que su evidencia
para esta patología es más bien limitada
(20). Los metaanálisis indican efectos
beneficiosos del donepezilo y la rivastigmi-
na para los síntomas cognitivos y psiquiá-

tricos de la enfermedad; sin embargo, la
rivastigmina se asoció con una tasa de
efectos adversos mayor que el donepezilo.
Si bien la memantina parece ser bien tolera-
da, los beneficios parecen ser escasos (21).

Si un paciente experimenta un cuadro
psicótico grave e inhabilitante, primero se
debería intentar un ensayo con inhibidores
de la acetilcolinesterasa o una reducción
de la dosis del fármaco antiparkinsoniano
(11). Los estudios aleatorizados controla-
dos sugieren que los antipsicóticos presen-
tan una eficacia limitada en las demencias
en general y en la demencia por cuerpos de
Lewy en particular (22). En caso de ser
necesario, se privilegiará el empleo de
antipsicóticos atípicos, a dosis muy peque-
ñas, para evitar la aparición de reacciones
graves (23). Se deberá advertir a cuidado-
res y familiares acerca de la posibilidad
de presentación de estos efectos adver-
sos, sumados al riesgo en general del uso
de antipsicóticos en población geronte
con demencia. Si no se obtiene respuesta
con un fármaco, se deberá rotar por otro,
ya que no es aconsejable incrementar la
dosis (11). 

En conclusión, si persisten los síntomas
psiquiátricos tras haber iniciado tratamien-
to con inhibidores de la acetilcolinesterasa,
se sugiere el agregado de un antipsicótico
atípico a dosis muy bajas (ej.: quetiapina
12,5 mg / d) luego de informarle al paciente
y al cuidador acerca de los riesgos poten-
ciales (11).
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Descompensaciones psicóticas 
en demencia vascular

Capítulo 7

Introducción 
La demencia vascular es una entidad

diagnóstica de patogenia múltiple en donde
se termina por comprometer el flujo san-
guíneo encefálico, lo que conlleva a un
estado de isquemia y necrosis del tejido
neuronal.

Así se establece el deterioro cognitivo
definitorio del síndrome demencial, siendo
las manifestaciones acompañantes varia-
das, dependiendo de la localización de la
lesión y la magnitud del daño.

El tema que nos convoca hace mención a
una de estas manifestaciones, las expre-
siones psicóticas, englobadas en el aparta-
do más amplio de los síntomas psicológi-
cos y conductuales de la demencia, las
cuales, a menudo inscriptas en el marco de
una excitación psicomotriz, representan
una de las complicaciones que pueden lle-
gar a requerir un abordaje de urgencia.

Definición
Actualmente el DSM5 (1) estableció un

cambio significativo a la hora de definir el
apartado reservado a las demencias, cam-
biando su nomenclatura por la de trastor-
nos neurocognitivos mayores y leves. La
acepción de demencia en la edición ante-
rior (DSM4) (2) hacía hincapié en la pertur-
bación de la memoria, la cual se acompa-
ñaba de otros déficits cognitivos relaciona-

dos a las funciones práxicas, gnósicas, el
lenguaje y las ejecutivas, los que en con-
junto comprometían la esfera funcional del
individuo. Tal definición estaba modelada
en función de la demencia tipo Alzheimer
en detrimento de las restantes, así como
también reposaba en su forma de presen-
tación más consolidada, lo que dificultaba
el diagnóstico temprano de esta entidad. 

La definición del DSM 5 (1) no hace foco
en el compromiso mnémico sino que ins-
taura como requisito la afectación de uno o
más dominios cognitivos sin resaltar uno
en particular. Asimismo, explicita la necesi-
dad de que exista un cambio significativo
del modo de funcionamiento cognitivo con
respecto al nivel previo, la confirmación por
parte de un informante allegado, y la docu-
mentación del deterioro a través de prue-
bas neuropsicológicas o una evaluación clí-
nica cuantitativa. Por otro lado, la turbación
de la funcionalidad y autonomía del indivi-
duo puede estar presente, o no de manera
significativa, diferenciado la forma mayor
de la leve, respectivamente. De esta mane-
ra se trata de quitar el sesgo a favor del
diagnóstico de enfermedad de Alzheimer y
también facilitar el diagnóstico temprano
de estas condiciones.

El cuadro 1 y 2 describe el diagnóstico de
trastorno neurocognitivo. Este último se
subdivide en un subtipo mayor, el cual se

Ezequiel Cortese
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corresponde con una demencia instaurada,
y otro menor, que en gran parte se encon-
traba incluido en la concepción del deterio-
ro cognitivo leve (3). Por otro lado, el cuadro

3 explicita los dominios cognitivos que pue-
den comprometerse y generar las repercu-
siones funcionales que hacen a este tras-
torno.

Trastorno neurocognitivo mayor: 
A. Evidencias de un declive cognitivo significativo comparado con el nivel previo de rendi-
miento en uno o más dominios cognitivos (atención compleja, función ejecutiva, aprendi-
zaje y memoria, lenguaje, habilidad perceptual motora, o cognición social) basada en:
- 1. Preocupación en el propio individuo, en un informante que le conoce o en el clínico,
porque ha habido un declive significativo en una función cognitiva y
- 2. Un deterioro sustancial del rendimiento cognitivo, preferentemente documentado por un
test neuropsicológico estandarizado o, en su defecto, por otra evaluación clínica cuantitativa.
B. Los déficits cognitivos interfieren con la autonomía del individuo en las actividades
cotidianas (es decir, por lo menos necesita asistencia con las actividades instrumentales
complejas de la vida diaria, como pagar facturas o cumplir los tratamientos).
C. Los déficits cognitivos no ocurren exclusivamente en el contexto de un síndrome con-
fusional.
D. Los déficits cognitivos no se explican mejor por otro trastorno mental (ej.: trastorno
depresivo mayor, esquizofrenia).
Especificar si es debido a:
- Enfermedad de Alzheimer // Degeneración del lóbulo frontotemporal // Enfermedad por
cuerpos de Lewy // Enfermedad vascular // Traumatismo cerebral // Consumo de sustan-
cia o medicamento // Infección por VIH // Enfermedad por priones // Enfermedad de
Parkinson // Enfermedad de Huntington // Otra afección médica // Etiologías múltiples //
No especificado.
Especificar:
- Sin alteración del comportamiento: si el trastorno cognitivo no va acompañado de nin-
guna alteración del comportamiento clínicamente significativa.
- Con alteración del comportamiento (especificar la alteración): si el trastorno cognitivo
va acompañado de una alteración del comportamiento clínicamente significativa (ej.: sín-
tomas psicóticos, alteración del estado de ánimo, agitación, apatía u otros síntomas com-
portamentales).
Especificar la gravedad actual:
- Leve: dificultades con las actividades instrumentales cotidianas (es decir, tareas del
hogar, gestión del dinero).
- Moderado: dificultades con las actividades básicas cotidianas (ej.: comer, vestirse).
- Grave: totalmente dependiente.

CUADRO 1

Trastorno neurocognitivo mayor según el DSM 5
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Como se puede apreciar en los cuadros 1
y 2, el trastorno neurocognitivo menor se
diferencia del mayor por el declive modesto
en las funciones cognitivas, el rendimiento
en tests neuropsicológicos entre una y dos
desviaciones estándares por debajo de lo
esperado, en vez de más de 2, y por último,

porque no se afecta la autonomía y las acti-
vidades instrumentales habituales de
manera significativa (3). En referencia a
este último punto, el DSM 5 resalta que los
pacientes con trastorno neurocognitivo
menor si bien conservan la independencia,
existen interferencias en el funcionamiento

Trastorno neurocognitivo leve: 
A. Evidencias de un declive cognitivo moderado comparado con el nivel previo de rendi-
miento en uno o más dominios cognitivos (atención compleja, función ejecutiva, aprendi-
zaje y memoria, lenguaje, habilidad perceptual motora, o cognición social) basada en:
- 1. Preocupación en el propio individuo, en un informante que le conoce o en el clínico,
porque ha habido un declive significativo en una función cognitiva y
- 2. Un deterioro modesto del rendimiento cognitivo, preferentemente documentado por
un test neuropsicológico estandarizado o, en su defecto, por otra evaluación clínica cuan-
titativa.
B. Los déficits cognitivos no interfieren en la capacidad de independencia en las activida-
des cotidianas (ej.: conserva las actividades instrumentales complejas de la vida diaria,
como pagar facturas o seguir los tratamientos, pero necesita hacer un mayor esfuerzo, o
recurrir a estrategias de compensación o de adaptación).
C. Los déficits cognitivos no ocurren exclusivamente en el contexto de un síndrome con-
fusional.
D. Los déficits cognitivos no se explican mejor por otro trastorno mental (ej.: trastorno
depresivo mayor, esquizofrenia).
Especificar si debido a:
- Enfermedad de Alzheimer // Degeneración del lóbulo frontotemporal // Enfermedad por
cuerpos de Lewy // Enfermedad vascular // Traumatismo cerebral // Consumo de sustan-
cia o medicamento // Infección por VIH // Enfermedad por priones // Enfermedad de
Parkinson // Enfermedad de Huntington // Otra afección médica // Etiologías múltiples //
No especificado.
Especificar:
- Sin alteración del comportamiento: si el trastorno cognitivo no va acompañado de nin-
guna alteración del comportamiento clínicamente significativa.
- Con alteración del comportamiento (especificar la alteración): si el trastorno cognitivo
va acompañado de una alteración del comportamiento clínicamente significativa (ej.: sín-
tomas psicóticos, alteración del estado de ánimo, agitación, apatía u otros síntomas com-
portamentales).

CUADRO 2

Trastorno neurocognitivo menor según el DSM 5 (1)
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diario, o les resulta más dificultoso mante-
ner la performance previa, ya sea porque
deben esforzarse más o les demanda más
tiempo la ejecución de tareas cotidianas (1).

Trastorno neurocognitivo vascular mayor o leve
Actualmente la demencia vascular es

nombrada en el manual DSM5 como tras-
torno neurocognitivo vascular, leve o grave.
Ver cuadro 4.

Se la define como una patología cerebro-
vascular en donde las lesiones causadas se
asocian a un deterioro cognitivo, existiendo
una relación, primordialmente temporal,
entre ambos hechos.

Es la segunda causa de demencia, siendo
potencialmente evitable si se logran con-
trolar los factores de riesgo para enferme-

dad cardiovascular (4) (5). Asimismo, con
frecuencia se presenta en comorbilidad con
la enfermedad de Alzheimer (4) (6), lo cual
dificulta el diagnóstico.

Etiología
La patología cerebrovascular puede ser

causada por mecanismos de bloqueo
abrupto del flujo sanguíneo, hipoperfusión
gradual o múltiple, o hemorragias que
afectan el tejido encefálico, generando
áreas de isquemia y de infarto. De acuerdo
con la extensión, localización y tipo de las
lesiones vasculares se presentará un dete-
rioro cognitivo leve o mayor afectando a los
dominios especificados en la definición del
DSM5, como son la atención compleja, la
función ejecutiva, el aprendizaje y la memoria,

Dominios neurocognitivos: 

- Atención compleja (atención continua, dividida, selectiva, y velocidad de procesamiento
de la información).
- Función ejecutiva (planificación, toma de decisiones, memoria de trabajo, respuesta a
la retroinformación o corrección de errores, inhibición de hábitos predominantes, flexibi-
lidad mental).
- Aprendizaje y memoria (memoria inmediata, memoria reciente [incluidos el recuerdo
libre, el recuerdo evocado y la memoria de reconocimiento], memoria a muy largo plazo
[semántica, autobiográfica], aprendizaje implícito).
- Lenguaje (lenguaje expresivo [incluye nombrar cosas, encontrar palabras, fluidez, gra-
mática y sintaxis] y lenguaje receptivo).
- Habilidades perceptuales motoras (incluye las habilidades denominadas con los térmi-
nos percepción visual, habilidades visuoconstructivas, perceptuales motoras, praxis y
gnosis).
- Reconocimiento social (reconocimiento de emociones, teoría de la mente).

CUADRO 3

Dominios cognitivos comprometidos en el trastorno neurocognitivo (1).  Dan cuenta de la incorporación de la neu-
ropsicología cognitiva en la definición de los trastornos mentales. Para mayor información consultar el DSM 5.
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el lenguaje, la habilidad perceptual motora,
o la cognición social. El cuadro 5 señala los
mecanismos y sus causas, implicados
ambos en la constitución de una demencia
vascular.

La demencia vascular cortical es secun-
daria a infartos territoriales ateroscleróti-

cos o embólicos, microinfartos corticales, o
a infartos de frontera consecutivos a even-
tos de hipoperfución abrupta o múltiple de
causa variada, como por ejemplo un paro
cardiaco. El cuadro demencial se instala a
raíz de la suma de extensiones territoriales
comprometidas por los infartos múltiples, o
porque afecta una región cortical crucial (16).

Trastorno neurocognitivo vascular mayor o leve: 

A. Se cumplen los criterios de un trastorno neurocognitivo mayor o leve.
B. La sintomatología clínica es compatible con una etiología vascular como lo sugiere
cualquiera de los siguientes criterios:
- El inicio de los déficits cognitivos presenta una relación temporal con uno o más episo-
dios de tipo cerebrovascular.
- Las evidencias del declive son notables en la atención compleja (incluida la velocidad de
procesamiento) y en la función frontal ejecutiva.
C. Existen evidencias de la presencia de una enfermedad cerebrovascular en la anamne-
sis, en la exploración física o en el diagnóstico por la imagen neurológica, consideradas
suficientes para explicar los déficits neurocognitivos.
D. Los síntomas no se explican mejor con otra enfermedad cerebral o trastorno sistémico.
Se diagnostica un trastorno neurocognitivo vascular probable si aparece alguno de los
siguientes criterios, pero en caso contrario se diagnosticará un trastorno neurocognitivo
vascular posible:
1. Los criterios clínicos se respaldan con evidencias de diagnóstico por la imagen neuro-
lógica en que aparece una lesión parenquimatosa significativa atribuida a una enferme-
dad cerebrovascular (respaldo de imagen neurológica).
2. El síndrome neurocognitivo presenta una relación temporal con uno o más episodios
cerebrovasculares documentados.
3. Existen evidencias de enfermedad cerebrovascular, tanto clínicas como genéticas (ej.:
arteriopatía cerebral autosómica dominante con infartos subcorticales y leucoencefalopatía).
Se diagnostica un trastorno neurocognitivo vascular posible si se cumplen los criterios clí-
nicos, pero no existe diagnóstico por la imagen neurológica y no se ha establecido una rela-
ción temporal entre el síndrome neurocognitivo y uno o más episodios cerebrovasculares.

CUADRO 4

Criterios diagnósticos para el trastorno neurocognitivo vascular (demencia vascular) según el DSM5 (1).
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La demencia vascular subcortical es con-
secuencia de la afección de pequeños
vasos penetrantes, generándose infartos
lacunares profundos que se acumulan o
comprometen una zona estratégica sub-
cortical. Las áreas de isquemia y necrosis
de sustancia blanca subcortical1, se acom-
pañan de desmielinización vascular, obser-
vándose como hiperintensidades en las
secuencias T2 y Flair de la RMN cerebral, e
hipointensas en T1, cuando son crónicas
(meses a años). De la misma manera se
muestran en estas secuencias la desmieli-

nización periventricular, conocida como
leucoaraiosis (16). 

Clínica y evolución
Dependiendo de la localización, tipo y

magnitud de la lesión vascular se pueden
presentar diferentes constelaciones clíni-
cas dentro del rango del déficit neurocogni-
tivo propio de este cuadro. 

Se puede diferenciar a grandes rasgos,
una clínica propia de la localización cortical
de las lesiones vasculares, o subcortical. El
cuadro 6 recolecta estas manifestaciones.

Mecanismo

Oclusivo de grandes vasos

Oclusivo de pequeños vasos

Hipoperfusión

Hemorrágico

Etiologías

- Demencia multiinfarto: 2º a infartos que se fueron acumu-
lando en el tiempo. La demencia adviene por la acumulación
de áreas dañadas.
- Demencia por infarto estratégico: secundaria a afectación de
una región crucial: territorio cerebral anterior o posterior, giro
angular, tálamo, área parietal, etc.
- Subcortical:

- Enfermedad de Binswanger: el mecanismo es por hipoper-
fusión de instalación insidiosa (arteriosclerosis).

- CADASIL: demencia vascular por arteriopatía cerebral de
trasmisión dominante.

- Demencia por infartos lacunares.
- Cortical y subcortical:

- Angiopatía amiloide e hipertensiva.
- De causa autoinmune o infecciosa.

- Encefalopatía hipóxico-isquémica; hipotensión arterial; paro
cardiaco de causas múltiples.
- La hipoperfusión es abrupta o múltiple.
- Hematoma subdural, hemorragia subaracnoidea.

CUADRO 5

Mecanismos patogénicos y etiologías de la demencia vascular

1. Este compromiso de la sustancia blanca respeta la corteza y las fibras arcuatas, dato de suma utilidad para el
diagnóstico diferencial radiológico con otras patologías de la sustancia blanca, como la esclerosis múltiple (16).
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Etiología 
más común

Clínica

Evolución

Afectación 
neurocognitiva
(5)

Neuroimágenes 
(4) (8) (16)

Cortical
- ACV cortico-subcortical  (isquémico
o hemorrágico) 2º a patología de
vasos grandes y medianos, con infar-
tos territoriales.
- Signos de foco neurológico de vías
largas.
- Síntomas múltiples de acuerdo al
área lesionada: afasias, agnosias,
apraxias, heminegligencia, etc.

- Inicio abrupto
- Curso escalonado
- En parches, dependiendo de la
localización cortical: alteraciones
del lenguaje, práxicas, gnósicas,
ejecutivas, visoespaciales, etcétera.

- Secuelas de infartos corticales
con atrofia en esta región, y leucoa-
trofia cercana, las cuales se obser-
van como hiperintensidades en
RMN (secuencia Flair) en la locali-
zación cortical correspondiente.
- Si es extenso aparecen signos
inespecíficos de atrofia, como la
dilatación ventricular y el ensan-
chamiento de los surcos corticales.

Subcortical
- Patología oclusiva de pequeños vasos,
que genera hipoperfusión e infartos
lacunares, con leucoencefalopatia.

- Manifestaciones fronto-subcorticales.
- Hipocinesias y enlentecimiento psicomotor.
- Alteraciones en la marcha.
- Extrapiramidalismo.
- Manifestaciones seudobulbares (disar-
tria, disfagia, llanto fácil, etcétera).
- Incontinencia urinaria.
- Apatía, pérdida de la iniciativa, labili-
dad emocional y depresión.
- Síndrome disejecutivo. 
- Inicio subagudo insidioso.
- Curso progresivo.
- Alteración de las funciones ejecutivas
precozmente*.
- Alteración en la velocidad de procesa-
miento de la información*.
- Fallas atencionales ejecutivas*.
- Déficit mnémico de evocación*.
- Afectación de sustancia blanca peri-
ventricular (leucoaraiosis). Se observa
como hipodensidad en TAC, e hiperin-
tensa en RMN  (flair).
- Lesiones compatibles con infartos
lacunares (menor a 1,5 cm en cápsula
interna y tálamo-subcorticales), los cua-
les también se muestran como hiperin-
tensidades en RMN (Flair), al igual que
las zonas de isquemia y necrosis de la
sustancia blanca subcortical (desmielini-
zación vascular), asimismo presentes.

CUADRO 6

Manifestaciones clínico-evolutivas, etiologías, hallazgos en neuroimágenes y evaluación neuropsicológica, caracte-
rísticas de la localización de la lesión neurovascular, sea esta cortical o subcortical

*: posiblemente por compromiso de los circuito prefronto-subcorticales. 
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Cabe agregar que los síntomas psicológi-
cos y conductuales son significativos y
acompañan a esta patología en mayor fre-
cuencia que en la demencia tipo Alzheimer,
en especial los psicóticos y afectivos (6) (7).
El cuadro 7 detalla a los anteriores.

