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INTRODUCCION

La somatizacion es la tendencia de algunos indbgda experimentar y manifestar el
malestar psicolégico en la forma de sintomas sawgil buscar ayuda médica por ellos
(Lipowski 1987, Lipowski 1988). Este proceso da auga los trastornos
somatomorfos los cuales tipicamente consultan en escenarigssigoiatricos. Sus
caracteristicas fundamentales comprenden signastgnsgs somaticos que no pueden
ser explicados por alguna enfermedad conocida yregsidtan en deterioro social y
ocupacional.

Los sintomas suelen ser multiples, vagos y pueetfeninse a uno o varios sistemas o
funciones corporales. La presentacion incluye @uegribuidas a un origen
cardiopulmonar, gastrointestinal, genitourinariajsculoesquelético o neurolégico, asi
como dolor y fatiga (Servan-Schreiber 1999, SeiSehnreiber 2000). Las categorias
diagnésticas del DSM-IV-TR que incorporan el conoege somatizacion incluyen el
trastorno dismorfico corporal, el trastorno coniers hipocondria, trastorno de
somatizacion, trastorno por dolor, trastorno somatfo indiferenciado y trastorno
somatomorfo no especificado (American Psychiatgsadtiation 2000).

En la practica clinica, los trastornos somatomosessuperponen y habitualmente se
presentan con sintomas y signos multifocales (Vies$899). El espectro de
presentacion varia de moderado a severo y puedesbagrincipalmente en sintomas
(hipocondria) o en signos t(astorno conversivg. El presente trabajo abarcara el
origen y formacion de los trastornos somatomoti@gjendo énfasis en los trastornos
conversivos.

Se han descrito criterios diagnosticos orientaddetsrigen psicogeno de los sintomas,
independientemente de si se encuentra 0 no alginbgia asociada a ellos. La tabla 1
enumera los criterios diagnosticos clinicos quengen sospechar un origen psicégeno
de los sintomas (Hurwitz 2004).
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Tabla 1 Criterios clinicos de sintomas y signosqEgnos

Enfermedad ausente
» Causa organica no identificable
» Sintomas y signos no se correlacionan con patmaesfio organico conocidos

Enfermedad presente
e Sintomas y signos no se correlacionan con los mpedrade dafio de la
enfermedad conocida

» La severidad de los signos y sintomas es despilopada a la enfermedad
conocida

e La duracién de los signos y sintomas es desprapwmda a la enfermedad
conocida

» La disfuncién producida por los signos y sintomasdesproporcionada a |a
enfermedad conocida

PATOGENESIS DE LOS SINTOMAS SOMATICOS

Los sintomas somaticos son un tipo de defensalpgica, que tiene como objetivo la
reduccion del dolor intrapsiquico (Vaillant 197Exte mecanismo es conocido como la
“ganancia primaria” (Lazare 1981), que busca reataal equilibrio psicolégico re-
dirigiendo la atencién hacia los sintomas. El moid real, origen de la inestabilidad
psiquica, se bloquea o es solo parcialmente expetado, sin que sea registrado por la
conciencia.

Una vez presente, un sintoma puede ser usado otmoienconcientemente, con el fin
de obtener beneficios interpersonales para el ichgdivque lo padece. Esto es conocido
como la “ganancia secundaria” (Lazare 1981).

En el trastorno conversivo, la ganancia primariarn@ en forma no-conciente, y
consecuentemente los sintomas emergentes son igescibtomo una alteracion no
deseada por el paciente. Asi, los pacientes cre@nien genuinamente estar enfermos.
No tienen conciencia del conflicto psiquico quesealpbs sintomas, ni de que sus
sintomas no corresponden a una patologia orgémistente. Sin embargo, la forma
especifica en que los sintomas se manifiestarjaédie creencias del paciente acerca de
como dicha enfermedad deberia presentarse. Lasrsiaty signos derivados de la idea
del paciente acerca de la enfermedad son llamaddesdénicos” (Hurwitz 1989). Al
ser un reflejo de las creencias del paciente aadecka enfermedad mas que de una
alteracion anatdmica o fisiologica, suelen pareatsicas o bizarras a los ojos del
evaluador. Pueden ocurrir en ausencia de patoidgidificable o presentar un patron,
severidad y duracidon que no se corresponden carmneeflad alguna conocidan el
trastorno conversivo, los sintomas se externakrala forma de un déficit neurologico
observable.