Desde un punto de vista evolutivo, la
variabilidad es la regla, existiendo causas
que predisponen a un inicio brusco o insi-
dioso, o a un curso estable, en remisión, o
progresivo. A su vez, este último puede ser
continuo o escalonado. El cuadro 6 correla-
ciona las anteriores variables con la locali-
zación cortical o subcortical.

Diagnóstico
El diagnostico de demencia vascular se

establece comenzando por la clínica, en
donde el síndrome demencial, definido por
el deterioro de los dominios neurocogniti-
vos antes descriptos acompañados de
repercusiones en la esfera funcional, está

relacionado temporalmente con patología
cerebrovascular, o existen indicios clínicos,
imagenológicos y neuropsicológicos de su
presencia. El cuadro 8 menciona los pasos
necesarios para establecer el diagnóstico.  

En definitiva, el diagnóstico de deterioro
neurocognitivo vascular mayor o leve, se
basa en el tridente representado por la clí-
nica, la evaluación neuropsicológica y las
neuroimágenes, los cuales permiten por un
lado, establecer la presencia del deterioro
neurocognitivo y de patología cerebrovascu-
lar, y por el otro, determinar su asociación. 

Las manifestaciones psicóticas en la demencia
vascular

El delirio que se instala en este terreno
es habitualmente de temática paranoide
(de perjuicio, robo y daño), celotípico,
pasional, de abandono, e hipocondriaco
(delirio de dermatozoos de Ekbom2).

Asimismo se observan con frecuencia

Síntomas psicológicos y con-

ductuales de la demencia

-Alteración del pensamiento.
-Manifestaciones psicóticas: alucinaciones, y delirio.
-Humor: depresión, ansiedad, euforia, apatía, indiferencia
afectiva, irritabilidad, labilidad anímica.
-Agresividad física o verbal.
-Hiperactividad motora (no intencional), con episodios de
deambulación y huidas (wandering), al extremo de la excitación
psicomotriz.
-Conductas ritualistas.
-Vocalizaciones repetidas.
-Alteración del ritmo circadiano: hipersomnia, insomnio,
inversión del ciclo, sueño fragmentado, etc.
-Aumento o disminución del apetito.

CUADRO 7

Los síntomas psicológicos y conductuales más frecuentes de los cuadros demenciales

2. O delirio de parasitosis, fue descripto en pacientes con compromiso vascular arteriosclerótico, aunque lo puede
generar una amplia gama de trastornos orgánicos, incluyendo la intoxicación por sustancias y la abstinencia alcohó-
lica (delirium tremens), así como también, en cuadros depresivos endógenos, como la depresión hipocondriaca (23).
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Examen clínico neurológico exhaustivo
- Síndrome demencial: expresión clínica de la afectación de los dominios neurocogniti-
vos (ver cuadro 3).
- Puede presentarse un examen neurológico anormal: signos de la motoneurona supe-
rior, apraxias, agnosias, afasias, manifestaciones pseudobulbares, etc.
- Clínica sugestiva de las formas vasculares de demencia: trastornos de la marcha y
enlentecimiento psicomotor, signos neurológicos focales, labilidad anímica y depresión. 
Anamnesis
- Antecedentes de patología vascular: episodios de ACV, infarto miocardio, claudicación
intermitente, obstrucción carotidea, etcétera.
- Detección de factores de riesgo para enfermedad cerebrovascular:

- Edad avanzada.
- Hipertensión arterial.
- Diabetes mellitus.
- Hipercolesterolemia.
- Tabaquismo.
- Antecedentes de ACV.
- Sedentarismo.
- Otros: hiperhomocisteinemia, niveles elevados de proteína C reactiva, apnea obs-

tructiva del sueño, factores genéticos, etc.
- Antecedentes familiares de patología cardiovascular y cerebrovascular.
Instrumentos psicométricos
- Escala isquémica de Hachinski.
- Escala NPI (NeuroPsychiatric Inventory): para medir los síntomas psicológicos y conductuales.
Laboratorio
- Perfil completo.
- Estudios específicos: VDRL; HIV; vitamina B12, B1 y folato; homocisteína; perfil tiroi-
deo; y otros estudios para descartar otras causas de demencia.
Evaluación neuropsicológica
- El perfil para la demencia vascular involucra fallas en la velocidad de procesamiento
atencional, desorganización ejecutiva y de atención sostenida, además de fallas mnémi-
cas de evocación (mucho de estas alteraciones son secundarias al compromiso de los
circuitos prefronto-subcorticales).
Neuroimágenes
- Indicios atrofia cortical y o subcortical: reducción del volumen de la sustancia gris,
aumento del tamaño de los ventrículos cerebrales, surcos corticales ensanchados. 
- Indicios de lesión cerebrovascular: imágenes hiperintensas en RMN T2 y Flair en cen-
tro oval o en regiones corticales, leucoaraiosis.
- En lo referente al compromiso vascular cortical: prevalece la ubicación frontal, en cor-
teza heteromodal temporo-parietal, y paralímbica temporal (12).
- En lo referente a la ubicación de la lesión vascular subcortical: prevalece en áreas peri-
ventriculares, tálamo y otros núcleos de la base, también en tronco del encéfalo.

CUADRO 8

Elementos necesarios para establecer diagnóstico de demencia vascular
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Delirios

Hipocondríaco

Paranoide

Delirio celotípico o
síndrome de Otelo

Delirio de los  der-
matozoos de Ekbom
(23)

Delirios de falsa
identificación

- Síndrome de Cotard
- Delirio parasitario de Ekbom: el cual se comenta
aparte en este cuadro.
- Sobresalen las ideas de perjuicio, de daño o de
robo, ejercido por allegados o por desconocidos
malintencionado que conviven en la casa (síndrome
del fantasma abordo).
- Aplicado al cónyuge, y a veces asociado con ideas de
sustitución de este por otro.
- Frecuente en compromiso frontal (12) (14), en espe-
cial hemisferio derecho (20).
- Idea delirante monomorfa de infestación de la piel y
a veces de mucosas. Se trata de parásitos o bichos
que recorren el cuerpo o anidan en este, generando
picazón.
- El delirio es monomorfo, relativamente coherente,
no articulándose a un sistema más complejo. Sin
componente de influencia externa.
- Mecanismos: sensaciones táctiles anormales (rep-
tación, picazón, pinchazos, que son interpretadas
como actividad del parásito), percepciones deliran-
tes, ilusiones y alucinaciones visuales.
- Más frecuente en mujeres.
- Habitualmente acompañado de ánimo malhumora-
do o depresivo.
- Síndrome de falsa identificación delirante:

- Síndrome de Capgras: los allegados son suplan-
tados por dobles.

- Frégoli: un mismo sujeto malintencionado se
hace pasar por otras personas adoptando su apa-
riencia (se disfraza, modifica sus facciones por ciru-
gía, etcétera).

- Inter-metamorfosis: la gente intercambia sus
apariencias entre sí.

- Fenómeno del doble subjetivo: otra persona,

CUADRO 9

Clínica psicótica en las demencias (10) (11) (14) (15)
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síndromes de falsa identificación delirante
(síndromes de Capgras, Frégoli, intermeta-
morfosis, y de dobles subjetivos) acompa-
ñados de paramnesias reduplicativas tem-
porales y espaciales (11) (12) (13).

Cabe agregar que son los delirios de
robo, falsa identificación, celotípico y de
abandono, los más frecuentes (11). Por otro
lado, junto con la hiperactividad (irritabili-
dad, excitación psicomotriz con agresivi-
dad) son los fenómenos psicológicos y con-
ductuales que mayor estabilidad en el
tiempo presentan en la demencia vascular,

perdurando en promedio más de 18 meses
una vez que irrumpen (26).

El mecanismo es variado, articulándose
el delirio a partir de percepciones deliran-
tes, alucinaciones, así como también las
confabulaciones, fabulaciones de relleno, y
la falsa identificación. Por otro lado, es
menester considerar la presencia de déficit
sensorial, ya que a menudo es un dispara-
dor de ideas delirantes variadas.

Existe un denominador común a estas
temáticas, el carácter asistemático y la
pobreza de contenido, lo que termina por

Alucinaciones

Otros

Más frecuentemente se presentan alucinaciones visuales, olfatorias y gus-
tativas. Luego aparecen en frecuencia las acústicas. Son la regla los subti-
pos simples.

adopta su apariencia física.
- Los anteriores, con fines malintencionados y de

perjuicio, concatenándose con una temática paranoi-
de.
- Paramnesias reduplicativas:

- Espaciales: duplicación del espacio que ocupa la
casa o la ciudad.

- Temporales: deja vú (ya vivido), deja vecú (ya escu-
chado), deja sentí (ya sentido), deja visite (ya visitado),
en donde el pasado se duplica repitiéndose.
- Falsos reconocimientos propiamente dichos: con-
funden una persona por otra conocida.
- Imposibilidad de identificarse en el espejo: su refle-
jo pertenece a otra persona y no a él.
- Contaminación, familiares muertos son considera-
dos vivos, delirio sobre la propia condición médica,
las imágenes de la TV son reales (llamado delirio de
proyección o percepción en 3D de la TV). Delirio a
partir de ideas románticas, sexuales, o francamente
erotómanas.
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decantar en una narrativa deshilvanada,
concreta y simple (12).

Por el lado de las alucinaciones, se
puede mencionar a su presentación visual
como la más frecuente, seguida de las olfa-
torias y gustativas, y recién luego las audi-
tivas (11).

El cuadro 9 señala las principales expre-
siones psicóticas observables en estos
cuadros demenciales.

Las manifestaciones psicóticas antes
descriptas, son propiciadas por un gran
número de factores (11), incluyendo a la
declinación de funciones mnémicas y físi-
cas, el aislamiento, el deterioro de los
órganos de los sentidos, la polifarmacia,
los entornos desconocidos, las condiciones
orgánicas o medicas graves concurrentes,
y la pérdida del entorno familiar, entre los
más significativos.

Por otro lado, generan gran condiciona-
miento de afectos y conducta, acompañán-
dose a menudo de angustia, irritabilidad, y
crisis de excitación psicomotriz, los que en
conjunto deterioran la calidad de vida del

paciente, representando una carga adicio-
nal y sustancial para el cuidador. También
estos signos y síntomas incrementan la
demanda de recursos de salud comunita-
rios, siendo con frecuencia el principal
motivo de internación en instituciones
geronto-psiquiátricas, desplazando a los
factores propiamente demenciales.

Abordaje en la urgencia de la descompensa-
ción psicótica en la demencia vascular

En primera instancia se debe considerar
si efectivamente nos ubicamos en el terre-
no de la demencia vascular, para de esta
manera atribuirle la causalidad de los
fenómenos psicóticos desplegados. Es que
estos últimos pueden ser consecuencia de
otras etiologías que se acompañan de
demencia o no, y que necesariamente deben
pensarse en el diagnóstico diferencial. 

El cuadro 10 menciona cuales son los
puntos a considerar en el abordaje de
urgencia de esta condición, resaltando que
a menudo se deben atender en simultáneo.

Abordajes en la urgencia: descompensación psicótica en demencia vascular

1. Diagnóstico positivo    

2. Diagnóstico diferencial

3. Registro de comorbilidades    

4. Abordaje terapéutico en la urgencia

CUADRO 10

Pasos a considerar en el abordaje de urgencia de la descompensación psicótica del trastorno neurocognitivo vascular

Manejo de emergencias 
médicas

Algoritmo diagnóstico
en la urgencia

Manejo de emergencias 
psiquiátricas
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Diagnóstico positivo
Es posible que el diagnóstico positivo sea

una tarea facilitada al encontrarnos frente
al caso de un paciente con diagnóstico de
demencia vascular ya determinado, o con
antecedentes de patología cerebrovascular
reciente. En esta situación se puede pasar
al manejo terapéutico del cuadro psicótico
con mayor tranquilidad, al tener altas
chances de que el mismo sea secundario al
cuadro demencial, aun cuando esta entidad
no estuviese confirmada por los estudios
pertinentes. En referencia a esta última
posibilidad, no es inhabitual toparse con un
adulto mayor con antecedentes de patolo-
gía cerebrovascular que comienza con un
cuadro psicótico sin haber presentado
nunca esta sintomatología, estableciéndo-
se el diagnóstico de demencia vascular a
posteriori.

De todas maneras hay que descartar que
la emergencia de fenómenos psicóticos en
este terreno, no sea en realidad conse-
cuencia de una complicación médica
sobreañadida que amerite un abordaje clí-
nico específico, no psiquiátrico. Lo prece-
dente no sería una contingencia infrecuen-
te, dado que los pacientes con demencia
vascular son más proclives a tener otras
patologías médicas, que pueden desenca-
denar clínica psicótica.

Menos frecuentemente, es posible que
estemos frente al caso de un paciente
mayor de 50 años en donde no existe, o no
se puede recabar el dato, de demencia vas-
cular preexistente o de patología cerebro-
vascular reciente. En este escenario, luego
de aquietar el cuadro psicótico si fuera
necesario prestarle atención en primer
lugar, o en caso de no representar un ries-

go inminente, se deberá concentrar los
recursos para arribar al diagnóstico de
demencia vascular. El cuadro 8 señala los
pasos para establecer diagnóstico de
demencia vascular.

Diagnóstico diferencial
Es menester considerar una serie de

condiciones que se pueden acompañar de
síntomas psicóticos en la tercera edad,
alguna de las cuales asimismo pueden
darse en el seno de una demencia vascu-
lar, siendo los síntomas psicóticos en este
caso, secundarios a dicha condición y no al
deterioro neurocognitivo existente.

Se debe partir de la presencia o no de
una perturbación del nivel de conciencia,
en tanto un síndrome confusional es siem-
pre indicio de etiología clínica que amerita
internación y estudio clínico general. El
cuadro 11 menciona las principales dife-
rencias entre el delirium y los síntomas
psicológicos y conductuales de la demen-
cia, como lo son los psicóticos.

Si el panorama se da en el contexto de
una conciencia clara, es necesario descar-
tar una serie de condiciones que pueden
cursar con psicosis sin alteración del senso-
rio, las cuales son detalladas en el cuadro 12.

Diferentes condiciones médicas y neuro-
lógicas pueden generar síntomas psicóti-
cos en ausencia de una alteración del nivel
de conciencia, por lo que siempre se debe
realizar un examen clínico y neurológico
exhaustivo, solicitando laboratorio comple-
to y variables específicas según los indicios
que se desprenden de la clínica.

Se debe prestar particular atención al
esquema farmacológico del paciente, dado
que se trata de individuos de la tercera
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edad que habitualmente reciben diferentes
clases de fármacos, algunos de los cuales
pueden generar manifestaciones psicóticas
como efectos adversos y, por otro lado, las
interacciones son la regla, pudiendo poten-
ciarse estos últimos. En esta circunstancia
es necesario solicitar laboratorio y dosaje
de fármacos en plasma. Por otro lado, es
obligatorio indagar sobre cambios nutricio-

nales, o por el agregado de hierbas o com-
puestos homeopáticos, los cuales pueden
tener efectos interacciónales deletéreos
con los fármacos.

Por último, hay que atender a los cuadros
psiquiátricos endógenos que se acompa-
ñan de manifestaciones psicóticas, sean
estos cuadros afectivos, dentro de los cua-
les merece la atención la seudodemencia

Inicio y curso

Atención

Conducta

Signos físicos

Etiología

Terapéutica

Síndrome confusional

-Agudo o subagudo, curso fluc-
tuante, sin remisión espontánea.

-Dispersa, hiperalerta o cambiante.

-Impredecible.
-Taquicardia, temblor, sudoración,
cambios de coloración y tempera-
tura.
-Causas múltiples.
-Internación (urgencia médica).

Síntomas psicológicos y conductuales demencia

-Progresivo, generalmente de larga
evolución (meses), puede ser esporádi-
co o intermitente.
-Relativamente estable, con posibles
patrones horarios (por ejemplo, agita-
ción vespertina).
-Relativamente predecible.
-Ausentes.

-Deterioro cognitivo.
-Intervenciones medioambientales.
-Intervenciones psicológicas.
-Intervenciones psicofarmacológicas.

CUADRO 11 (10)

Diagnóstico diferencial entre los síntomas psicológicos y conductuales de la demencia, incluyendo las manifestaciones
psicóticas, y las propias del síndrome confusional

Condiciones médicas generales y neurológicas.
Efectos adversos e interacciones farmacológicas.

Abstinencia o intoxicación por sustancias.
Seudodemencia depresiva.

Cuadros psiquiátricos endógenos: trastorno bipolar o esquizofrenia de inicio tardíos.

CUADRO 12

Condiciones a descartar ante la presencia de síntomas psicóticas en el trastorno neurocognitivo vascular
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depresiva, y los cuadros psicóticos de inicio
tardío. 

Con respecto a los cuadros depresivos en
la tercera edad que pueden adoptar un
matiz pseudodemencial, si bien raramente
pueden aparecer síntomas psicóticos (17),
es necesario tener presente este diagnósti-
co. El inicio abrupto de este cuadro, el buen
rendimiento cognitivo previo y la respuesta
favorable a los antidepresivos, hacen pen-
sar en una seudodemencia depresiva.

Otro cuadro a considerar es la psicosis de
inicio tardío, en especial la denominada
parafrenia tardía. El cuadro 13 recolecta las
principales características diferenciales.

Abordaje terapéutico en la urgencia de la des-
compensación psicótica

Antes de comenzar, se aclara que el tra-
tamiento de esta condición se da en simul-
táneo con el tratamiento de la demencia
vascular, el cual no se explicita, porque
escapa a los objetivos de este capítulo.

Al arribar a esta instancia es necesario
establecer una divisoria entre aquellas
manifestaciones psicóticas significativas,
que condicionan afectos y conducta, de
aquellas otras leves, poco disruptivas para
el medio o el paciente. En el primer caso, a
menudo acompañadas de excitación psico-
motriz, el abordaje psicofarmacológico es

Delirio bizarro o polimorfo

Síndrome de desidentificación delirante

Falsos reconocimientos con familiares

Alucinaciones

Síntomas de 1º orden de Schneider

Desorganización del pensamiento

Desorganización de la conducta

Antecedentes familiares de psicosis

Ideación suicida:

Antecedentes de otras manifestaciones

psicóticas

Remisión de la psicosis

Duración del tratamiento antipsicótico

Dosis necesaria del tratamiento 

antipsicótico

Psicosis en demencia

- Raro, más bien asistemá-
tico y pobre en contenidos.
- Frecuente.
- Frecuente.
- Más frecuente visuales.
- Ausentes.
- Raro.
- Raro en los inicios.

- Raro.
- Raro.
- Raro.

- Frecuente.
- Corta.
- Menores dosis (15% a
25% de un adulto joven con
esquizofrenia).

Psicosis endógenas tardías

- Frecuente.

- Raro.
- Infrecuente.
- Más frecuente auditivas.
- Frecuente.
- Frecuente.
- Frecuente desde los
inicios.
- Frecuente.
- Frecuente.
- Presente.

- Raro.
- Prolongada.
- Mayores dosis (40% a
60% de un adulto joven
con esquizofrenia).

CUADRO 13

Diagnóstico diferencial entre las demencias con manifestaciones psicóticas y las psicosis tardía, en especial parafré-
nicas (12)
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lo indicado. En cambio, en la otra situación,
el manejo no farmacológico es el camino
recomendado (10).

Por otro lado, si las manifestaciones psi-
cóticas se presentan constantemente o con
episodios frecuentes, con una repercusión
funcional y conductual intensa se debe eva-
luar la instauración de antipsicóticos de
manera prolongada.

Cabe resaltar que esta dilación en el uso
de antipsicóticos cuando el cuadro lo per-
mite, es una recomendación de capital
importancia dado el riesgo que suponen, ya
sea por el perfil de efectos adversos que
ostentan o por las interacciones perjudicia-
les con otros fármacos que habitualmente
se utilizan concomitantemente en este
grupo de pacientes. Está ganando consen-
so en la comunidad de especialistas, a par-
tir de varios de reportes, el hecho de que
los antipsicóticos, sin excepción, aumentan
el riesgo de episodios cerebrovasculares, o
sea, la etiología de este subtipo de demen-
cia y de estos cuadros psicóticos (18).

Tratamiento farmacológico
Los antipsicóticos de elección son los atí-

picos, existiendo mayor evidencia para la

risperidona (27) y la olanzapina (20), dado
que producen menos efectos adversos
motores. Esta familia de fármacos ha sido
moderadamente efectiva para controlar las
manifestaciones psicóticas y las agitacio-
nes con agresividad. No obstante, no toda
las noticias referidas a estos son positivas,
puesto que están implicados en un aumen-
to de la mortalidad y en la incidencia de
eventos vasculares (18) (22), por lo que es
necesario tratar de usar las dosis más
bajas efectivas, en el menor tiempo posi-
ble. Asimismo, es necesario recordar los
efectos anticolinérgicos de estos fármacos,
como la olanzapina, y la marcada hipoten-
sión ortostática, generadas con mayor fre-
cuencia con el uso de olanzapina y quetia-
pina respectivamente, y que predisponen a
delirium y caídas.

El cuadro 14 recolecta los principales
antipsicóticos y su rango de dosis reco-
mendado. Para el tratamiento de la excita-
ción psicomotriz, con agresividad y sínto-
mas psicóticos, se pueden utilizar los
antipsicóticos típicos y atípicos enumera-
dos, mientras que para la instauración de
tratamiento de mantenimiento para evitar
las crisis y mejorar la calidad de vida del

Antipsicóticos típicos

- Haloperidol 0,5 - 6 mg / d  
- Zuclopentixol 5 - 15 mg / d
Antipsicóticos atípicos

- Risperidona 0,5 - 2 mg / d
- Olanzapina 2,5 - 10 mg / d
- Quetiapina 50 - 400 mg / d
- Aripiprazol 2,5 - 15 mg / d

CUADRO 14

Antipsicóticos y rango de dosis utilizados en los casos de psicosis y demencia (9) (10) (19)
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paciente, es de opción la risperidona, la
olanzapina o la quetiapina en dosis de 200
- 300 mg / d (10) (22).

Por otro lado, aun cuando su uso no
tenga peso de evidencia consolidada, se
han demostrado efectos benéficos sobre
ideas delirantes y alucinaciones con done-
pezilo y rivastigmina (10).

Intervenciones no farmacológicas (10)
Involucra la aplicación de técnicas psico-

terapéuticas y el manejo del entorno. El

cuadro 15 menciona las principales medi-
das de manejo del medio ambiente y el
cuadro 16 las principales terapias.

Algoritmo diagnóstico y terapéutico
A partir de lo expuesto es posible aventu-

rar un algoritmo diagnóstico y terapéutico
de las expresiones psicóticas en el terreno
de la demencia vascular, el cual cabe acla-
rar, no deja de implicar una simplificación
frente al problema de la detección y abor-
daje correcto de esta condición. El cuadro

Intervenciones no farmacológicas para el tratamiento de las psicosis en pacientes con demencia

- Demostrar preocupación por el paciente, y brindar apoyo. Si fuese necesario perma-
necer cercano hasta que se calme.
- Permitirle al paciente expresar sus pensamientos, continuar hablándole y mantener el
contacto visual: tranquilizar al paciente ayuda a disminuir las alucinaciones o ideas deli-
rantes.
- Mantener una luz nocturna en el dormitorio, ya que la agitación y la alucinación pue-
den empeorar por la noche por los trastornos perceptivos.
- Eliminar, si fuera necesario, estímulos ambientales como la televisión y la radio: los
estímulos externos pueden gatillar alucinaciones visuales o auditivas o impedir que el
paciente perciba los estímulos importantes.

CUADRO 15

Intervenciones no farmacológicas para el tratamiento del paciente con demencia y psicosis (10)

Adaptado de Andrea Slachevsky, Patricio Fuente, 2005.

Psicoterapias indicada en el manejo de los síntomas psicológicos y conductuales de la demencia, incluyendo las

psicosis

- Estimulación cognitiva grupal.
- Estimulación cognitiva grupal enriquecida.
- Intervención conductual.
- Entrenamiento del cuidador en el manejo general de la persona con demencia.
- Educación del cuidador (afrontamiento, sesiones individuales).

CUADRO 16

Psicoterapias para los desórdenes cognitivos y conductuales de las demencias (9)
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17 grafica la anterior intensión. 
Si nos encontramos con un adulto mayor

con síntomas psicóticos, es menester eva-
luar en primera instancia el nivel de cons-
ciencia. Si este último está comprometido
se establece el diagnóstico de síndrome
confusional y se procederá a derivar lo
antes posible a clínica médica para su
intervención. En caso de que la consciencia
sea clara, si no existen antecedentes de
demencia vascular o indicios de enferme-
dad cerebrovascular, se debe excluir pato-
logía médica, además de cuadros de seu-
dodemencia depresiva o psicosis de inicio

tardío. Ante la existencia de antecedente de
demencia vascular ya diagnosticada o indi-
cios de enfermedad cerebrovascular, se
procederá a descartar patología médica,
subrayando que no es infrecuente que en
este terreno se presenten descompensa-
ciones clínicas y otras condiciones que
pueden desencadenar fenómenos psicóti-
cos. Una vez eliminada la anterior posibili-
dad, se ponderará la clínica psicótica y las
manifestaciones psiquiátricas asociadas,
determinando el riesgo. Cuando este es
bajo a moderado, el sendero terapéutico
barajará las medidas no farmacológicas,

Paciente > 50 años
síntomas psicóticos

Conciencia clara

Sin antecedentes  ni
indicios de patología

vascular

Antecedentes
de demencia

vascular

Leve-moderada

Delirium

Severa con 
exitación psico-
motriz

Descartar patología
médica concomitante

Abordaje 
no farmacológico

Abordaje 
farmacológico

Sin antecedente de
demencia vascular

indicios de patología
cerebrovascular +

Descartar 
patología 
médica

Trasfondo
depresivo: 
pseudodemen-
cia depresiva

Sin trasfondo
anímico: para-
frenia tardía

Alteración nivel de conciencia

CUADRO 17

Algoritmo diagnóstico y terapéutico de las manifestaciones psicóticas de la demencia vascular
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en cambio sí nos encontramos en una
situación grave, es mandatorio el uso de
psicofármacos según fue consignado, con-
siderando la posibilidad de un tratamiento
a largo plazo, sujeto a la evolución.

Conclusiones
Las manifestaciones psicóticas son un

fenómeno de frecuente aparición en las
demencias vasculares, requiriendo a menu-
do un abordaje de urgencia. Las complica-
ciones al transitar este terreno se poten-
cian por el hecho de que en ocasiones no
se cuenta con el diagnóstico de demencia
vascular y porque otras condiciones pue-
den generar manifestaciones semejantes,
requiriendo de otro tipo de tratamiento,
representando frecuentemente una emer-
gencia médica. Una vez descartadas las
principales entidades morbosas diferencia-
les, se procederá al manejo de la clínica
psicótica, la cual en función de la gravedad
y el riesgo, ameritará el uso de terapia far-
macológica o no, utilizándose en este últi-
mo caso un repertorio de herramientas
variados, en las que se incluye el entrena-
miento al cuidador, las intervenciones con-
ductuales, de terapia ocupacional, musico-
terapia, etcétera. Esta última opción viene
cobrando peso a partir de la necesidad de
restringir el uso de antipsicóticos, dadas
las complicaciones asociadas, las cuales
contribuyen con la etiopatogénesis de esta
condición. 

Caso clínico
Se presenta la paciente V de 77 años,

acompañada por su esposo de 76, el motivo
de la visita es un incremento en los olvidos
y dificultades en la convivencia.

La paciente no tiene antecedentes de
patologías psiquiátricas, ni tampoco los
registra en su familia. En los antecedentes
clínicos se destacan dos episodios de ACV
en noviembre de 2011 y diciembre de 2012,
sin secuelas neurológicas evidentes. Estos
últimos se caracterizaron por mareos y
cefaleas, sin manifestaciones sensorio-
motrices. Presenta como factor de riesgo
cardiovascular, a la hipertensión arterial y
una arritmia ventricular, para lo cual recibe
múltiples medicamentos. 

La evaluación neuropsicológica de 2012
arrojó como dato significativo la presencia
de una perturbación en el rendimiento
atencional-ejecutivo que no tenía repercu-
siones funcionales. Asimismo, la RMN de
cerebro evidenciaba la presencia de imáge-
nes compatibles con secuelas isquémicas
bifrontales y parietales en sustancia blanca
del centro oval, con ensanchamiento ventri-
cular y retracción de ambos polos frontales.

Durante estos años posteriores al episo-
dio vascular, se le realizaron evaluaciones
neuropsicológicas seriales, estudios por
imágenes y laboratorio completo con mar-
cadores específicos. Estos últimos dieron
normales en todo este tiempo, así como las
imágenes no mostraron un cambio sustan-
cial. No obstante, los neuropsicológicos
señalaban una progresión. En referencia a
este último punto, dentro de las conclusio-
nes del informe de septiembre de 2015 se
consignaba lo señalado en el cuadro 18.

Luego de los dos episodios de ACV la
paciente no pudo mantener su trabajo
como agente de ventas de una empresa y
decidió jubilarse. En este tiempo, si bien
mantuvo la independencia y se desenvolvió
adecuadamente frente a las actividades de
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Neuropsicológicos aplicados

Monitoreo frontal (IFS).
Addenbroke cognitive exa-
mination (ACE3)
Minimental test (MNSE).
Aprendizaje auditivo ver-
bal de Rey (RAVLT, versión
alterna).

Memoria lógica (ML-
Weschler-R, versión alter-
na).
Figura compleja de Taylor.

Trail making test (TMT a y B).
Fluencia verbal semántica
y fonológica.
Repetición de dígitos
(directo e inverso).
Denominación de Boston
abreviado.
Test de acentuación de
palabras (WAT-Ba).
Wisconsin sorting test
(WCST).

Resultados (puntaje Z*)

21**.
69/100**.

28**.
Inicial: 0
Recuerdo inmediato: -1,2.
Evocación a largo plazo: -2,7.
Reconocimiento: 0,5.
Distractora: 0,2.
Inmediata: -2.
Diferida: -1,4.
Reconocimiento: -1,6.
Diferido: 0.
Reconocimiento: -2.
Copia: cercano a 0.
Cercano a la media (0).
Semantica: -1,95.
Fonológica: -1,07.
Directo: 2,33.
Inverso:-1,11.
-3.

CI premorbido estimado de
100**.
-0,7.

Conclusiones 

(comparación con abril 2014)
- Cuando se compara su rendi-
miento con la evaluación realiza-
da en abril de 2014 se observa
una disminución de la perfor-
mance en pruebas de monitoreo
generales (ACE-3: 87/100 a
69/100 actualmente, MNSE: 29 a
28 actualmente) y en aquellas
específicamente ejecutivas (IFS:
28 a 21 actualmente).
- Se registró una marcada dismi-
nución del rendimiento en prue-
bas de lenguaje, con peor rendi-
miento en pruebas de denomina-
ción por confrontación visual,
menos fluidez verbal, y fallas en
la repetición de frases.
Dificultades para la nominación
voluntaria y en pruebas de fluen-
cia verbal fonológica y en especial
semántica (se la considera una
medida ejecutiva principalmente).
- Disminución en el rendimiento
de la adquisición inmediata de
nueva información, con igual mejo-
ría con el reconocimiento ***.
- Mejoría en la atención, con
mayor amplitud atencional y
atención alternante.
- La disfunción atencional ejecuti-
va se mantuvo en lo referente al
procesamiento del material verbal
y visoespacial, así como también
en la labilidad a la interferencia.
- Habilidades visoconstructivas
conservadas.
- Se considera que la paciente
presenta un deterioro cognitivo
leve.

CUADRO 18

Conclusiones de la última evaluación neuropsicológica (septiembre de 2015)

*: Puntajes Z normales arriba de -1;  bajos entre -1DE (desvío estándar) y -2DE  de la media, y deficitarios cuando
son menores a -2DE. **: no se trata de puntaje Z. ***: las fallas menémicas que mejoran con las pruebas de reco-
nocimiento señalan un compromiso en la evocación, la cual está a cargo de la corteza prefrontal.
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la vida diaria que hacen al autocuidado y al
uso de recursos comunitarios, se fueron
instalando modificaciones en la conducta y
forma ser, dejando la pujanza y la iniciativa
su lugar a la pobreza de intereses y ocupa-
ciones. La paciente fue restringiendo su
repertorio de actividades y motivaciones,
abandonando hobbies y hábitos placente-
ros, limitándose asimismo su vida social,
no saliendo de su hogar. Sin embargo, lo
anterior contrasta con un exceso de ener-
gía que no logra canalizarse en una activi-
dad intencionada productiva. También dis-
minuyó la producción y calidad de sus pen-
samientos, multiplicándose los olvidos con
leve repercusión funcional.

En las sucesivas consultas se podía apre-
ciar tal empobrecimiento de la vida psíqui-
ca, sobresaliendo la estereotipia temática
que se circunscribía a la queja de no poder
realizar actividades, o en referencia a la
mala predisposición de su marido para con
ella, así como también, a las vicisitudes de
su proyecto de comenzar a vender produc-
tos cosméticos. Estos tópicos se repetían
monótonamente, no registrando que ya
había proporcionado dicha información,
explicable este dato posiblemente por las
fallas mnémicas de la paciente, pero tam-
bién a consecuencia de la ausencia de
insight al respecto. En referencia a esto
último, la paciente no podía apreciar, por
ejemplo, la inviabilidad de su “proyecto” y
que en todo este tiempo fue tan solo un
semblante vacío de contenido por no condi-
cionar la elaboración de un plan estratégi-
co, no motivar la traza de objetivos, ni des-
encadenar ninguna conducta tendiente a
tal meta, lo que denuncia además el com-
promiso de la iniciativa y la planificación.

Asimismo, la queja depositada en su mari-
do no tiene por objeto una modificación de
la actitud de este, en tanto insistencia este-
reotipada imposible de aplacar, sin crítica,
ni reflexión alguna.

Ese inventario paupérrimo de temas, se
acompaña de un ánimo por momentos tris-
te o ansioso, y en otras ocasiones se torna
francamente irritable hasta escalar al nivel
de la heteroagresividad. Este humor ines-
table con incontinencia emocional e impul-
sividad, si bien es leve, implica un cambio
en su manera de ser.

El anterior marco clínico se acrecentó
con la aparición a principios de 2016, de
manifestaciones psicóticas. Comenzó con
percepciones delirantes; por ejemplo,
escuchó que le silbaron cuando subió a col-
gar ropa; en otra ocasión escuchó un ruido
en la puerta y entendió que alguien quería
entrar para hacerle daño por lo que la trabó
con una silla. Los anteriores fenómenos
elementales no se cristalizaban un delirio
sistematizado, incursionando deshilvana-
dos, condicionando transitoriamente la
conducta y los afectos. También irrumpie-
ron ocurrencias delirantes, en especial la
certeza de que su marido la engaña, nutri-
da esta por el hecho de que el mismo tra-
baja en una empresa familiar y está ausen-
te de su casa toda la mañana y la tarde. A
raíz de esta creencia despliega conductas
agresivas para con su esposo, tensando la
relación al extremo del casi burnout de
este, quien es a la vez su principal cuidador.
La paciente lo llama a la tarde en su trabajo
para averiguar si atiende una mujer, o le
exige tener relaciones sexuales todos los
días para así cerciorarse de que no estuvo
con “la otra” y que todavía la aprecia.
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Todas estas conductas son incongruen-
tes con la personalidad previa de la pacien-
te, la cual siempre fue activa y emprende-
dora, con iniciativa y empuje, dotada de un
ánimo más cercano a la hipertimia, incapaz
de agredir o de tener esta conducta insis-
tente con su marido.

Este cuadro denuncia un deterioro cogni-
tivo en progreso, en donde en el contexto de
un déficit leve ejecutivo, atencional, de la
evocación de memoria declarativa y del
procesamiento del lenguaje, irrumpen
manifestaciones neuroconductuales y psi-
cológicas, como la apatía, la tristeza, la
ansiedad y la irritabilidad, con episodios de
excitación y agresividad, sumado a la clíni-
ca psicótica, en especial la creencia celotí-
pica asistemática. Por otro lado, la reper-
cusión funcional era leve, siendo evaluada
no solo clínicamente sino a través de una
serie de escalas aplicadas por la terapista
ocupacional3.

En consonancia con lo expuesto, las imá-
genes cerebrales muestran un compromi-
so bifrontal y parietal, de tipo secuelar
isquémico subcortical, con leucoaraiosis y
lesiones hiperintensas en Flair, ubicadas
en sustancia blanca aledaña a estas regio-
nes corticales. Cabe subrayar que el área
de atrofia cortical más significativa se ubica
en los polos frontales, afectando la corteza
prefrontal dorsolateral y cierta afectación
en la cara medial de los polos frontales,
regiones implicadas en las funciones eje-
cutivas y en el insight respectivamente.

Las funciones ejecutivas involucran una
amplia gama de procesos articulados para

construir pensamientos y actos dirigidos a
una meta, es decir, bajo el mando de esta
última se estructuran los anteriores como
un discurso y una conducta finalística.
También controlan y regulan otras habilida-
des y conductas que operan mayoritaria-
mente de manera inconsciente, adelantán-
dose a las consecuencias de los actos pla-
nificados, permitiendo así adaptarse a
posibles contingencias (25).

Los subprocesos implicados son múlti-
ples, como la planificación estratégica en
donde se disponen los objetivos y subobje-
tivos en un orden lógico tendiente a la con-
secución efectiva de la meta en cuestión, el
razonamiento conceptual, la iniciativa, la
mantención de la información para llevar a
cabo tal empresa, el control atencional
para inhibir distractores e impedir que
irrumpan respuestas o impulsos prepoten-
tes que amenacen con socavar las posibili-
dades de realización del objetivo último.
Asimismo, están involucrados los procesos
de automonitoreo, para la detección de
errores en el desenvolvimiento de la estra-
tegia motora, y la flexibilidad cognitiva, que
permite cambiar el foco atencional al pro-
cesar la información, y si fuese necesario
porque el medio así lo exigiera, cambiar a
un plan alternativo o modificar la meta (25).

Todos estos componentes y otros más,
están alistados en la función ejecutiva, la
cual organiza la salida motora, ya sea pen-
sada, dicha, o actuada, del organismo, ubi-
cándose en la corteza prefrontal dorsolate-
ral su centro operativo. Esta última región
integra la información proveniente de otras
regiones del cerebro y de su propia estruc-

3. Se midió el índice de Barthel a través de la escala de evaluación de actividades básicas de la vida diaria, el índice
de Lawton que mide actividades en la vida diaria instrumentales, y se aplicó el cuestionario de intereses y el cuestio-
nario de actividades de la vida diaria o ADLQ.
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tura, a los fines de orquestar una respuesta
acorde, adaptativa y eficiente. No se puede
obviar la importancia de los circuitos pre-
fronto-subcorticales, en la participación de
este rendimiento.