No hay acuerdo en la explicacion de por qué loseptes recurren a defensas
somaticas. Los factores que han sido asociadosamatizacion incluyen edad mayor,
clase social baja, historia personal o familiar esidermedades fisicas, pertenecer a
grupos sociales que desalientan la expresion emalci@lexitimia y temor a la
estigmatizacion psiquiatrica (Lloyd 1983, Lloyd 898 aylor 1984, Kooiman 1998). El
coémo o por qué un paciente elige un signo o sintespacifico, permanece sin aclarar.
Las posibles explicaciones incluyen una conexigrbélica con un conflicto subyacent,

2



Revista Memoriza.com 2010; 6:1-14 ISSN 0718-7203

0, alternativamente, imitacion de sintomas de arigganico observados previamente
por el paciente en si mismo o en otros (Lazare Y19BIL término “sobreposicion
funcional” es usado cuando signos y sintomas organicos preetds son elaborados y
expandidos por mecanismos psicogeénicos, resultandpresentaciones no-organicas
(Carter 1967).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnostico diferencial de los trastornos ps&togos incluye algunas de las
siguientes alteraciones definidas segun el Manusthdistico y diagndstico de

enfermedades mentales (DSM 1V): el trastorno somatto, la enfermedad facticia, la

simulacién, la depresion, los trastornos de andigdaenos frecuentemente el trastorno
de personalidad histriébnica (American Psychiatrgsdciation 1994).

En los trastornos somatomorfos, los sintomas soauprdos en forma no consciente y
estan asociados a factores psicologicos. Existemextos siete alteraciones que
pertenecen a esta categoria: el trastorno de smauidin, la hipocondria, el trastorno
somatomorfo indiferenciado, el trastorno dismorfiooporal, el trastorno somatomorfo

no especificado y efastorno conversivo(American Psychiatric Association 1994).

El trastorno de somatizacion y la hipocondria se a@n bastante frecuencia y forman
parte del diagndstico diferencial del trastorno vewsivo. El trastorno de
somatizaciénimplica una historia de numerosos sintomas fisgues empiezan antes
de los 30 afnos, que persisten durante afios y qui suficientemente severos como
para que el paciente tome medicamentos, consylatidamente y que su calidad de
vida se altere. Lhipocondria es un cuadro que tiene al menos seis meses deduya
gue se caracteriza por una preocupacion excesivanggintoma fisico en particular.

En eltrastorno facticio, el paciente decide concientemente falsear urearapfiad. Sin
embargo, la motivacién subyacente permanece desidanpara €l y es causada por una
necesidad psicologica inconciente y no identificatlas pacientes facticios son
plenamente concientes de que estan fingiendo esftarmos, aunque no son capaces de
identificar la razon de dicha conducta (Wise 19@@mona-Barbaro 1987, Folks 1995).
El trastorno facticio se asocia en general a trastoseveros de personalidad.

La simulacién es la produccién deliberada de sintomas fisicas yma ganancia
personal obvia (American Psychiatric Associatid®4). En la simulacion, el paciente
también decide concientemente fingir una enfermetdadmotivacion subyacente es
igualmente conciente y estd movida ya sea poritacgn de consecuencias nocivas o
para recibir ciertos beneficios no merecidos (LoBliz 1999, Wise 1999). Los
simuladores saben concientemente que estan firggiesthr enfermos. Los signos y
sintomas simulados son ideogénicos en el sentidogpresentan la idea conciente que
tiene el paciente acerca de la presentacion denferneedad. En ese sentido, la
presentacion somatica de la simulacion es indistirdg de la del paciente somatizador
(Hurwitz 2004).

La tabla 2 resume el diagnostico diferencial etnastornos somatomorfos, facticios y
por simulacion (Hurwitz 2004).
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Tabla 2. Diagnostico diferencial de sintomas y asgoisicogenos.
T. Somatomorfo T. Facticio T. por Simulacion
Conciente de No No Si
motivacion
Conqen:[e de la No S S
ficcion

El trastorno conversivo necesariamente implica una pérdida o cambio en el
funcionamiento fisico que estd temporalmente adocia un conflicto psiquico,
manifiestandose con sintomas de alteracion sehsdeda coordinacion psicomotora
y/o el equilibrio, pardlisis o paresia localizadagvimientos anormales, dificultad al
deglutir, sensacién de globus faringeo, afonia retencion urinaria. Constituye la
expresion fisica, no consciente, de un conflicozablema psicolégico subyacente.