Se entiende como el compromiso de esta
área y de la corteza prefrontal en general,
ya sea por lesiones o por degeneración
neuronal, pueden generar diferentes
manifestaciones. Así se explica la falta de

Se observan signos de atrofia cortical fronto-parietal, con dilatación ventrículos laterales y
retracción de dichas cortezas. Se detectan lesiones hiperintensas en sustancia blanca del centro
oval, que afecta circuitos fronto y parieto subcorticales.

CUADRO 19

Imágenes de RMN de cerebro (secuencia flair)

Se observan lesiones hiperintensas compatibles con secuelas isquémicas que afectan
la sustancia blanca frontal y parietal. Se puede apreciar con mayor claridad la retrac-
ción parietal y fundamentalmente frontal, afectando en este último caso la región pre-
frontal dorsolateral, anterior, y presumiblemente pociones de la cara medial.

CUADRO 20

Imágenes en RMN de cerebro (secuencia flair)
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iniciativa, las dificultades en planificar y
construir acciones con finalidad, la rigidez
cognitiva que lleva a la monotonía y perse-
verancia en la conducta y el discurso, las
dificultades para adaptarse ante lo novedo-
so, los cambios en el humor y la falta de
insight, entre otras expresiones clínicas
que ostenta nuestra paciente (24) (25). 

El compromiso en la corteza prefrontal
se relaciona con la aparición de síndromes
delirantes monomorfos, como el celotípico
(12) (14) (20), y con fallas en los procesos de
evocación de la memoria declarativa,
ambos signos presentes en la paciente.

En este caso, dado que las manifestacio-
nes psicóticas y neuroconductuales eran

Se aprecia con mayor precisión la dilatación de los ventrículos laterales y la retracción
parietal y frontal bilateral. En este último caso, se afecta la CPFdl y los polos anterio-
res, así como también la CPF medial, implicada en el insight y el control emocional.

CUADRO 21

Imágenes de RMN cerebro (secuencia T1)
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leves se instauró un plan terapéutico no
farmacológico, con controles psiquiátricos
mensuales, y atención psicológica y de
terapia ocupacional a domicilio. Este
encuadre terapéutico consiste en integrar
los abordajes de rehabilitación neuropsico-
lógica, psicoeducación y entrenamiento a
cuidadores, técnicas de terapia ocupacio-
nal para el tratamiento de la demencia, y
psicoterapia basada en principios conduc-
tuales. Los resultados favorables se vieron
al poco tiempo y aun luego de meses conti-
nua con igual plan, dilatando el inicio de la
medicación psicofarmacológica, debido a
que en este contexto debería implementar-
se como última opción, dado los antece-
dentes de enfermedad cerebrovascular y la
polifarmacia que está recibiendo por pro-
blemas cardiológicos (arritmia) y clínicos
adicionales.

En resumen, este caso grafica la impor-
tancia de un adecuado diagnóstico de esta
condición para lo cual no basta con la clíni-
ca, requiriendo de una pormenorizada eva-
luación neuropsicológica para explicitar
disfunciones sutiles en determinados ren-
dimientos cognitivos, en especial los ejecu-
tivos, en tanto dicha función es de integra-
ción y coordinación, no acompañándose en
un principio de signos evidentes, circuns-
criptos  y específicos, como lo son las
agnosias o las afasias, entre otros, y que
sin embargo tienen una repercusión  sus-
tantiva en la capacidad global de adapta-

ción a las exigencias del medio. En esta
paciente, gracias a las evaluaciones neu-
ropsicológicas seriales se pudo observar
una progresión en la disfunción ejecutiva,
mnémica y lingüística, lo cual si bien en un
principio no tenía una repercusión signifi-
cativa en la esfera funcional, en estos últi-
mos meses esta comenzó a hacerse notar,
y contribuyó seguramente con la irrupción
de las manifestaciones neuroconductuales
y psicológicas antes detalladas.

Igual importancia tienen las neuroimáge-
nes, las cuales permiten establecer en la
mayoría de las ocasiones una correspon-
dencia con los hallazgos neuropsicológicos
y de la clínica. 

Por último, esta metodología diagnostica
que articula la clínica, las neuroimágenes y
la evaluación neuropsicológica, al permitir
una detección temprana, antes de una
repercusión funcional severa, favorece la
diagramación de un plan terapéutico, el
cual integrando saberes desde diferentes
disciplinas e instaurando múltiples técni-
cas, permite un abordaje racional, menos
invasivo y riesgoso, el cual mejora la cali-
dad de vida del paciente y retrasa el uso de
lo que debería ser la última línea de recur-
sos, los psicofármacos, dado los efectos
adversos y la gran interacción con otros
fármacos, los que habitualmente forman
parte de la polifarmacia con las que con-
sulta esta clase de pacientes. 



124

NMC Derito // Urgencias en psiquiatría. Episodios agudos en psicosis orgánicas crónicas

Referencias bibliográficas

• 1. American Psychiatric Association: Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, 5th
Edition: DSM-5 tm.  American Psychiatric Publishing, 2013.
• 2. American Psychiatric Association: Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, 4th
Edition (DSM IV). Text Revised. Washington DC, American Psychiatric Association, 2000.  
• 3. Jorge López-Álvarez, Luis F. Agüera-Ortiz. Nuevos criterios diagnósticos de la demencia y la
enfermedad de Alzheimer: una visión desde la psicogeriatría. Psicogeriatría 2015; 5 (1): 3-14.
• 4. Sánchez Ayala, M., L. Capítulo 13: demencia vascular. En psiquiatría geriátrica; Agüera Ortiz,
Cervilla Ballesteros y Martín carrasco, editores. 2º edición editorial Masson. 2006.
• 5. Issac, Chandra, Rajeswaran, Christopher, Philip. Demographic Features and Neuropsychological
Correlates in a Cohort of 200 Patients with Vascular Cognitive Decline Due to Cerebral Small Vessel
Disease. Indian J Psychol Med. 2016 Mar-Apr; 38(2): 127–132. 
• 6. Bidzan, M., Bidzan, L., Pachalska, M. Neuropsychiatric symptoms in patients with Alzheimer’s
disease with a vascular component. Annals of Agricultural and Environmental Medicine 2014, Vol 21,
No 2, 412–415.
• 7. Ostling S, Gustafson D, Blennow K, Börjesson-Hanson A, Waern M. Psychotic symptoms in a
population-based sample of 85-year-old individuals with dementia. J Geriatr Psychiatry Neurol. 2011
Mar; 24(1):3-8.
• 8. Granados sánciiez, A. Neuroimágenes en la evaluación de las demencias. Revista colombiana de
psiquiatría, vol. XXIX, Nº 2. Año 2000.
• 9. Olazarán-Rodríguez, J., Agüera-Ortiz, L., Muñiz-Schwochert, R.  Síntomas psicológicos y con-
ductuales de la demencia: Prevención, diagnóstico y tratamiento. Rev Neurol 2012; 55 (10): 598-608.
• 10. Andrea Slachevsky Ch, Patricio Fuentes G. Síntomas psicológicos y conductuales asociados a
demencias: actualización terapéutica. Rev Méd Chile 2005; 133: 1242-1251.
• 11. Moreno Toledo, A. Las falsas ideaciones en demencia: contenido y características de los fenó-
menos delusionales. Alcmeon, Revista Argentina de Clínica Neuropsiquiátrica, vol. 15, Nº 4, julio de
2009, págs. 288 a 295.
• 12. Jeste, D.; Finkel, S. Psychosis of Alzheimer’s Disease and Related Dementias Diagnostic
Criteria for a Distinct Syndrome. Am J Geriatr Psychiatry 8:1, Winter 2000.
• 13. Montesinos Balbo, J.; Salas Sánchez, J.; Sánchez Fuentes, M.;  Hernández Huerta, M.
Síndromes de falsa identificación delirante. Síndrome de Capgras. Presentación de un caso.
Alcmeon, Revista Argentina de Clínica Neuropsiquiátrica, Año XVII, Vol. 15, Nº 1, septiembre de 2008,
págs. 24 a 32.
• 14. Shih-Jen Tsai, Jen-Ping Hwang, Chen-Hong Yang, and King-Ming Liu. Delusional Jealousy in
Dementia. J Clin Psychiatry 1997;58(11):492-494.
15. Hashimoto M, Sakamoto S, Ikeda M. Clinical features of delusional jealousy in elderly patients
with dementia. J Clin Psychiatry. 2015 Jun;76(6):691-5.
• 16. Cabada Giadás, M.; Caballero Martínez, M.; Echávarri Zalba, S.; Solchaga Álvarez; Bacaicoa
Saralegui. Actualización radiopatológica en demencias. Resonancia magnética postmortem. Vol. 51.
Núm. 02. Marzo 2009.
• 17. Cervilla Ballesteros, J. Capítulo 18: síndromes depresivos. En psiquiatría geriátrica; Agüera
Ortiz, Cervilla Ballesteros y Martín carrasco, editores. 2º edición editorial Masson. 2006.
• 18. Recupero, Patricia; Rainey, Samara. Managing Risk When Considering the Use of Atypical
Antipsychotics for Elderly Patients with Dementia-Related. Psychosis Journal of Psychiatric Practice:
May 2007 - Volume 13 - Issue 3 - pp 143-152.



125

E Cortese // Descompensaciones psicóticas en demencia vascular

EDITORIAL  SCIENS

• 19. Strejilevich Sergio, Bustín, Julian. Capítulo 18: manejo farmacológico de los trastornos psiquiá-
tricos en el paciente anciano.  En “El tratamiento farmacológico en psiquiatría: indicaciones, esque-
mas terapéuticos y elementos para su aplicación. Wikinski y Jufe editores. Editorial parnamericana,
1º edición, buenos aires. 2005.
• 20. Malloy, P.; Richardson, E. The frontal lobes and content-specific delusions. The Journal of
Neuropsychiatry and Clinical Neurosciences, Vol 6(4), 1994, 455-466.
• 21. Sink, K.; Holden K.; Yaffe, K. Pharmacological Treatment of Neuropsychiatric Symptoms of
Dementia A Review of the Evidence. JAMA. 2005;293(5):596-608.
• 22. Subramoniam Madhusoodanan, Mark Bryan Ting. Pharmacological management of behavioral
symptoms associated with dementia. World J Psychiatr 2014 December 22; 4(4): 72-79.
• 23. Derito, Norma. Capítulo 19: delirio de los dermatozoos de Ekbom o delirio de infestación. En
“las psicosis”, Alberto Monchablon Espinoza y Norma Derito, autores. 1º Edición, Buenos Aires, edi-
torial Intermedica, 2011.
• 24. Fuster, Joaquin. The Prefrontal Cortex, An Update: Time Is of the Essence. Neuron, Vol. 30, 319–
333, May, 2001.
• 25. Carmona Cañabate, S.; Moreno Alcázar, A. capítulo 27: control ejecutivo, toma de decisiones,
razonamiento y resolución de problemas. En neurociencia Cognitiva, Redolar Ripoll editor. Editorial
Panamericana, 1º edición, Madrid, año 2013.
• 26. Bettney L, Butt S, Morris J, Connolly A, McCollum C, Burns A, Purandare N. Investigating the
stability of neuropsychiatric sub-syndromes with progression of dementia: a 2-year prospective study.
Int J Geriatr Psychiatry. 2012 Nov;27(11):1118-23.
• 27. Cruz-Jentoft, Burón, Diago, Gallego. Risperidone in the treatment of behavioral and psycholo-
gical symptoms of dementia in patients diagnosed with vascular or mixed-type dementia. Inter. Jour
Psychiatry in Cl Prac. Vol 9, issue 5, pag 45-51. 2005.



126

NMC Derito // Urgencias en psiquiatría. Episodios agudos en psicosis orgánicas crónicas



127
EDITORIAL  SCIENS

Psicosis en retraso mental
Capítulo 8

Introducción 
El retraso mental o debilidad mental ha

sido detectado por la humanidad desde sus
inicios, casos de personas que carecían de
capacidad intelectual, para aprender cono-
cimientos y conductas que le permitieran
adaptarse al contexto en el que nacieron.
La primera clasificación fue la de Esquirol,
que los dividió en dos formas: los imbéci-
les, eran los más capaces, y los idiotas eran
los menos dotados (5).

Estos términos no tardaron en convertir-
se en epítetos insultantes, y se mantienen
hasta la actualidad. Posteriormente, tra-
tando de utilizar una denominación más
científica, Kraepelin la llama “oligofrenia”
(mente escasa) (5). También esto se trans-
formó en un epíteto insultante (26).

A mediados del siglo XX se decidió por la
denominación de retraso mental, aceptada
por el DSM IV, el CIE 10 y por la AAMR
(Asociación americana de retraso mental).
Hace ya varios años que los médicos prefie-
ren denominar a cualquier trastorno del
desarrollo con TGD (trastorno generalizado
del desarrollo), hasta llegar a un diagnósti-
co más definitivo en cuanto a la causa.

Definición de inteligencia
Pero antes de pasar a las causas, sería

interesante tener una visión más amplia de
qué funciones se encuentran deficitarias
en el retraso mental. La función primor-
dialmente afectada es la inteligencia. Esta

es culturalmente considerada, junto con la
belleza física, uno de los valores más
importantes que puede poseer un indivi-
duo. Por lo tanto, la frustración familiar
ante la aparición de estos trastornos, hace
que sea muy difícil de aceptar. Claro está
que una inteligencia deficitaria acarrea
fallas en todas las otras funciones psíqui-
cas y motoras, que dan como resultado
muchas veces la imposibilidad de la perso-
na que la padece, de autoabastecerse o de
adaptarse al medio.

Definir la inteligencia no es una tarea
sencilla, ya que lo que estamos tratando de
definir es la capacidad de un individuo para
desenvolverse a lo largo de su vida, en el
lugar y el tiempo que le ha tocado vivir. 

Algunos consideran que es una función
unitaria, C. Spearman (1904) afirma que
existe un factor general “G” que, junto con
ciertas aptitudes especiales, es capaz de
influir en todas las habilidades de un indivi-
duo. Otros autores que han profundizado el
estudio sobre las capacidades intelectuales
humanas, afirman que es un conjunto de
rendimientos que se desarrollan en todos
los individuos de manera disarmónica.

Theodor Ziehen encontró que en un
mismo individuo, pruebas diferentes daban
resultados distintos, por lo tanto, afirmó
que la inteligencia no es una disposición
unitaria.

Otto Lippman puntualizaba que solo se
podía hablar de “las inteligencias” de la

María Norma Claudia Derito
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persona y Louis T. Thurstone (1938) sugirió
que la inteligencia está constituida por
siete habilidades mentales primarias: per-
cepción espacial, velocidad perceptiva,
comprensión verbal, habilidad numérica,
memoria, fluidez verbal y raciocinio (6) (1).

Pero quién puso en jaque estas teorías
fue Howard Gardner, nacido en Estados
Unidos, hijo de refugiados de la Alemania
nazi, investigador de la universidad de
Harvard. Neuropsicólogo, codirector del
Proyecto Zero en la Escuela Superior de
Educación de Harvard, donde además se
desempeña como profesor de educación y
de psicología, y también profesor de neuro-
logía en la Facultad de Medicina de
Universidad de Boston. Su teoría de las
inteligencias múltiples, hizo repensar todo
el sistema educativo americano.

En 1993 publicó su gran obra La inteli-
gencia múltiple; en 1997, Mentes extraordi-
narias. Además, escribió quince libros -
Arte, Mente y cerebro; La mente no escola-
rizada; Educación artística y desarrollo
humano y La nueva ciencia de la Mente,
entre otros títulos- y varias centenas de
artículos (14).

Howard Gardner define la inteligencia
como: “La capacidad de resolver proble-
mas o elaborar productos que sean valio-
sos en una o más culturas”.

Gardner no niega el componente genéti-
co, pero al definirla como una destreza
alienta la posibilidad de que se pueda
actuar sobre ella para desarrollarla. Y que
esa posibilidad depende del medio ambien-
te, la educación recibida, las experiencias,
etc. Por lo tanto, estas capacidades no serí-
an algo estático determinado por la genética.

Gardner nos dice que todos tenemos

siete inteligencias modulares, es decir,
cada inteligencia es una competencia autó-
noma e independiente de las otras; se
combina de manera adaptativa para el indi-
viduo y la cultura, pero no se influyen entre
sí. Las inteligencias son: musical, lógico
matemática, espacial, lingüística, cinesté-
sico-corporal, intrapersonal e interperso-
nal y naturalística (14).

Esta teoría ha tenido amplia repercusión
en el área educativa y en la población gene-
ral, siendo divulgada por libros de divulga-
ción científica como “La inteligencia emo-
cional” de Daniel Goleman.

Kurt Schneider decía que la inteligencia:
“consiste en la totalidad de las disposicio-
nes y realizaciones del pensamiento, en
cuanto a su aplicación a las tareas prácti-
cas y teóricas de la vida” (27).

Stern, psicólogo alemán definía: “inteli-
gencia es la aptitud personal para enfren-
tarse a los requerimientos nuevos, hacien-
do un uso adecuado del pensamiento como
medio” (29).

David Wechsler afirma que: “es la capaci-
dad global de un individuo, para compor-
tarse con sensatez, para pensar racional-
mente y para negociar de un modo eficiente
con el ambiente” (1).

Si tomamos a Jaspers, entiendo que nos
brinda una visión práctica de qué es la inte-
ligencia, pero más importante aún es cómo
trabaja cuando está ante el problema a
resolver. Este distingue:

a) Las condiciones previas de la inteligencia.
b) El inventario intelectual, es decir, los

conocimientos.
c) La inteligencia propiamente dicha.
A las condiciones previas a la inteligencia

pertenecen: la capacidad de fijación y la
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memoria; el grado de fatigabilidad; el
mecanismo de los fenómenos motores; el
aparato del lenguaje. Lo que acabamos de
mencionar son las herramientas que utiliza
la inteligencia para poder expresarse, pero
no son la inteligencia misma. 

Tampoco hay que confundir el capital de
conocimientos con la inteligencia. Para
guardar todos esos conocimientos se nece-
sitó aprenderlos, pero los grandes conoci-
mientos (poder repetir un diccionario de
memoria) es una habilidad de la memoria,
pero no es índice alguno de inteligencia.
Para Jaspers la inteligencia es algo
mucho más engorrosa de captar. Dice:
“Ciertamente, hay gran número de dones
distintos cuyo exacto aislamiento quizá no
sea posible; en todo caso no existen sola-
mente inteligencias grandes o pequeñas,
sino un árbol muy ramificado de disposicio-
nes diferentes. Es dudoso que haya una
inteligencia general, una capacidad gene-
ral de rendimiento que tiene que mostrarse
en todo aspecto como “Un factor central de
inteligencia”. Pero se está siempre inclina-
do a admitirla, es lo que los viejos psicólo-
gos llamaban capacidad de juicio” (19).

Ahora, para poder emitir un juicio o con-
clusión, nuestro pensamiento tiene que
desarrollar una tarea sobre el problema a
resolver, en principio se analiza el proble-
ma, se lo separa en sus partes hasta llegar
a captar su esencia. Una vez logrado esto
se realiza una síntesis y se emite un juicio,
que es la solución. Para realizar este traba-
jo se debe recurrir a las herramientas de la
inteligencia (memoria, fluencia verbal, con-
centración, resistencia a la fatiga, voluntad
o perseverancia, y los conocimientos
adquiridos). Pero son esos dones particula-

res, los que hacen que todo se realice con
solvencia, espontaneidad e iniciativa. 

Medición de la inteligencia
La forma de medir la capacidad intelec-

tual fue con el primer test que se creó para
tratar de mensurar una función psíquica.
Fue en Francia, 1905 y lo concibieron Binet
y Simon, para medir la capacidad de rendi-
miento de los niños en edad colegial, así se
creó el concepto de Edad Mental (EM).
Tomaba la edad cronológica y la edad men-
tal evaluada a través de preguntas que se
entendía eran contestadas estadísticamen-
te por la mayoría de los niños de determi-
nada edad cronológica. Si la resta era
menor a “0”, estaba por debajo del nivel
normal, este método se popularizó en
Europa occidental. Más adelante, Sterm
concibió el coeficiente intelectual que era
edad mental x 100 sobre edad cronológica.

EM x 100
EC

= Coeficiente Intelectual (CI)

Lo normal era 100 ± 10, o sea entre 90 y
110. Si daba menor de 100, por ejemplo 90
a 70 ya se consideraba retrasado. Los lími-
tes de la normalidad estaban entre 100,
más menos 10, o sea 90 y 110. Pero servía
para niños de hasta 15 años.

Finalmente el test que se adoptó para
medir el CI, adaptado a las diferentes eda-
des es el de David Weschler, creado por
este autor entre 1939 y 1967, en el Centro
médico de Nueva York, EE. UU. Provee de
cuatro puntuaciones que miden: compren-
sión verbal, razonamiento perceptivo,
memoria de trabajo y velocidad de procesa-
miento, y la quinta que es el coeficiente
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intelectual total. Wechsler adaptó su test
para todas las edades, y su ventaja es que
no solo mide el CI correspondiente a la
edad del individuo, en los adultos mide
también el deterioro esperable para la
edad, y el deterioro patológico. Se utiliza el
WAIS para mayores de 15 años; el WISC
para niños de entre 5 y 15 años, y el WPPSI
para niños de 4 a 6 años (21).

Con respecto a los límites, se realizaron
estadísticas que daban que con un CI de 85
o menos, comprendía un 15,74% de la
población general. El porcentaje era real-
mente elevado y se entendió que los límites
de exigencia debían ser menores, se tomó
entonces CI más, menos 30 (dos desviacio-
nes estándar), es decir, que el límite infe-
rior pasó a ser CI=70, con esta cifra solo
estaban por debajo de lo normal el 3% de la
población general.

La medición del CI se puede ver afectada
por diversos factores que influyen en el
rendimiento de la persona, pueden tener
una capacidad potencial que no se ha podi-
do desarrollar por diversas causas. Por
ejemplo: enfermedades intercurrentes,
trastornos de personalidad, conflictos psí-
quicos, bloqueo emocional, marginalidad,
ignorancia, pobreza, desnutrición, ausencia
de estimulación, abandono de los padres,
maltrato infantil con depresión. En la dismi-
nución del rendimiento intelectual, especial-
mente en el caso de los retrasos leves se
deben tener en cuenta factores personales,
familiares, sociales, económicos y cultura-
les. Sloan (1947) propone que individuos
dotados genéticamente con capacidad nor-
mal, por la intervención de estos factores,
disminuyen sus rendimientos convirtiéndo-
los en pseudodébiles mentales (15).

Definición de retraso mental
Weitbrecht pensaba que la idea de aislar

la inteligencia para definir el retraso no era
suficiente, dado que existían factores per-
sonales o socioambientales que obstaculi-
zaban o bien impulsaban las dotes de una
persona. En cuanto a condiciones de la
personalidad, rasgos como intolerancia,
fatiga fácil, indolencia pueden disminuir el
rendimiento, en tanto que para un mismo
CI, rasgos como ambición, voluntad, tem-
peramento vivaz pueden incrementar su
rendimiento (35).

Vallejo Nájera dice que la deficiencia
intelectual es el resultado del desarrollo
insuficiente de la personalidad psíquica
aunque más acentuado en sus manifesta-
ciones intelectuales: “Se refleja asimismo
en la vida instintiva, afectiva y volitiva,
pudiendo suceder y sucede algunas veces,
que los trastornos de déficit intelectual
sean menos manifiestos que los instintivos,
afectivos y volitivos” (31).

Kurt Schneider incluye el retraso mental
leve dentro de las disposiciones anormales
de la inteligencia, por lo que no sería una
enfermedad, sino una variante de lo nor-
mal. De ello se deduce que quienes tienen
un CI elevado quedarían incluidas en el
grupo de personas con disposiciones anor-
males de la inteligencia. 

Por otro lado, los retrasos moderados,
severos y profundos serían enfermedades
vinculadas a trastornos orgánicos cerebra-
les, de diferentes causas (27).

Para la AARM no es una enfermedad, “La
deficiencia mental se caracteriza por un
funcionamiento intelectual significativa-
mente inferior a la media y consiste limita-
ciones en dos o más de las siguientes



131

MNC Derito // Psicosis en retraso mental

EDITORIAL  SCIENS

áreas de capacidades adaptativas: comuni-
cación; autonomía; relaciones familiares;
capacidades sociales; desempeño en la
sociedad; autoorientación; salud y autopro-
tección; rendimiento escolar; actividades
recreativas y trabajo. Se origina en el perí-
odo de desarrollo antes de los 18 años”
(Luckasson et. al. 1992). Este autor dividió
la debilidad mental en cuatro niveles,
según la intensidad de apoyos que se nece-
sitan (3):

1. Intermitente: apoyo cuando sea necesario.
2. Limitado: apoyos intensivos por tiem-

pos limitados (ej.: transición de la escuela a
la vida adulta).

3. Extenso: apoyos consistentes en el
tiempo, todos los días en, al menos, algu-
nas áreas como hogar y trabajo.

4. Generalizado: apoyos constantes y de
elevada intensidad en diferentes entornos
para sustentar la vida.

La Organización Mundial de la Salud en
el CIE 10 define el retraso mental como “Un
trastorno definido por la presencia de un
desarrollo mental incompleto o detenido,
caracterizado principalmente por el dete-
rioro de las funciones concretas de cada
época del desarrollo y que contribuyen al
nivel global de la inteligencia, como las
funciones cognoscitivas, las del lenguaje,
las motrices y la resocialización” (7).

Según el CI lo divide en 
Leve…………………….............………. CI 50 a 69
Moderado………………….............… CI 35 a 49
Grave…………………….............…….. CI 20 a 34
Profundo…………………….................... CI < 20
El DSM-IV de la Asociación Americana de

Psiquiatría define como retraso mental
“una capacidad intelectual general signifi-
cativamente inferior al promedio, , que se

acompaña con limitaciones significativas
de la actividad adaptativa propia de por lo
menos de por lo menos dos de las siguien-
tes áreas de habilidades: comunicación,
cuidado de sí, vida doméstica, habilidades
sociales e interpersonales, utilización de
recursos comunitarios, autocontrol, habili-
dades académicas funcionales, trabajo,
ocio, salud y seguridad. Debe iniciarse
antes de los 18 años de edad” (9).

Según el coeficiente intelectual se clasi-
fican en (CI a partir de 70):

Leve……………………......…….. CI 50 - 55 a 70
Moderado…………………… CI 35 - 40 a 50 - 55
Grave……………………….. CI 20 - 25 a 35 - 40
Profundo…………………............… CI < 20 - 25
Nuestro país, Argentina enfrenta actual-

mente una realidad socioeconómica com-
pleja. Aparece una cantidad cada vez mayor
de niños y jóvenes de rendimiento intelec-
tual bajo, producto de problemas que plan-
tea la pobreza, la marginalidad, desnutri-
ción, ausencia de protección, falta de estí-
mulos, especialmente afectivos, educati-
vos, abandono, ignorancia, adicciones de
los padres, etc., que determinan fallas en
las conductas de adaptación, bajo rendi-
miento en todas las áreas y disminución del
CI. Estos casos fueron contemplados por
Kratter (1959) quien los denominó “síndro-
me de pseudodeficiencia mental”, cuya fre-
cuencia supera la de las deficiencias men-
tales verdaderas.

Epidemiología 
Kaplan-Sadock establece una tasa de

prevalencia en un momento determinado
del 1% de la población. Según Castanedo
se estima que el 3% de la población general
puede padecer retraso mental. Ajuriaguerra
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estima que en los niños de edad escolar, la
prevalencia oscila entre 1,5% a 5,5%. Por
último, la OMS establece un intervalo de 1
a 2 % de la población general (21) (6) (8).

En la Argentina, se carece de datos esta-
dísticos correctos sobre las discapacidades
mentales. Se estima que el 10% de la
población sufre algún tipo de discapacidad
y que el 10% de ese grupo está conformado
por retraso mental. Es probable que estas
cifras no sean representativas de todas las
regiones del país. En el Norte, por las con-
diciones socioeconómicas más deficitarias,
probablemente la prevalencia sea mayor
que las regiones centro y sur del país.

En cuanto al sexo se ha establecido con
aproximación se presenta en un 60% en los
varones y 40% de las mujeres. 

Las formas leves se detectan en los pri-
meros años de la edad escolar, cuando el
niño ante las exigencias de aprendizaje,
comienza a manifestar las dificultades. Las
formas graves se diagnostican en la prime-
ra infancia por el retraso en el desarrollo
psicomotor (15).

Causas del retraso mental
Las causas capaces de provocar deten-

ción en el desarrollo intelectual son
muchas y de muy variadas etiologías. La
AARM reconoce en la actualidad por lo
menos 350. Algunos autores sugieren divi-
dirlas en endógenas y exógenas, teniendo
en cuenta su procedencia. Por ejemplo:
genéticos, infecciosos, metabólicos, tóxi-
cos, traumáticos, familiares y socioeconó-
micos que pueden afectar la maduración
del sistema nervioso central y acarrear como
consecuencia un déficit en el rendimiento de
las funciones intelectuales superiores.

Según González Castañón la causa más
frecuente de la debilidad mental es la “des-
conocida” ya que en el 50% de las personas
que lo padecen no tienen un diagnóstico
etiológico. Sin embargo, es siempre nece-
sario buscar la causa, porque si se la
detecta a tiempo, hay cuadros que con tra-
tamiento pueden ser reversibles, como la
fenilcetonuria, la hidrocefalia o el hipotiroi-
dismo. Estudios recientes indican que
cuando hay retraso del desarrollo sin
características autistas, si se buscan las
causas en 55% de los niños se puede
detectar el problema (15).

Según el momento del período madurati-
vo en el que actuó la noxa se obtienen tres
grupos: a) prenatales; b) perinatales; c)
posnatales.

a) Causas prenatales:   
Las causas prenatales serían responsa-

bles del 64% de los casos. Haré mención de
las más comunes, tomando en cuenta el
tipo de noxa actuante.

Infecciosas (18)
Rubeola:

En el 50% de los niños con malformacio-
nes congénitas y retraso mental, la madre
adquirió la infección en el primer mes de
embarazo, mientras que en el 10 a 15% de
los casos, la madre se infectó en el primer
trimestre. La situación se complica si la
infección es subclínica y no fue percibida
por la madre. Los recién nacidos presentan
enfermedad cardiaca congénita, retraso
mental de leve a profundo, cataratas, sor-
dera, microcefalia y microftalmia, entre
otros trastornos. Puede prevenirse con la
vacunación materna.
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Toxoplasmosis:
La madre adquiere esta infección de los

gatos durante el embarazo, y trasmite la
infección al feto. El niño puede nacer con
epilepsia, coriorretinitis, hidrocefalia,
microcefalia, retraso mental leve a grave.

Sífilis:
En el pasado la sífilis materna fue la pri-

mer causa de malformaciones y retraso
mental en el recién nacido. El advenimiento
de la penicilina cambió esta situación.
Pero, en la actualidad los embarazos juve-
niles de mujeres adictas y con HIV, ha reno-
vado el problema de la sífilis dado que en
estos casos es frecuente que coexistan.

Herpes simple:
El virus puede atravesar la placenta, o

bien contagiar al niño durante el parto. Es
causa de retraso mental, microcefalia, cal-
cificaciones intracraneanas y alteraciones
oculares.

Infección por citomegalovirus:
El virus se encuentra en sangre, orina y

saliva, puede trasmitirse por vía sexual y
puede dar como consecuencia mortinatos.
Si el niño vive puede ser causa de microce-
falia, hepatoesplenomegalia y calcificacio-
nes generales, calcificaciones cerebrales y
microcefalia con retraso mental. El diag-
nóstico se basa en cultivos del virus en
orina y faringe.

Síndrome de inmunodeficiencia adquirida:
Si a mujer embarazada está enferma de

SIDA, es probable que contagie a su bebé.
La mitad de estos niños presenta encefalo-
patía progresiva, retraso mental, convulsio-

nes durante el primer año de vida. La
expectativa de vida es corta.

Tóxicas (18)
Se refiere a toda sustancia tóxica que

ingrese al cuerpo de la madre durante el
embarazo y atraviese la barrera placentaria.

Síndrome alcohólico fetal:
Si la madre consume alcohol durante el

embarazo, en el feto se pueden producir alte-
raciones del neurodesarrollo y del desarrollo
somático. Es importante saber cuánto es el
consumo de alcohol que debe hacer la
madre para provocar este síndrome. El 30 a
50% de los casos se relacionan con una
ingesta de alcohol diaria de 80 g / d. Si un
vaso de vino tiene unos 12 gr, el consumo
de 6 a 7 vasos de vino por día sería suficien-
te, y el problema se acrecienta cuanto más
avanzada es la edad de la madre. El siste-
ma nervioso central es sensible a la expo-
sición de etanol, estudios en animales pro-
baron que hay una disminución de la corte-
za cerebral y retraso de la migración de
neuronas a las cortezas profundas. El niño
puede presentar retraso en el crecimiento,
déficit intelectual, y dismorfia craneofacial
(hipertelorismo, epicantus, fisuras palpe-
brales cortas, nariz achatada). Trastornos
cardiacos, hiperactividad con déficit de
atención. La incidencia de este trastorno en
occidente es de 1.9/1.000 nacimientos y es
responsable de más del 11% de los casos
de retraso mental, y va en aumento.

Adicción a opiáceos:
Su incidencia es del 4% al 6%. En el feto

produce retraso de la maduración, sufri-
miento fetal y nacimiento a pretérmino. En
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el recién nacido produce un cuadro de abs-
tinencia, trastornos metabólicos, mayor
predisposición a infecciones y daño vascu-
lar en el sistema nervioso central. La con-
secuencia es retraso en el desarrollo psi-
comotor y retraso mental.

Adicción a cocaína, anfetaminas y marihuana:
Originan retraso en la maduración fetal,

sufrimiento fetal y parto a pretérmino.

Genéticas: 
Con el avance actual de los estudios

genéticos se sabe que los trastornos gené-
ticos que interfieren en el neurodesarrollo
son más frecuentes de lo que se suponía.
El 10% de las internaciones de niños y
adultos se deben a enfermedades de causa
genética.

Una mutación se define como todo cam-
bio de la secuencia de nucleótidos primaria
del ADN, con independencia de las conse-
cuencias funcionales. A veces, las mutacio-
nes son letales, otras son menos nocivas y
algunas hasta otorgan una ventaja evoluti-
va. Desde el punto de vista estructural, las
mutaciones pueden afectar todo el geno-
ma, como sucede con la triploidía (juego
adicional de cromosomas), solo los cromo-
somas cuyo número o estructura se altera.
O bien se altera un gen completo o solo una
parte. También los acontecimientos epige-
néticos, como la metilación anómala del
ADN, repercuten en la expresión génica.

Las anomalías y enfermedades heredita-
rias causadas por una información genéti-
ca defectuosa o anormal pueden clasificar-
se en tres grandes grupos:

1) Variaciones en el número y estructura
de los cromosomas, como cromosomas

supernumerarios: XXX (superhembra); tri-
somía 21 (síndrome de Down); falta o acor-
tamiento del brazo largo del cromosoma 21
(leucemia mieloide crónica); XO (síndrome
de Turner); XXY (síndrome Klinefelter). 

2) Anomalías por mutación de determi-
nados genes: heredopatías monómero
dominantes o recesivas.

3) Anomalías por coexistencia desfavora-
ble de varios genes, ninguno de los cuales
es patógeno por si solo: heredopatías com-
plejas o multifactoriales (ej.: diabetes).

Las anomalías cromosómicas o genéti-
cas se relacionan con frecuencia con dis-
tintos grados de retraso mental. Describiré
algunas que tienen mayor incidencia en la
población general (2) (12).

Síndrome de Down: 
Fue descripto por primera en 1866 por el

médico inglés Langdon Down. Se basó en
las características físicas y en el rendi-
miento intelectual subnormal. La inciden-
cia del síndrome de Down es de 1 caso por
cada 700 nacidos vivos. Esta cifra aumenta
con la edad de la madre. Los estigmas físi-
cos son fisuras palpebrales oblicuas, plie-
gues epicánticos, cráneo pequeño y atrasa-
do, mejillas prominentes, laxitud articular,
pies y manos pequeñas de dedos cortos,
surco simiano. Suele acompañarse de mal-
formaciones cardiacas (comunicación inter-
auricular), estrabismo, cataratas, sordera, y
malformaciones gastrointestinales. El grado
de retraso mental varía entre moderado y
grave. Después de los 30 años suelen pre-
sentar un declive rápido de la inteligencia,
pues aparecen en el cerebro las lesiones
típicas de la enfermedad de Alzheimer, pla-
cas seniles y anillos neurofibrilares. Ambas
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enfermedades se relacionan con alteracio-
nes del cromosoma 21. Suelen ser de buen
carácter y dóciles en la niñez, pero en la
adolescencia pueden tornarse agresivos y
con trastornos de conducta.

Síndrome X frágil: 
En 1943, Martin y Bell describieron el

fenotipo. Lubs en 1969 confirmó el “marca-
dor X” como una constricción secundaria
en el extremo distal del brazo largo de ese
cromosoma. Esta enfermedad es causada
por una mutación del cromosoma X en un
sitio llamado “frágil” (Xq27.3) solo se expre-
sa en algunas células. Consiste en la lla-
mada expansión de tripletes múltiples: el
triplete CGG se repite 56 a 200 veces, cuan-
do lo normal es de 6 a 55 veces. La conse-
cuencia de ello es la ausencia de la proteí-
na FMRP, causante del síndrome.

La incidencia en la población general de
1 varón cada 1200 nacidos vivos; y 1 mujer
cada 2400 nacidas vivas. Se hereda ligado
al gen X. El fenotipo se expresa con cara
alargada y estrecha, labios gruesos y labio
inferior evertido, paladar ojival, prognatis-
mo, orejas grandes con implantación baja
en eversión. Las manos son anchas, grue-
sas y largas con surcos simianos. Hay
hiperflexibilidad articular hipotonía muscu-
lar y macrorquidia con funcionamiento
sexual normal. El intelecto y el comporta-
miento presentan una tríada característica:
retraso mental, hiperactividad, y síntomas
autistas. El retraso mental varía de leve a
grave. Estos pacientes son muy sensibles a
los estímulos y pueden reaccionar con
excesos con problemas de conducta, como
hiperactividad, contacto visual pobre, ale-
teo de manos, mordedura de manos y

accesos de ira (16).

Síndrome de Prader Willi: 
Es una delección del cromosoma 15. La

prevalencia es de 1 en 10 000 nacimientos.
Los individuos afectados presentan obesi-
dad, bulimia, hipogonadismo, escasa esta-
tura, hipotonía, manos y pies pequeños.
Presentan trastornos de conducta como
negativismo, agresividad junto al retraso
mental.

Neurofibromatosis de Von Recklinghausen:
Es causada por un solo gen dominante.

Su incidencia es de 1 en 5000 nacimientos.
Afecta la piel y el sistema nervioso central.
En la piel se manifiesta como manchas
café con leche; también aparecen neurofi-
bromas, gliomas ópticos y neurinomas del
nervio acústico, como resultado de migra-
ciones neuronales anormales. En un tercio
de los casos hay retraso mental leve.