INCIDENCIA

Se estima que los trastornos conversivos reprasaitadedor del 4% de todos los
diagndsticos en hospitales generales en el munddemtal (Vuilleumier, 2005). Dicha
frecuencia se ha mantenido estable a lo largo slelédaadas, a pesar de los cambios
experimentados por la medicina. Un estudio retrtspe del National Hospital of
Neurology and Neurosurgery in London, entre 193®Y5, revel6 una tasa estable de
pacientes estudiados por conversion o “sintomasidoales”, de 0,85 a 1,55 % a lo
largo de las décadas (Trimble 1981). Otros estuldéws arrojado resultados similares
(Perkin 1989, Frei 1984).

Resulta importante destacar, que el tipo de tmastotonversivo puede variar
significativamente entre diferentes escenarios coddy fuentes de referencia. Esto
podria explicar la variabilidad de su incidencigremistintos estudios. Es sabido que
un numero significativo de pacientes con sintonoawersivos y somatomorfos no han
consultado nunca con psiquiatras o neurélogos gBsd® Goldberg 1988, Crimlisk &
Ron 1999). Los neurdlogos suelen ver mas paciestesintomas agudos y limitados,
mientras que los psiquiatras tienden a ver padeots sintomas méas crénicos y
multiformes (Marsden 1986).

DIAGNOSTICO

El trastorno conversivo es una forma especific&raltorno somatomorfo en la que el
paciente se presenta con sintomas y signos que estdinados al sistema nervioso
central voluntario (American Psychiatric Associatk000).

Los criterios especificos de diagndstico del tnami conversivo segun DSM 1V son:

1. Uno o mas sintomas o déficits que afectan las dmes motoras voluntarias o
sensoriales y que sugieren enfermedad neurolégitédica.

2. Se considera a los factores psicolégicos como asosi al cuadro por su

relacion con inicio o exacerbacion.

El sintoma no es producido intencionalmente nirasllado.

El sintoma no se explica por una enfermedad mépardps efectos directos de

una sustancia o por un comportamiento o experientiaralmente normales.
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5. El sintoma o déficit provoca malestar clinicamesignificativo o deterioro
social, laboral, o de otras areas importantes deaclavidad del sujeto, o
requieren atencién médica.

6. El sintoma no se limita a dolor o disfuncion sexual aparece exclusivamente
en el transcurso de un trastorno de somatizacigo ge explica mejor por la
presencia de otra enfermedad mental.

Cuando los sintomas conversivos ocurren en forslada, el diagnostico primario es

trastorno conversivo propiamente tal. Cuando seeptan como parte de un sindrome
somatomorfo multisistémico, el diagnostico primade trastorno de somatizacion

(Lazare 1981). El término “conversion” o “procesmeersivo” se refiere al proceso por
el cual el malestar intrapsiquico es convertido sémtomas fisicos neurologicos

(Hurwitz 1989).

Clasicamente los pacientes se presentan con c@ness o déficits motores o
sensoriales de origen psicégeno. No obstante, rieseptaciones neurologicas pueden
involucrar cualquier aspecto del sistema nerviosatral que esté bajo control
conciente. Asi, los pacientes pueden consultar qemsas tan variadas como
movimientos involuntarios o pardlisis, convulsiomesepilépticas, mutismo, retencion
urinaria, alucinaciones, dolor, ceguera, sorderaalgesia/anestesia, demencia
psicogena, pérdida de lenguaje o una alteraciécudkguiera de los sentidos (Hurwitz
1989, Mcevoy 1979).

El diagndstico es sugerido por inconsistencias »>amen, como por ejemplo,
contraccion simultdnea de agonistas y antagonmsiasculares, debilidad fluctuante,
pérdida de sensibilidad sin base anatémica, visgin tunel y astasia-abasia
(imposibilidad de estar de pie y caminar) (Vuilleam2005).

Caracteristicamente, la presentacion neurolégiceorigen psicogeno no sigue los
patrones de lesién neurologica caracteristicoswitzrl989). Esto refleja el hecho de
qgue la presentacién neurolégica es ideogénica iyadde la creencia que el paciente
tiene de cdémo deberia manifestarse dicha enfermebasl sintomas y signos
emergentes pueden ser resistentes y no cederlpestadio neurodiagndstico negativo,
contencién emocional o rechazo del cuidador. Tiperate, los signos neuroldgicos
observados empeoran al ser formalmente evaluadosrtdo las circunstancias hacen
que el paciente fije la atencion en su propio @éfien algunos casos, los sintomas
permanecen fijos porque las creencias también tinefa deteccion de sintomas y
signos somaticos atribuibles a creencias rigidas@movibles provee la pista para la
sospecha de delirios somaticos (Hurwitz 1989).