Esclerosis tuberosa de Bourneville:
Su incidencia es de 1 cada 15000 naci-

mientos. La herencia es de tipo autosómico
dominante y afecta piel y sistema nervioso
central. Presentan adenomas sebáceos y
manchas cenicientas en la piel. Epilepsia y
distintos grados de retraso mental con sín-
tomas de autismo.

Anomalías metabólicas
Cualquier alteración que se produzca a

nivel del metabolismo de los lípidos, prote-
ínas o hidratos de carbono, o bien trastor-
nos endócrinos que se produzcan en la
etapa de desarrollo prenatal, o posnatal,
pueden ser la causa de trastornos en el
desarrollo cognitivo. Algunas de ellas son
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tratables de ser diagnosticadas a tiempo,
evitándose el déficit intelectual. 

Fenilcetonuria:
Se hereda como rasgo autosómico rece-

sivo; por lo tanto, los heterocigotos son
portadores de la enfermedad que se expre-
sa en los homocigotos. Se trata de un error
congénito del metabolismo. Tiene una inci-
dencia de 1 de cada 10 000 nacidos vivos y
predomina en la población de tipo noreuro-
peo. La enfermedad se produce por la inac-
ción o ausencia de la enzima hepática feni-
lalanina hidroxilasa que es encargada de
transformar el aminoácido fenilalanina en
paratirosina. El resultado es un aumento
exagerado de la fenilalanina (hiperfenilala-
ninemia) que resulta tóxica para el sistema
nervioso, cuando produce daño cerebral es
irreversible. Se han identificado más de
trescientas mutaciones del gen que codifi-
ca la fenilalanina hidroxilasa (FAH), lo que
genera un cuadro denominado fenilcetonu-
ria tipo I. El metabolito de la fenilalanina es
el ácido fenilpirúvico que aparece en orina

cuando hay exceso de fenilalanina. La
forma de detectar precozmente la enfer-
medad es agregar a la orina cloruro férrico,
reacciona con el ácido fenilpirúvico y da una
coloración verde intenso. Solo se puede uti-
lizar en bebés de más de seis meses y
puede dar falsos positivos. En la actualidad
se utiliza la prueba de Guthrie “prueba del
talón”, obteniéndose sangre del niño a los
cinco días de vida, que detecta fenilalanina
en sangre. En el momento del nacimiento no
se nota anomalía alguna, pero el desarrollo
no es adecuado desde el inicio, hay micro-
cefalia y alteración progresiva de la función
cerebral. El cuadro clínico consiste en un
retraso mental que puede ir de leve a grave.
Son niños hiperactivos con conductas tur-
bulentas y accesos de ira, presentan movi-
mientos de balanceo del tronco y las
manos que recuerdan los de los niños
autistas. Tienen gran dificultad en la adqui-
sición del lenguaje verbal y no verbal. La
coordinación motriz es inadecuada y hay
trastornos de la percepción. En un tercio de
los casos presentan convulsiones, vómitos

Alimentos altos en fenilalanina

Pescado
Carne

Judías verdes
Lácteos

Trigo
Refrescos bajos en calorías (aspartamo)

Huevos
Nueces

Legumbres

Alimentos bajos en fenilalanina

La mayoría de verduras
La mayoría de frutas

Azúcares
Productos bajos en proteínas
Panes y galletas especiales

CUADRO 1
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y se desarrollan eccemas. La cabeza y el
cuerpo son pequeños.

El proceso puede detenerse iniciando
una dieta pobre en fenilalanina que se debe
instituir antes de los seis meses de vida,
preferible a los seis o siete días de vida y da
como resultado el desarrollo de una inteli-
gencia normal y debe seguirse toda la vida.
El tratamiento tardío puede modificar la
conducta, pero no recupera el déficit inte-
lectual alcanzado. Los alimentos prohibidos
y permitidos se nombran en el cuadro 1 (25).

Alteraciones del metabolismo de los lípidos:
Como las enfermedades de Gaucher, que

es un trastorno metabólico hereditario,
tiene su origen en la deficiencia del enzima
lisosomal beta-glucocerebrosidasa, que
cataliza la hidrólisis de un glucocerebrósi-
do (glucosilceramida) en glucosa y cerami-
da, por lo tanto, el defecto funcional de
dicho enzima provocará el acúmulo de glu-
cocerebrósido en el interior del lisosoma.
Ha sido la primera en ser tratada con tera-
pia enzimática sustitutiva. El enzima “glu-
cocerebrosidasa” se obtuvo inicialmente a
partir de placenta y, posteriormente, por
ingeniería genética. Recientemente se han
desarrollado otras formas de obtención de
la enzima recombinante a partir de cultivo
de fibroblastos humanos y a través de célu-
las vegetales de zanahoria igualmente efi-
caces. Otras terapias alternativas consisten
en la inhibición del enzima glucosilcerami-
dasintasa, que es el responsable de la sín-
tesis del glucocerebrósido, sustrato que se
acumula en la enfermedad de Gaucher tipo
I. En los pacientes pediátricos el acúmulo
de glucocerebrósido no explica el cuadro
clínico, en tanto que su cantidad acumula-

da a nivel de las células del sistema nervio-
so central no resulta elevada. Se cree más
bien que se trate pues de un metabolito
tóxico denominado glucoesfingosina, cuya
concentración se encuentra elevada en el
hígado y bazo de los pacientes portadores
de este trastorno. Dicha acumulación tiene
su inicio tempranamente durante la gesta-
ción. En este caso, niveles elevados de esta
sustancia en el cerebro se encuentra úni-
camente en pacientes de corta edad porta-
dores de la variedad tipo 2, con trastornos
neurológicos. Se manifiesta muy tempra-
namente, entre el nacimiento y los seis pri-
meros meses de vida, acompañándose de
falta de progreso en el desarrollo psicomo-
tor, hepatoesplenomegalia y afectación
grave y progresiva de SNC (básicamente de
las funciones del tallo cerebral, como
hipertonía progresiva, estrabismo y retro-
flexión de la cabeza). La fisiopatología no es
la misma que para la forma visceral, ya que
en los especímenes de cerebro no se ha
encontrado abundante acúmulo de gluco-
rebrósido para explicar el daño, por lo que
se considera que el daño se da por muerte
neuronal. 

La enfermedad de Niemann Pick es una
enfermedad hereditaria en la cual se acu-
mulan esfingomielina y lípidos en las célu-
las de diferentes órganos. Actualmente
están reconocidos los tipos A, B, C y D.
Cada tipo involucra a diferentes órganos
pudiendo afectar o no al sistema nervioso
central y al aparato respiratorio. De la
misma forma, cada tipo puede causar dife-
rentes síntomas y manifestarse desde la
infancia hasta la edad adulta (23) (24).
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Alteraciones del metabolismo de los muco-
polisacáridos:

Las personas con el síndrome de Hurler
no producen una enzima llamada alfa-L-
iduronidasa lisosómica. Esta enzima ayuda
a descomponer las cadenas largas de
moléculas de azúcar llamadas glucosami-
noglucanos. Estas moléculas se encuen-
tran en todo el cuerpo, a menudo en las
secreciones mucosas y en el líquido que
rodea las articulaciones.

Sin la enzima, los glucosaminoglucanos
se acumulan y causan daño a órganos,
incluso el corazón y el cerebro. Los sínto-
mas pueden ir de leves a graves. El síndro-
me de Hurler es hereditario, lo cual signifi-
ca que los padres transmiten la enferme-
dad. Si ambos padres portan una copia
inactiva del gen relacionado con esta afec-
ción, cada uno de sus hijos tiene un 25% (1
en 4) de probabilidades de desarrollar la
enfermedad.

El síndrome de Hunter es un disturbio
hereditario, recesivo, ligado al cromosoma
x, que afecta principalmente personas del
sexo masculino es por eso que es transmi-
tida de una generación a otra de una mane-
ra específica. En general, las característi-
cas clínicas no son evidentes al nacimiento.
Van apareciendo durante la lactancia y la
infancia: la talla baja, la displasia ósea,
engrosamiento de las válvulas cardiacas,
síndrome del túnel del carpo, retraso men-
tal, hepato y esplenomegalia, el hirsutismo,
un desarrollo anormal y retraso psicomo-
tor. Además, la característica facies tosca,
con labios gruesos, boca abierta y puente
nasal aplanado ayudan a hacer el diagnós-
tico. Dependiendo de la forma, el retraso
mental se manifiesta generalmente duran-

te los primeros años de la vida. También
puede ayudar la historia familiar (28).

Alteraciones endócrinas:
El hipotiroidismo congénito tiene como

causa principal la deficiencia de yodo. En
las regiones con suficiencia de yodo, la
mayoría de los casos de HC son esporádi-
cos. De estos, a su vez, la mayoría son por
disgenesia tiroidea, es decir, alteraciones
en la morfogénesis de la tiroides; en solo el
2% de los casos hay agregación familiar.
Cuando las concentraciones de hormonas
tiroideas se normalizan durante el segui-
miento se habla de hipotiroidismo congéni-
to transitorio, cuya frecuencia es de entre
1:11,000-12,000. Puede ser secundario a la
ingesta materna de fármacos antitiroideos,
al paso transplacentario de anticuerpos
antitroideos, a la deficiencia o exceso de
yodo, a mutaciones heterocigotas de
DUOX2 o DUOXA2 o a hemangiomas hepá-
ticos congénitos que expresan niveles ele-
vados de desyodasa tipo 3. También se pre-
senta frecuentemente en recién nacidos
con síndrome de Down. Se puede presentar
hipotiroidismo transitorio de tipo central
(niveles normales o bajos de la hormona
estimulante de tiroides) en casos de hiper-
tiroidismo materno, recién nacidos prema-
turos o en estado crítico, particularmente si
reciben dopamina, esteroides, aminofilina
o cafeína. El tratamiento es con T4. El obje-
tivo es alcanzar un neurodesarrollo y creci-
miento correspondientes al potencial gené-
tico del niño (17).

b) Causas gestacionales perinatales
Los bebés nacidos que presentan dificul-

tades durante el parto, tienen mayor riesgo
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de trastornos del desarrollo neurológico y
cognitivo en particular. Las causas más
comunes son las hemorragias intracranea-
nas y la isquemia cerebral, a veces provo-
cadas por partos traumáticos o con fór-
ceps. La asfixia por circular de cordón,
determina anoxia cerebral que según el
tiempo que tarde en realizarse la cesárea,
puede causar daño cerebral irreversible.

El muy bajo peso al nacer o el retraso del
crecimiento intrauterino hacen más proba-
ble el desarrollo intelectual, en la mayoría
de los casos como consecuencia de desnu-
trición materno-fetal y partos pretérmino.
Otras causas a considerar es la acidosis, la
hipoglucemia, el factor RH (-) y el grupo
ABO que determina la aparición de hiperbi-
lirrubinemia con ictericia. Cuando la bili-
rrubina se deposita en los núcleos de la
base determina la aparición de Kernicterus
o encefalopatía bilirrubínica, puede produ-
cir daño cerebral permanente con movi-
mientos anormales y distintos grados de
retraso mental (34).

c) Causas posnatales (11)
Son las que afectan al niño después del

parte, en cualquier época que afecte el
desarrollo del sistema nervioso central.
Las podemos dividir según su origen en:

Infecciosas:
En la actualidad son las encefalitis y

meningitis de origen viral, las de origen
bacteriano han disminuido por el uso de
antibióticos. La encefalitis sarampionosa
ha sido erradicada por el uso de la vacuna.

Traumáticas:
Las causas más comunes son los trau-

matismos de cráneo provocados por acci-
dentes en el hogar, las caídas de la cama,
de mesas, de escaleras, etc.

En segundo lugar están los accidentes de
tránsito. Las lesiones encefálicas pueden
dejar como secuela focos epilépticos pos-
traumáticos y retraso mental.

Otras:
Tumores cerebrales. Intoxicaciones (por

ej.m monóxido de carbono, plomo, inges-
tión de fármacos u otras sustancias tóxicas
por descuido de los padres, etc.). Anoxia
por asfixia, cirugías, quimioterapia.

Enfermedades psiquiátricas:
Esquizofrenia infantil. Autismo. 

Factores socioeconómicos y culturales:
Dentro de los casos de retraso mental

leve son las más frecuentes. Son aquellos
casos en los que no se encuentra una
causa biológica conocida. Los factores a
tener en cuenta son los familiares, socioe-
conómicos y culturales, en una región
determinada, que están presentes en casi
todos los países llamados “en desarrollo”.
Unos y otros o todos interactuando a la vez
en forma permanente (que es lo más fre-
cuente) dificultan el desarrollo cognitivo
normal de un niño, que en un medio ade-
cuado, probablemente no hubiera termina-
do con un déficit en su proceso de adquisi-
ciones cognitivas. Considerado de esta
manera sería una pérdida evitable. Estas
personas integran grupos familiares con
deficiencias educativas, debido a su perte-
nencia a grupos sociales de recursos eco-
nómicos escasos o nulos. Sufren la conse-
cuencia de desnutrición por alimentación
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deficiente e inadecuada, falta de higiene,
mayor exposición a infecciones y tóxicos. La
marginación a la que los condena su situa-
ción socioeconómica ocasiona, en algunos
casos, resentimientos y trastornos emocio-
nales que los arrastran al consumo de
estupefacientes y conductas asociales. En
estas familias es frecuente que la mujer
embarazada no reciba la atención médica
adecuada, no se nutra correctamente y
muchas veces se agrega el consumo de
alcohol y tóxicos, esto es más común en los
embarazos adolescentes, al que se asocian
complicaciones obstétricas, partos pretér-
mino y bajo peso al nacer. La exposición de
recién nacido a las condiciones menciona-
das, más la inestabilidad familiar, ausencia
de afecto y estímulo determina que se repi-
ta la historia parental de necesidades insa-
tisfechas. Estas personas debido a un
desarrollo cognitivo deficiente carecen de
herramientas intelectuales para generar
por sí mismas solución a su situación. Se
plantea entonces un círculo vicioso difícil
de interrumpir. También se debe tener en
cuenta la posibilidad de trastornos menta-
les en los padres, que pueden afectar nega-
tivamente el desarrollo normal del niño.

Manifestaciones clínicas según el DSM IV-TR 
Retraso mental leve

Según el DSM IV-TR, esta entidad está
presente en el 85%, estos pacientes poseen
un CI de 50 a 69 y se consideran educables.
En la mayoría de los casos no se encuentra
una causa orgánica comprobable, es una
entidad multifactorial en cuya gestación
intervienen factores constitucionales y
socioculturales. El aspecto físico de estos
pacientes suele ser normal. Es difícil que el

déficit se detecte alrededor de los seis o
siete años, al comienzo de la etapa escolar,
porque tienen dificultad para adaptarse a
las nuevas exigencias. Pueden presentar
retraso psicomotor leve que se manifiesta
como retardo al caminar, controlar esfínte-
res y adquirir lenguaje verbal, no obstante,
asimilan sin problemas el aprendizaje del
aseo personal, la higiene y las reglas de
convivencia. Aprenden a comunicarse ver-
balmente y por escrito, pueden llegar a
poseer un vocabulario extenso y expresarse
en forma grandilocuente, en especial si el
nivel cultural de la familia es alto, pero
muchas veces no comprenden bien el sig-
nificado de los términos que utilizan.
Suelen tener buena memoria, incluso pue-
den tener hipermnesia para retener datos,
como números, listas de palabras o músi-
ca. En estas condiciones es frecuente que
completen los estudios primarios, y hasta
secundarios sin muchas exigencias, inclu-
so que accedan a alguna formación profe-
sional. Los problemas se presentan cuando
tienen que aplicar los conocimientos y se
les exige creatividad. En cuanto a las carac-
terísticas de personalidad, se destacan la
terquedad y la obstinación, que parece ins-
talarse como contrapartida de su dificultad
para la reflexión y la baja tolerancia a la
frustración. Son sugestionables y emotivos,
afectivamente lábiles, lo que los torna inde-
fensos ante las personas más inteligentes y
sin escrúpulos, que los pueden manipular y
utilizar en su beneficio, (ej.: apropiarse de
sus bienes, en general, heredados), e inclu-
so arrastrarlos a cometer delitos. Su volun-
tad es débil, lo que ocasiona que a veces no
puedan poner freno a sus impulsos instin-
tivos. Con un mejor nivel intelectual pueden
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ser conscientes de sus limitaciones; en
consecuencia, si no pueden ser espontáne-
os adoptan una postura seria y reservada
que los hace aparecer como circunspectos
y contemplativos, actitud que muchas
veces se confunde con intelectualidad. A
pesar de todo esto, en un ambiente protec-
tor pueden adaptarse sin dificultad y llevar
una vida relativamente normal.

Retraso mental moderado
Integra este grupo el 10% de los pacien-

tes con retraso mental (CI de 35 a 49). Se
detecta en los primeros años de vida, y sus
causas deben ser orgánicas, se reparten
entre anomalías genéticas y cromosómi-
cas, encefalopatías traumatismos y enfer-
medades psiquiátricas. Suele haber estig-
mas físicos. 

Con buena estimulación es posible que
estos pacientes adquieran hábitos de con-
vivencia básicos, como vestirse, higienizar-
se y usar cubiertos, lo que les confiere
autonomía en lo que se refiere al cuidado
personal. Su lenguaje verbal es acotado y la
lectoescritura esta fuera de su alcance.
Pueden aprender a escribir su nombre y su
domicilio, pero no comprenden bien de que
se trata. Su vocabulario es escaso y con
fallas en la sintaxis. Tienen pronunciación
dificultada pos dislalias y disfemias. Su
capacidad sin ninguna posibilidad de razo-
namiento lógico ni de abstracción. Pueden
presentar atención en forma espontánea a
los acontecimientos del entorno, pero si se
les exige mantener la atención se fatigan
con rapidez. La memoria puede retener
datos aislados, pero no están en condicio-
nes de reconstruir su acontecer biográfico,
ya que no pueden captar el transcurso del

tiempo lineal y viven en un eterno presente.
Suelen ser caprichosos y tercos con episo-
dios de ira. Pueden ser muy habladores,
pero perseveran en un pensamiento por
serle difícil encontrar temas nuevos. Su
estado de ánimo es lábil, cariñosos en un
momento, al siguiente se transforman en
agresivos, ante la mínima frustración (ej.:
se les niega un cigarrillo), pueden presen-
tar crisis de cólera con excitación psicomo-
triz. Con supervisión permanente pueden
lograr algún nivel de adaptación familiar y
social, e incluso participar en el área labo-
ral en talleres protegidos, con supervisión.

Retraso mental grave
Abarca el 3 a 4% de todos los retrasos. Su

CI es de 20 a 34 y la causa es mayormente
orgánica, con importante afectación somá-
tica y neurológica. Con supervisión adecua-
da y permanente pueden adquirir un apren-
dizaje en lo que respecta a su cuidado per-
sonal, que suelen llevar a cabo con torpeza
y lentitud. El lenguaje verbal se reduce a
frases cortas y concretas con las que suele
expresar alguna necesidad, tienen proble-
mas en la pronunciación. Algunos manejan
un lenguaje gestual muy primitivo; pueden
aprender su nombre, mencionar algunos
alimentos y objetos de uso cotidiano.
Carecen de motricidad fina y la motricidad
gruesa también está afectada. Suelen pre-
sentar crisis de cólera y agresividad. Hay
trastornos característicos de los hábitos
motores semejantes a conductas autistas:
balanceo del tronco, chupeteo, movimien-
tos estereotipados y logoclonías. Son fre-
cuentes crisis de autolesiones: morderse
las muñecas, rascarse repetidamente un
lugar del cuerpo hasta producirse lesiones,
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golpearse la cabeza contra la pared.
Pueden adaptarse a la vida familiar, pero la
mayoría requiere institucionalización.

Retraso mental profundo
Este grupo incluye del 1 al 2% de los

retrasos. El CI puede equivaler a menos de
20. La causa de su retraso es orgánica y
además tienen alteraciones somáticas y
neurológicas graves. Estos individuos no
tienen capacidad para aprender nada.
Deben estar bajo supervisión continua y
para sobrevivir dependen totalmente del
cuidado de terceros. Se reconocen dos gra-
dos de afectación:

a) Adiestrables: caminan con dificultad,
se alimentan con las manos sin elegir los
alimentos. Solo emiten gritos y sonidos sin
sentido.

b) Vegetativos: no caminan, carecen de
lenguaje verbal y gestual, sus movimientos
son desordenados, sin coordinación. Solo
ejecutan automatismos y reflejos primitivos
(prensión, succión, búsqueda, etc.) (9).

Retraso mental según el DSM V (Discapacidad
intelectual) (22)

En el DSM V desaparece la categoría:
Trastornos de inicio en la niñez, la infancia
o la adolescencia. Un bloque principal de
trastornos se incluye en la nueva categoría
“Trastornos del neurodesarrollo”. El resto
que figuraba en el DSM IV-TR se incluye
ahora en otras categorías.

En los trastornos del neurodesarrollo se
incluyen:

I. La “Discapacidad intelectual” que es el
nombre con que se designa al retraso
mental, apareciendo el “Retraso global del

desarrollo”, para niños menores de 5 años.
II. Los trastornos de comunicación.
III. El trastorno del espectro autista englo-

ba todos los trastornos generalizados del
desarrollo, bajo un solo diagnóstico (TGD).

IV. El trastorno de déficit de atención con
hiperactividad.

V. Los trastornos específicos del aprendizaje.
VI. Los trastornos motores.
VII. Otros trastornos del neurodesarrollo.

Manifestaciones clínicas
Antes de comenzar con la descripción de

los cuadros clínicos, creo importante men-
cionar que el CI no determina en exclusiva
la conducta del paciente, dado que hay una
importante influencia del contexto que más
allá del límite cognitivo, actúa dotando o no
de herramientas para poder interactuar
con la sociedad y poder tomar un rol. Esto
es más frecuente con el retraso mental
leve y, a veces, también con la forma mode-
rada. Es decir, que un retraso mental leve
de causa biológica, criado en el seno de
una familia continente, que le puede brin-
dar afecto, contención, protección, educa-
ción adecuada, nutrición adecuada, puede
adquirir herramientas y tener la iniciativa
necesaria para adaptarse a su medio cultu-
ral, sin grandes aspiraciones. Pero podría
llevar una vida prácticamente normal.
Ahora, si ese mismo niño nace en una villa,
en el seno de una familia disfuncional, con
los factores mencionados en el ítem anterior
en su contra, puede resultar en una disminu-
ción del CI por debajo de lo esperado. 

Es probable que cuando surja un proble-
ma complejo y esté expuesto a la necesidad
de resolver situaciones nuevas, o cuando
deba utilizar el pensamiento abstracto, fra-
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case en la tarea y se sienta frustrado.
Quedarán a la luz del observador su dificul-
tad para realizar la tarea de análisis y sín-
tesis, de captar la esencia del problema,
manejar hipótesis, establecer comparacio-
nes y diferencias o predecir resultados
mediante el razonamiento lógico. Sin
embargo, en la cotidianeidad y la rutina es
probable que no se le plateen estas exi-
gencias, en ese caso, su dificultad pasará
desapercibida.

(Las siguientes clasificaciones fueron tomadas

de “DSM V novedades y criterios diagnósticos”

capítulo 1; “trastornos del neurodesarrollo” edito-

rial CEDE (centro documentación de estudios y

oposiciones, autor Ladrón Jiménez Alfonso).

La discapacidad intelectual según el DSM
V comprende tres grupos:

1. Discapacidad intelectual
2. Retraso global del desarrollo
3. Discapacidad intelectual no especificada

1- La discapacidad intelectual correspon-
de al retraso mental del DSM IV-TR, se
puede observar que sigue los planteamien-
tos defendidos por la AAIDD (Asociación
Americana de Discapacidades Intelectuales
y del Desarrollo). El cambio de denomina-
ción tiende a lo menos estigmatizante,
como la nueva conceptualización de habili-
dades adaptativas divididas en conceptua-
les, sociales y prácticas.

La nueva definición incluye los mismos
tres criterios básicos:

1. Los déficits en el funcionamiento inte-
lectual.

2. Los déficits en el funcionamiento

adaptativo.
3. El de inicio en el período de desarrollo,

pero con una nueva formulación, ya que
anteriormente era de inicio antes de los 18
años.

El trastorno requiere una especificación
en función de la gravedad, que en este caso
se hace en función del funcionamiento
adaptativo y no en función del CI como se
hacía en el DSM IV-TR. Cambio que argu-
mentan sobre la base de que es el funcio-
namiento adaptativo el que determina el
nivel de apoyos requeridos. Y además, que
las medidas de CI son menos válidas en los
valores más bajos de CI.”

1. Discapacidad intelectual
Tipos clínicos según el DSM V

Discapacidad intelectual leve
Área conceptual:

Para niños preescolares puede no haber
diferencias conceptuales obvias. Para
niños en edad escolar y adultos hay dificul-
tades en el aprendizaje de habilidades aca-
démicas, como la lectura, la escritura, la
aritmética, el control del tiempo o del dine-
ro, y se necesita apoyo en una o más áreas
para cumplir con las expectativas relacio-
nadas con la edad. En adultos está dismi-
nuido el pensamiento abstracto, la función
ejecutiva (por ej.: planificación, establecer
estrategias o prioridades y flexibilidad cog-
nitiva), y la memoria a corto plazo así como
el uso funcional de las habilidades acadé-
micas (ej.: lectura, manejo del dinero).

Hay un planteamiento más concreto a la
hora de solucionar los problemas, de lo
esperado para las personas de su misma
edad.
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Área social:
Comparados con personas de su misma

edad los individuos son inmaduros en las
interacciones sociales. Por ejemplo, pue-
den tener dificultades para percibir de una

forma válida las claves de la interacción
social entre iguales. La comunicación, la
conversación y el lenguaje son más concre-
tos e inmaduros que lo esperado para su
edad. Puede haber dificultades en la regu-

DSM IV-TR (APA 2002)

Retraso mental

A. Capacidad intelectual significativamente
inferior al promedio.  Un CI aproximadama-
mente de 70 o inferior en un test adminis-
trado individualmente, (en el caso de niños
pequeños, un juicio clínico de capacidad
intelectual significativamente inferior al
promedio). 

B. Déficits o alteraciones concurrentes de
la actividad adaptativa actual (esto es la efi-
cacia de la persona para satisfacer las exi-
gencias planteadas para su edad y por
su grupo cultural), en por lo menos dos de
las áreas siguientes: comunicación, cuida-
do personal, vida doméstica, habilidades
sociales/interpersonales, utilización de
recursos comunitarios, autocontrol, habili-
dades académicas funcionales, trabajo,
ocio, salud y seguridad.

C. El inicio es anterior a los 18 años.

DSM V (APA 2013)

Discapacidad intelectual

Trastorno intelectual del desarrollo

A. Déficits en el funcionamiento intelec-
tual, tal como en razonamiento, resolu-
ción de problemas, planificación, pensa-
miento abstracto, toma de decisiones, a-
prendizaje académico y aprendizajes a
través de la propia experiencia. Confirmado
por evaluaciones clínicas a través de test
de inteligencia estandarizados aplicados
individualmente.

B. Los déficits en el funcionamiento adap-
tativo que resultan en la no consecución de
los estándares sociales y culturales para la
independencia personal y la responsabili-
dad social. Sin el consiguiente apoyo los
déficits adaptativos limitan el funciona-
miento en una o más de las actividades de
la vida diaria, tales como la comunicación,
la participación social, y la vida indepen-
diente a través de múltiples entornos, tales
como la casa, la escuela, el trabajo y la
comunidad.

C. Inicio de los déficits intelectuales y adap-
tativos, durante el período del desarrollo.

CUADRO 2
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lación de las emociones y de las conductas
apropiadas para su edad, dichas dificulta-
des se aprecian en las situaciones de interac-
ción con iguales. Hay una comprensión
limitada para las situaciones de riesgo en
las situaciones sociales, el juicio social es
inmaduro y la persona corre el riesgo de
ser manipulada por otras personas (ino-
cencia, credulidad).

Área práctica:
El funcionamiento del individuo puede

ser adecuado en el cuidado personal. Los
individuos necesitan algún apoyo en las
tareas complejas de la vida diaria, en com-
paración con sus coetáneos. En la vida
adulta los apoyos típicamente incluyen,
hacer las compras de la comida, el trans-
porte, la organización de la casa y del cui-
dado de los niños, preparación de una
comida saludable, arreglar asuntos banca-
rios y el manejo del dinero. Las habilidades
de ocio se parecen a las de sus iguales,
también lo relacionado con tomas decisio-
nes sobre la organización de las activida-
des de ocio requiere apoyo. En la vida adul-
ta el desempeño laboral es bueno en traba-
jos que no tienen mucho peso en habilida-
des conceptuales. Los individuos general-
mente necesitan apoyo para tomar deci-
siones sobre cuestiones de la salud o
decisiones legales, y para aprender a eje-
cutar habilidades vocacionales competen-
temente. El apoyo es típicamente necesario
para formar una familia.

Discapacidad intelectual moderada
Área conceptual:

A través de las distintas etapas del desarro-
llo, los individuos muestran un marcado

déficit con respecto a lo esperado para las
personas de su edad.  Para los preescola-
res, el lenguaje y las habilidades preacadé-
micas se desarrollan más lentamente.
Para los niños en edad escolar el progreso
en lectura, escritura, matemática y la com-
prensión del tiempo y el dinero ocurre más
lentamente a través de los años escolares y
es marcadamente limitada en comparación
con sus iguales. Para los adultos las habi-
lidades académicas se desarrollan en un
nivel elemental y requiere de apoyo para el
uso de dichas habilidades, en el trabajo y la
vida cotidiana. La asistencia en el día a día
se basa en la necesidad de completar las
tareas conceptuales de la vida diaria o
incluso otras personas pueden llevar com-
pletamente esas responsabilidades.

Área social:
El individuo muestra una marcada dife-

rencia con respecto a sus iguales en la con-
ducta social y comunicativa. El lenguaje
hablado es típicamente una herramienta
primaria para la comunicación social, pero
es mucho menos compleja que la de sus
iguales. La capacidad para las relaciones
es evidente en los lazos familiares y las
amistades y los individuos pueden tener
éxito en crear amistades a lo largo de su
vida e incluso a veces en establecer rela-
ciones románticas en la vida adulta.
Aunque los individuos pueden no percibir o
interpretar las claves sociales de una
forma correcta. Los juicios sociales y las
aptitudes para la toma de decisiones, está
limitada y los cuidadores deben asistir a las
personas en las decisiones de la vida dia-
ria. Las amistades desarrolladas típica-
mente con iguales, están a menudo afecta-
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das por las limitaciones de la comunicación
y sociales. Se necesita un apoyo significati-
vo para el éxito en situaciones sociales y de
comunicación.

Área práctica:
El individuo puede aprender a cuidar de sus

necesidades personales, como comer, vestir-
se, higiene personal como un adulto, aunque
requiere de un período extenso de enseñanza
y lleva tiempo que la persona pueda ser inde-
pendiente en estas áreas y puede necesitar
que tengan que recordárselas.

De manera similar la participación en tare-
as domésticas puede ser conseguida por un
adulto, aunque implique extensos períodos
de enseñanza y posteriores apoyos para
alcanzar un nivel esperado para los adultos.

Puede conseguir un trabajo independien-
te en trabajos que requieran unas limitadas
habilidades conceptuales y de comunica-
ción, pero es necesario un importante
apoyo para los compañeros de trabajo,
supervisores y otras personas para conse-
guir alcanzar las expectativas sociales, en
los aspectos complejos del trabajo y las
responsabilidades asociadas tales como la
programación, el transporte, el cuidado de
la salud y el manejo del dinero. Pueden
desarrollarse una variedad de habilidades
para el ocio. Típicamente requiere apoyo
adicional y necesita de oportunidades de
aprendizaje a través de un período extenso
de tiempo. La conducta no adaptativa está
presente en una minoría significativa, cau-
sando problemas sociales.

Discapacidad intelectual grave
Área conceptual:

Está limitada la consecución de habilida-

des conceptuales. El individuo tiene una
escasa comprensión del lenguaje escrito, o
la comprensión de los números para las
cantidades, el tiempo y el dinero, Los cui-
dadores aportan un intenso apoyo para la
solución de problemas a través de la vida.

Área social:
El lenguaje hablado es bastante limitado

en términos de vocabulario y gramática. El
habla puede consistir en simples palabras
o frases y puede ser incrementada por
estrategias aumentativas. El habla y la
comunicación están centradas en el aquí y
ahora de los acontecimientos cotidianos. El
lenguaje es utilizado más para la comuni-
cación social que para dar explicaciones.
Los individuos comprenden el habla senci-
lla y la comunicación gestual. Las relacio-
nes con los miembros de la familia es una
fuente de placer y ayuda.

Área práctica:
El individuo requiere apoyo para todas las

actividades de la vida diaria lo que incluye
comida, vestido, baño y aseo. El individuo
requiere supervisión todo el tiempo. El indi-
viduo no puede tomar decisiones responsa-
bles sobre su bienestar ni el de los otros. En
la vida adulta la participación en tareas de la
casa, ocio y trabajo requiere de un apoyo y
asistencia. La adquisición de habilidades en
todos los dominios incluye una enseñanza
durante largo tiempo y apoyo. La conducta
desadaptada incluyendo autolesiones está
presente en una significativa minoría.

Discapacidad intelectual profunda 
Área conceptual:

Generalmente las habilidades concep-
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tuales involucran al mundo físico, más que
a procesos simbólicos. El individuo puede
usar objetos para el autocuidado, el trabajo
y el ocio. Puede adquirir ciertas habilidades
visoespaciales como el emparejamiento
clasificaciones basadas en características
físicas. Aunque deficiencias motoras o sen-
soriales pueden impedir el uso funcional de
objetos.

Área social:
El individuo tiene muy limitada la com-

prensión de la comunicación simbólica
mediante el habla y gestos. Puede com-
prender instrucciones o gestos sencillos. El
individuo expresa sus emociones larga-
mente a través de la comunicación no ver-
bal, no simbólica. El individuo puede rela-
cionarse con miembros de la familia, cui-
dadores y otros familiares bien conocidos, e
iniciar y responder a las interacciones
sociales a través de las claves gestuales y
emocionales. Las deficiencias sensoriales
y físicas pueden impedir muchas activida-
des sociales.

Área práctica:
El individuo deprende de otras personas

para todos los aspectos del cuidado físico
diario, la salud y la seguridad, aunque pue-
den ser capaces de participar en algunas
de estas actividades. Los individuos sin
deficiencias físicas graves pueden asistir a
algunas tareas diarias de casa, como poner
la mesa. Acciones sencillas con objetos
pueden ser la base de su participación en
algunas de las actividades vocacionales
con altos niveles de apoyo. Actividades de
ocio pueden incluir por ejemplo escuchar
música, ver películas, pasear, ir a la pisci-
na, todas con el apoyo de otros. Las defi-
ciencias físicas y sensoriales son frecuen-
tes barreras para la participación de las
actividades en casa (más que la mera
observación), para el ocio u ocupacionales.
Conductas desadaptadas están presentes
en una minoría significativa.

2. Retraso global del desarrollo
Este diagnóstico es una novedad que

incluye el DSM V (Cuadro 3).

Criterios diagnósticos DSM V para el trastorno global del desarrollo (APA 2013)

Este diagnóstico está reservado para los individuos de menos de 5 años, cuando el
nivel de gravedad clínica no puede ser fiablemente evaluado fiablemente durante la
infancia. Esta categoría es diagnosticada cuando un individuo fracasa en alcanzar los
hitos de desarrollo esperados en múltiples áreas del funcionamiento intelectual, y se
aplica a los individuos cuando son incapaces de someterse a una evaluación sistemá-
tica del funcionamiento intelectual, incluyendo a los niños que son demasiado jóvenes,
para participar de una prueba estandarizada. Esta categoría requiere una reevaluación
después de un período de tiempo.

CUADRO 3
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3. Discapacidad intelectual no especificada
El tercero de los diagnósticos es similar

al retraso mental de gravedad no especifi-
cada, del DSM IV-TR. Que se establece
cuando existe clara presunción de retraso
mental, pero la inteligencia del sujeto no
puede ser evaluada (Cuadro 4).

Esta es la nueva forma en que se han
dividido los tipos clínicos sin tomar en
cuenta el CI, como se hacía para dividir los
tipos en el DSM IV-TR. En cuanto a las mani-
festaciones clínicas, si las comparamos
podríamos decir que es más operativa y ajus-
tada a la realidad la del DSM IV-TR, ya que la
del DSM V no describe las limitaciones reales
de las formas graves y profundas (22).

Diagnóstico 
Debe comprender el estudio de todas las

áreas, tanto la personal como la situacio-
nal, factores familiares, entorno, cultura-
les, económicas.  Consiste en:

Evaluación psiquiátrica 
Se trata de entrevistar al paciente con

una actitud relajada, amistosa, con alguna
demostración de familiaridad para evitar

que se sienta intimidado. Si se sienten más
seguros con la presencia de un familiar,
hay que permitirlo. Si es un adulto no hay
que descuidar el detalle de tratarlo como
tal. Las preguntas deben ser directas, con-
cretas. Se evaluará la capacidad del
paciente para comprender las preguntas,
el lenguaje que utiliza para contestarlas.
Su aptitud verbal y gestual. Su capacidad
de prestar atención, la fatigabilidad, la uti-
lización de la memoria. El grado de control
de la motilidad. La tolerancia a la frustra-
ción y el control de los impulsos. También
hay que evaluar la presencia de otras
enfermedades psiquiátricas como autismo,
esquizofrenia, trastorno por déficit de aten-
ción, depresión, ansiedad, etc. (32).

Historia familiar
Proporcionada por padres y encargados,

se deben investigar los posibles trastornos
hereditarios, antecedentes de la madre y
complicaciones del embarazo y del parto.
Cómo fue el desarrollo del niño. Tener en
cuenta la posición cultural y socioeconómi-
ca familiar, presencia de tóxicos, acciden-
tes, enfermedades infantiles. Es importan-
te tener en cuenta el acercamiento emocio-

Criterios diagnósticos DSM V para discapacidad intelectual no especificada (APA 2013)

Este diagnóstico está reservado para individuos mayores de 5 años, cuando el grado
de discapacidad intelectual (trastorno intelectual del desarrollo, es difícil o imposible
de evaluar por un déficit sensorial o psíquico, como ceguera o debilidad prelingual,
discapacidad locomotora, o presencia de problemas de conducta graves o la comorbi-
lidad de un trastorno mental. Esta categoría debería ser usada solo en circunstancias
excepcionales y requiere una reevaluación después de un período de tiempo.

CUADRO 4
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nal al niño, especialmente su actitud ante
el niño deficiente mental.

Evaluación psicológica
La administración de test de inteligencia

y batería de test neuropsicológicos que
evalúan daño cerebral. 

El test de David Wechsler:
El test de inteligencia que se utiliza

actualmente es el de David Wechsler, que
ha adecuado los estudios a las diferentes
edades.

El WPPSI (Wechsler preschool and pri-
mary scale of intelligence), para niños de
hasta 6 años.

El WISC (Wechsler intelligence scale fon
children), para 6 hasta 16 años.

El WAIS (Wechsler adult intelligence
scale), para adultos.

Consta de 11 subtest, 6 verbales y 5 eje-
cutivos.