La fisiopatologia de los sintomas conversivos comaecon un trastorno psiquiétrico,
generalmente depresion, que amenaza desestal@liZancionamiento psiquico. La
defensa somética se forma inconcientemente y enmsngematicamente como una
disfuncion neuroldgica especifica.

La depresion es citada como uno de los trastorsiguigtricos mas comunmente
asociados a los trastornos somatomorfos: Se héfidedo depresion mayor en un 30 a
60% de pacientes con dolor cronico y en 48 a 90%sglpacientes que somatizan. La
enfermedad depresiva se ha encontrado presented em 88% de pacientes que
consultan por sintomas conversivos (Lipowski 19Qdipn 1984, Morrison 1988, Guze
1971, Roy 1980, Wilson-Barnett 1985, Hurwitz 2001).
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En relacién con los trastornos de personalidattastorno histriénico alcanzé a un 9%
en una muestra de 390 pacientes con sintomas paicog (Lempert 1990).

Sin embargo, la personalidad histridnica no eseguisito para el diagndéstico, pues no
es exclusiva de la conversion y puede estar pesantalgunas patologias organicas
(Gould 1986). Las alteraciones en la sexualidadiaren conexion especifica con los
sintomas conversivos, aunque histéricamente seidertificado como uno de los
conflictos primarios asociados con esta condici@zgre 1981).

Algunos pacientes muestran una curibdéa indiferencia (o "belle indiference") hacia

su condicion neuroldgica (American Psychiatric Asation 2000). Esta constituye una
disociacion entre la reaccion emocional esperadal yrastorno neurolégico. En
ocasiones puede orientar al diagnostico, aunqueertenece a los criterios esenciales
de trastorno conversivo (Ford 1985).

El subgrupo de pacientes con trastorno conversistompodria ser caracterizado de la
siguiente forma: personas jévenes, generalmentesede femenino, de inteligencia
promedio, con una duracion muy variable del tiempe lleva el sintoma, incapaces de
trabajar o realizar las tareas de su vida cotid{&oad 1985). Pese a ello es necesario
tener presente que este trastorno puede ocurantiucualquier periodo de la vida, en
ambos sexos e incluso en personas sin co-morbitddagingun tipo. Hay autores que
han puesto énfasis en que las alteraciones maiowasrian primordialmente en el lado
derecho del cuerpo, pero ello no ha sido confirmeigeries posteriores (Galin 1977).
En forma caracteristica el trastorno conversivoamge presenta con las siguientes
caracteristicas (Marjama 1995):

» Comienzo subito

* Los movimientos o déficits remiten o vuelven esporamente

* Son generalmente marcados, pero atipicos o extrafios

* Disminuyen o desaparecen cuando el enfermo saelistr

* Aumentan cuando el médico se concentra en el sintom

» Presencia de signos que no son tipicos de la eaflaes reconocidas
» Carecen de signos tipicos de estas enfermedades

» Resolucion con placebo o psicoterapia

» Siguen el patrén psicologico del déficit motor yal@rganico.

Cuando estas caracteristicas estan presentespliabjiidad de que el cuadro sea
efectivamente conversivo es mucho mayor

HALLAZGOS EN NEUROIMAGENES

El rol de la inhibicidn activa ha sido recienteneedemostrado en algunos estudios de
imagenes funcionales (Marshall 1997, Tiihonen 199ailis-Gagnon 2003,
Vuilleumier 2001, Spence 2000):

* En un estudio de flujo sanguineo con tomografigméion de positrones en un
caso de pardlisis cronica y total de la piernaiergla, los intentos del paciente de
mover el miembro paralizado fallaron en activacdeteza motora primaria derecha,
activandose en su lugar la corteza orbitofronteéci®a y el cingulo anterior derecho
(Marshall 1997). Se considerd que estas areasadesvserian responsables de la
inhibicion de la corteza premotora derecha y sémsootora primaria, y de la
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paralisis resultante. Esta inhibicion activa s@dizo manifiesta cuando el paciente
intentaba concientemente mover la pierna afectbldase observo asimetria de
actividad entre las cortezas motoras estando @ mtaocen reposo.

* Un patrén similar de activacion simultanea de anmglaibitorias frontales derechas e
inhibicion de corteza somatosensorial derecharigerdrado en un caso de paralisis
y parestesias en hemicuerpo izquierdo, estudiaddSEECT durante estimulacion
eléctrica del nervio mediano izquierdo (Tiihone®3p Después de la recuperacion
neurologica, los patrones de perfusion se nornraliza

« En un estudio de resonancia magnética funcionalpéelida de sensibilidad
psicdgena, la estimulacion tactil y dolorosa degaat fallo en activar las cortezas
somatosensoriales primaria y secundaria y las reslgorticales asociadas.
Simultaneamente, y en forma similar al estudio darddall (1997), la corteza
cingulada anterior fue activada, pero soOlo duraesémulaciéon sensorial no
subjetivamente percibida. Entre otras observacjofes hallazgos del estudio
sugirieron un procesamiento cognitivo o atenci@ararmal durante los estimulos
no percibidos (Tiihonen 1995).