Wechsler incorporó al test lo que
Alexander llamó “factores no intelectivos
de la inteligencia”. Para Wechsler abarcan
rubros como el interés del sujeto para rea-
lizar las pruebas, su persistencia en aco-
meterlas, su deleite o su deseo de obtener
éxito; en fin, factores de temperamento o
personalidad que, sin embargo, deben
reconocerse como importantes en toda
medición efectiva de la inteligencia.
Incorporar estos factores no intelectivos
permitió una evaluación global más clínica,
sobre la cual se basa el diagnóstico de
deterioro, análisis de la variabilidad inte-
test, análisis de los distintos subtest en
relación con las medias respectivas (verbal,
ejecución general). Y análisis de las distin-
tas pruebas del ítem vocabulario (30).

El test gestáltico – visomotor de Lauretta
Bender:

Es un test visomotor en sentido estricto.
El examinado realiza la tarea gráfica con
los modelos a la vista. Se basa en la teoría
de la Gestalt. Bender define la función ges-
táltica como “aquella función del organis-
mo integrado por la cual este responde a
una constelación de estímulos dada como
un todo; la respuesta en sí es una constela-
ción, un patrón, una Gestalt”. Este test es
de gran valor para explorar el desarrollo de
la inteligencia infantil y diagnosticar los
diferentes síndromes clínicos de deficien-
cia mental, afasia, trastornos cerebrales
orgánicos, psicosis mayores, simulación de
enfermedades, psiconeurosis tanto en
niños como en adultos (4).

Examen físico 
Los estigmas físicos pueden dar una

pista de la causa de la enfermedad, como
en el síndrome de Down, el síndrome X frá-
gil, el Hurler, el Hunter, las mucopolisaca-
roidosis, etc. Las malformaciones cranea-
les, la cara, la expresión facial, la contextu-
ra física, el estado muscular, los dermato-
glifos, la estatura, el tronco y las extremi-
dades. Alteraciones de la piel en color y
textura. Los genitales pueden orientar la
búsqueda de un diagnóstico.

Examen neurológico
Las alteraciones neurológicas son fre-

cuentes en estos pacientes, especialmente
en las formas moderada, grave y profunda.
Puede haber trastornos de la percepción,
como disminución de la audición, ceguera
para los colores, problemas en el reconoci-
miento de las formas. En el área motora
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suele haber torpeza, trastornos del tono
muscular, de los reflejos y existencia de
movimientos anormales. La epilepsia se
presenta en, por lo menos, el 10% de los
retrasos mentales. Los estudios complemen-
tarios son de gran utilidad en la actualidad:

EEG; Mapeo cerebral; Resonancia nuclear
magnética, SPECT, PET (13).

Pruebas de laboratorio
El análisis de sangre y orina permite

detectar enfermedades metabólicas como
la fenilcetonuria y el hipotiroidismo. El
estudio genético del cariotipo detecta ano-
malías cromosómicas. La amniocentesis
se realiza en mujeres de más de 35 años.
Entre las semanas 14 y 16 de la gestación
de gestación por vía transabdominal, se
extrae una pequeña cantidad de líquido de
la cavidad amniótica, la mayoría de las
células del líquido amniótico es de origen
fetal. Este método permite detectar tras-
tornos hereditarios.

Trastornos psiquiátricos que pueden presentar-
se en comorbilidad con distintos niveles de
retraso mental o discapacidad intelectual 

Trastornos por ansiedad
En los retrasos mentales se puede pre-

sentar cualquier tipo de trastorno de ansie-
dad, de hecho están más expuestos que la
población general, dado que ante situacio-
nes nuevas o conflictivas, tienen menos
herramientas para elaborar una solución.
La impotencia ante la imposibilidad de ela-
borar una salida, puede hacer que en lo
inmediato busque ayuda, pero si ni siquiera
logran pensar en esa posibilidad o si la
misma no está presente y se sienten pre-

sionados, lo más frecuente es que reaccio-
nen con un trastorno de ansiedad. 

Los cambios de lugares por mudanzas o
por cambios en el sistema de vida los lle-
nan de ansiedad, porque su dificultad de
adaptación es mayor. Lo mismo sucede
ante los abandonos o separación de figuras
que son vividas como protectoras, o cuando
por problemas de conducta se plantea una
institucionalización.

Las reacciones de ansiedad se dan con
más frecuencia en el retraso mental leve y
menos frecuente en el moderado. La forma
leve tiene una cierta conciencia de su inca-
pacidad, hecho que lo expone a esconder-
se, tratar de pasar desapercibido y cuando
no puede hacerlo reacciona al estresor. 

En los adultos se presentan como tras-
torno de ansiedad generalizada. También
pueden presentarse, atendiendo a la per-
sonalidad de base, fobias sociales, fobia a
hablar en público, agorafobias, claustrofo-
bias y, más raramente, fobias específicas.
Es frecuente la aparición de ataques de
pánico ante temores que pueden deparar el
futuro, o decisiones que son incapaces de
tomar. El establecer rituales, en ocasiones
les brinda una cierta sensación de seguri-
dad, por eso les resultan más sencillos tra-
bajos rutinarios que no deparen imprevis-
tos o exijan creatividad, ello no implica que
sean obsesivos, solo se aferran a rutinas
que les brindan seguridad. Las conductas
histriónicas (conductas disociativas) tam-
bién suelen ser comunes como respuesta a
situaciones de estrés, miedo o pérdida irre-
parable, fugas histéricas, amnesias histéri-
cas, conversiones histéricas, trastornos
somatomorfos atípicos, resultan formas de
escapar o disociarse de una realidad que
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resulta insoportable, para quién carece de
herramientas intelectuales para manejar
adecuadamente situaciones de vida com-
plejas (por ej.: un desalojo, pérdida de un
trabajo, pérdida de afectos a los que se afe-
rran, etc.).

Como vemos, el retraso mental leve es el
más expuesto a todo tipo de trastorno de
ansiedad. La medicación aconsejada en
estos casos son las benzodiacepinas y en
caso de ser necesario se puede adicionar
un antidepresivo. 

Trastornos asociales
Las conductas disociales y asociales son

las que la mayoría de las veces determinan
que en los casos de retraso mental leve
terminen en prisión, o en otros casos, más
en las formas moderadas y grave se decida
la institucionalización.

Los retrasados mentales leves debido a
que son sugestionables, pueden ser mani-
pulados por personas perversas, quienes
los estimulan y utilizan para cometer actos
delictivos. Según el medio cultural en el
que se desenvuelvan, esto es más frecuen-
te en los medios socioeconómicos bajos,
adolescentes y jóvenes con escasa o ningu-
na escolaridad, con necesidades higiénico
dietéticas y afectivas, suelen sentirse acep-
tados o protegidos participando de grupos
marginales, con quienes, sin poder refle-
xionar sobre las consecuencias de su con-
ducta, realizan raid delictivos, bajo el
mando del más lúcido o el más psicópata,
que no duda en exponer primero a los más
débiles del grupo. A esta problemática
social a los que los expone su debilidad y su
contexto socioeconómico y cultural, se
agrega el flagelo de la droga, que con el

tiempo disminuye aún más, sus ya deficita-
rias capacidades cognitivas. 

Por su dificultad para controlar los
impulsos, agravado por los problemas de
adaptación general, y sexual en particular,
pueden mostrar conductas heteroagresi-
vas. Las conductas turbulentas causadas
por frustración o dolor son más comunes
en los retrasos mentales moderados y gra-
ves. A veces se desconoce la causa de la
aparición intempestiva, de conductas auto
o heteroagresivas que el paciente no puede
explicar, probablemente se trate de una
incomodidad que no puedan expresar.
Estos casos suelen ser sostenidos en el
núcleo familiar hasta la adolescencia o la
juventud, época en la que por los cambios
hormonales se hacen más frecuentes los
impulsos disociales. Suele suceder que es
el momento en que se deba instituir trata-
miento sedante, para controlar estas con-
ductas. Se pueden utilizar antiepilépticos,
que también funcionan como estabilizado-
res del ánimo, y tranquilizantes mayores
(antipsicóticos) que se recomiendan en
dosis bajas, por estar estos pacientes más
expuestos a los efectos adversos, ya que
las benzodiacepinas suelen no ser sufi-
cientes para contener al paciente. De ser
refractarios a la medicación, ante el riesgo
cierto e inminente que pueden llegar a
representar para sí y para terceros, se deci-
de la institucionalización. 

Trastornos hipercinéticos
Se ha detectado en un 13% de casos en

retraso mental leve. De presentarse dificul-
ta mucho más el aprendizaje, ya que el pro-
blema incrementado de sostener la aten-
ción hace que no puedan dedicarse mucho
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tiempo a una tarea para poder fijarla en la
memoria. La hipercinesia con escasa pre-
vención del resultado los expone más a sufrir
accidentes caseros y en la calle. Se utiliza
con éxito en estos casos el metilfenidato (20).

Depresión
Al igual que un niño o un adulto normal,

los retrasos mentales pueden adolecer de
un cuadro depresivo y este puede ser reac-
tivo o endógeno.

En los retrasos mentales leves la depre-
sión endógena puede suceder, la forma de
presentación difiera quizá un poco de los
adultos normales, probablemente los sín-
tomas más sobresalientes sean el desgano
la anhedonia y la irritabilidad ante las pre-
siones del medio, más que la tristeza.
Pueden tener conductas negativistas y de
mayor aislamiento. Las fallas en el pensa-
miento abstracto son las que provocan que
no puedan explicar su estado de ánimo con
claridad, quizá refieran miedo o soledad
(aunque estén acompañados de la familia),
y que reaccionen con conductas agresivas.
También es más fácil que se aferren al
alcohol o las dogas que le brindan un alivio
pasajero a un estado de desagrado que no
pueden explicar. También pueden sentirse
marginados y reconocen su dificultad para
hacerse cargo de las cosas. Se tratan con
antipsicóticos y antidepresivos es raro que
tiendan al suicidio, pero sus conductas son
autodestructivas.

En los retrasos mentales leves y los
moderados se pueden dar estados depresi-
vos reactivos, como en cualquier persona,
difiere la forma de presentación del cuadro
psiquiátrico. La reacción depresiva se
puede deber a un cambio de domicilio,

cambio de escuela, pérdida de una figura
protectora, cambio de las personas que los
cuidaron muchos años, cambios de hábitos
dentro de los que ya habían adquirido una
cierta seguridad. Hay que recordar que tie-
nen serias dificultades de adaptación, por
carecer de herramientas intelectuales para
manejar situaciones nuevas. En las depre-
siones reactivas en los leves puede haber
tristeza, mucho miedo al futuro, tendencia
al aislamiento, insomnio, anorexia, e irrita-
bilidad. Aparecen junto a la depresión tras-
tornos de ansiedad. No suelen expresar
verbalmente sus sentimientos por carecer
de lenguaje apropiado para explicarlos,
pueden mostrar enojo y disconformidad
con el entorno. Es más importante obser-
var su conducta, o lo que las personas alle-
gadas describen, que esperar que ellos
hablen de lo que sienten. Estas depresio-
nes se tratan con antidepresivos y benzo-
diacepinas, también se puede agregar un
estabilizador del ánimo.

En los moderados la expresión de la
depresión solo se observa en las conduc-
tas, por ejemplo entrar en mutismo, negar-
se a alimentarse, aislarse, mostrarse
esquivo al acercamiento de las personas,
ser agresivo como golpear a otro sorpresi-
vamente, o bien, mostrar autoagresividad,
como morderse las muñecas, arañarse
hasta hacerse daño, darse la cabeza contra
la pared, etc. Es importante tener en cuen-
ta el diagnóstico de depresión en retrasos
moderados que comienzan a presentar
estas conductas que no tenían antes y que
surgen después de algún cambio brusco de
situación. Se trata con estabilizadores del
ánimo y benzodiacepinas, no está contrain-
dicado el uso de IRSS.
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Boufée delirante
También se da en los retrasos mentales

leves. Es una forma de reacción psicótica
ante una situación de estrés insoportable
para el individuo de estas características.
Esta entidad fue descripta por Magnan. La
vertiente francesa se inicia con Magnan.
Valentín Magnan nació en Perpiñan. En
1863 fue aceptado en el internado de los
hospitales de París. En Bicêtre fue discípu-
lo de Marcé y de Prosper Lucas. En la
Salpêtrière fue discípulo de Baillarger y de
J.P. Falret. Realizó la mayor parte de su
carrera en Saint Anne, teniendo a su cargo
la oficina de Admisión y Distribución. Desde
1881 le preocupó la clasificación de las
enfermedades mentales, su primer logro
en ese sentido fue separar lo que él llamó
“los estados mixtos” (enfermedades men-
tales de causa orgánica conocida como la
psicosis epiléptica), de las psicosis o “locu-
ra propiamente dicha”.

Dentro de las psicosis describió la “locu-
ra de los degenerados”. En este sentido es
importante recordar que fue discípulo de
Prosper Lucas, quién en 1850 había publi-
cado el “Traité philosophique de l’herédité
naturelle” en él, agrupo a los idiotas y los
imbéciles de Esquirol junto a los heredita-
rios-degenerados, constituyendo el grupo
de los “degenerados superiores”, víctimas
de la locura degenerativa y en particular de
su forma más específica, la de los “delirios
súbitos”. Esta es la primera aparición en
el escenario nosológico de la noción de
“bouffèe delirante”, especificaba también
que en este grupo, había individuos que no
presentaban estigmas evidentes de dege-
neración, de todas maneras su tara latente
los exponía a presentar cuadros tales como

la locura intermitente, que se diferenciaba
de los delirios crónicos sistematizados por
su polimorfismo.

La palabra boufée significa “llamarada”,
con ello quiso expresar que el cuadro se
iniciaba en forma aguda, llegaba a un
acmé, y luego se apagaba para volver el
paciente a la situación anterior. Henri Ey
hace una descripción magistral del con-
cepto de bouffée délirante o psicosis aguda,
que se reproduce a continuación:

“El delirio es polimorfo, es decir, que sus
temas son múltiples y variables: de perse-
cución, de grandeza, de transformación
sexual, de posesión, de envenenamiento,
de influencia, de riqueza o de fabulosa
potencia, etc. Generalmente se imbrican,
se mezclan y sufren metamorfosis, como
en la sucesión caleidoscópica de las imá-
genes oníricas [...]. El carácter polimorfo de
este delirio episódico se manifiesta tam-
bién en la yuxtaposición de los fenómenos
que lo componen. Clásicamente, se distin-
guen sobre todo convicciones e intuiciones
que irrumpen en el psiquismo[...]. Pero las
alucinaciones son numerosas y exuberan-
tes, con frecuencia auditivas, pero más
generalmente psíquicas (voz, eco del pen-
samiento, inspiraciones, actos impuestos,
etc.). Están asociadas a interpretaciones
delirantes, a elementos imaginativos, ilu-
siones, sentimientos e impresiones que
manifiestan la incoercibilidad de la expe-
riencia delirante vivenciada, en una atmós-
fera de misterio y apocalipsis. Las variacio-
nes del cuadro clínico son características
de esta rica diversidad de episodios que se
imbrican y se suceden. El enfermo presen-
ta importantes cambios de humor y violen-
tas oscilaciones [...]. El humor está altera-
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do de manera constante. A la actividad deli-
rante de aparición súbita corresponden, en
efecto, violentos estados afectivos. Unas
veces el sujeto está exaltado y expansivo
como un maníaco. Otras, por el contrario,
se halla preso de gran angustia, más o
menos próxima a la experiencia melancóli-
ca [...]. Esta alternancia o esta combinación
de excitación e inhibición es tan caracterís-
tica de estos brotes delirantes polimorfos
que [...] hace que en la clínica sea a veces
difícil establecer un diagnóstico diferencial
entre una bouffée delirante y una crisis
maniacodepresiva” (10).

El tratamiento se realiza con antipsicóti-
cos y en este caso pueden ser incisivos
como risperidona o haloperidol si no se
quiere disminuir el nivel convulsivo, se
puede acompañar de estabilizadores del
ánimo y benzodiacepinas como relajante
muscular.

Esquizofrenia 
En el retrasado mental la posibilidad de

padecer una psicosis esquizofrénica dupli-
ca la de la población general. Casi siempre
se observa en individuos que padecen
retraso mental leve y con menor frecuencia
en el moderado. Tal vez esto se deba a que
con ese déficit intelectual todavía se pue-
dan individualizar los síntomas de la serie
esquizofrénica. Antes a esta comorbilidad
se la denominaba “hebefrenia injertada” o
bien “esquizofrenia injertada” en el retraso
mental, porque se pensaba que la hebefre-
nia se derivaba del retraso mental.
Weitbrecht afirma que esa especulación
debe descartarse, una hebefrenia se asien-
ta tanto en un retraso mental como en una
persona de cualquier nivel intelectual,

incluso alto (35).
En el retraso mental los síntomas

adquieren las características de pobreza y
desorganización. El pensamiento concreto
hace que los delirios sean ocurrencias deli-
rantes inconexas y pueriles. Lo más florido
pueden ser las alucinaciones visuales y
auditivas en forma de amenazas concretas
o voces que ordenan actos muchas veces
de matar o matarse. 

El lenguaje pobre y desorganizado, acen-
tuándose rápidamente el defecto. La forma
siempre se parece más a la esquizofrenia
desorganizada o hebefrenia pero muy
pobre, pueril y concreta. Se trata con antip-
sicóticos y antiepilépticos, se da por sobre-
entendido la organicidad de estos cuadros
por lo que es conveniente agregar antiepi-
lépticos.

Trastorno bipolar
Es importante mencionar que no se ha

demostrado la existencia de trastorno bipo-
lar en los retrasados mentales (33).

Prevención
Medidas comunitarias

Dirigidas a la población en general: tien-
den a despojar a las personas normales el
prejuicio del que está revestido el trato con
el deficiente mental, quién por su aspecto o
su manera rudimentaria de comunicarse
inspira temor o rechazo. El retrasado men-
tal necesita del afecto y la aceptación tanto
como cualquier persona y es capaz de per-
cibir la incomodidad de los otros por su
presencia. En general reacciona con com-
placencia cuando se siente aceptado y es
tratado con normalidad.
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EDITORIAL  SCIENS

Dirigidas a las poblaciones marginales:
debe ocuparse el estado y la sociedad de
mejorar la situación socioeconómica y
especialmente la educación de las pobla-
ciones marginales, a lo que debemos agre-
gar impedir el fácil acceso a las drogas a
las que están más expuestos que la pobla-
ción general. Esto redunda en una mejor
alimentación, acceso al trabajo y a la posi-
bilidad de un proyecto de vida. Mejor con-
trol sanitario y mayor cuidado y afecto den-
tro del grupo familiar.

Medidas médicas
Fase prenatal: atención integral de la

mujer embarazada que apunta a evitar o
controlar las infecciones, intoxicaciones,
uso de medicamentos teratogénicos, nutri-
ción, radiaciones, enfermedades endócri-
nas, metabólicas, e incompatibilidad RH.
Tener en cuenta la historia genética fami-

liar, se debe confeccionar el árbol genético
y asesorar a las parejas de portadores
sanos, como en el caso del cromosoma X
frágil. Desalentar el embarazo en mujeres
adolescentes o mayores de 40 años en lo
posible.

Fase perinatal: controlar en el último tri-
mestre del embarazo enfermedades de la
madre como diabetes, hipotensión, hiper-
tensión, cardiopatías y anemias, y en gene-
ral cualquier complicación en el parto que
pueda determinar anoxia fetal.

Fase posnatal: evitar las infecciones o
tratarlas si se presentan. Detectar tempra-
no enfermedades metabólicas o endócri-
nas. Evitar intoxicaciones y traumatismos.
Si se sospechan anomalías cromosómicas
debe realizarse el diagnóstico citogenético.
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