* En un estudio de SPECT de déficit sensorio-motdatenal agudo psicogenico, la
vibracion pasiva aplicada de forma bilateral prodhjpoactivacion del talamo,
caudado y putamen contralateral al déficit, el gaegesolvid con la recuperacion
neurologica. Este estudio no mostr0 regiones deividatl cortical
significativamente asimétrica (Vuilleumier 2001).

Los estudios de imagenes funcionales proveen udareia creciente que apoya el rol
de la inhibicion activa en la génesis de los d&figisicogenos. La formacion de
sintomas que depende de la inhibicion activa expfc por qué los déficits
neurologicos son menos severos cuando el pacisntiistaido y viceversa (Hurwitz
1989).

Los hallazgos del examen neurolégico también sarsistentes con la hipotesis de
inhibicion cortical y subcortical controlada y me#dla por centros cerebrales de orden
superior. Un déficit neurolégico organico originaelo la corteza deberia producir un
patrén de dafio tipico, como por ejemplo, la digttibn piramidal de la paresia en un
paciente que consulta por paralisis (Hurwitz 198h embargo, en el caso de los
pacientes conversivos, las creencias fisiologiangtdémicamente erroneas mediadas
por centros cerebrales de orden superior lograibiméreas corticales y subcorticales
de modo que se crea un patrén neuroldgico incobipaton lesion organica.

Finalmente, el rol de las creencias en los sintognasgnos moldeados segun las
creencias del paciente, provee una explicaciénreate y consistente para ciertas
presentaciones neuroldgicas psicogénicas que #mlugintomas positivos, como
convulsiones psicogenas Yy trastornos del movimipstodgenos (Miyasaki 2003). En
el examen neurologico éstas serian reconocibles tal@s al ser inconsistentes con los
patrones orgénicos conocidos.

EVALUACION Y MANEJO DEL TRASTORNO CONVERSIVO

La evaluacion minuciosa y exhaustiva del paciemstfumdamental para identificar

factores gatillantes y predisponentes al cuadroversivo, asi como para la correcta
valoracion de patologias organicas que puedan oexplla sintomatologia. La

identificaciébn de estresores especificos como wbod familiares, la sospecha de
ganancia secundaria conciente y la historia decabagual, fisico 0 emocional son
criticos en esta evaluacion.
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La exploracion del estado mental del paciente, deb&n proceso continuo orientado a
identificar y confirmar el trastorno psiquiatricarpario. En algunos casos, éste puede
ser reconocible en forma inmediata, aunque masidreemente emerge en forma
gradual a lo largo de semanas.

En pacientes en que los sintomas conversivos hadoepresentes por menos de 6
meses, la causa psiquiatrica subyacente (depres@yele descubrir rapidamente (Roy
1980). En el caso de sintomas conversivos de mésrdeses de evolucién, la causa
psiquiatrica suele ser dificil de descubrir. Eroggpacientes, la psicopatologia podria
haber sido identificable al inicio del cuadro corsinen (Wilson-Barnett 1985). Sin
embargo, cuando estos pacientes son meses o0 afdarae finalmente reconocidos y
aceptan tratamiento, su trastorno psiquiatrico agydoatente ya se ha ocultado y
fusionado con los sintomas fisicos.

Se deben realizar todos los examenes pertinerfiasda descartar razonablemente la
presencia de patologia organica antes de planteaastorno conversivo como una
posibilidad real. Dichos exdmenes deben ser sadiocf en contexto de la presentacion
sintomética del paciente y deben incluir neuroim&ge y monitorizacion
electroencefalografica.

No existe un tratamiento especifico y exclusivapas trastornos conversivos. A pesar
de ello es posible sugerir algunas intervencioassdeas en principios generales:

Es necesario el establecimiento de una alianzgpédeti@a realista que permita al
paciente una recuperacion digna y que no perjudsguénagen social. Para ello el
médico debe mantener su atencion en los sintormesglquaciente experimenta. Se los
deberéa validar e intentar comprenderlos en todfirsansion. No es recomendable, adn
si existe una interpretacion psicologica posibleee gel médico la utilice para
“interpretar” o "eliminar" los sintomas fisicos. Egor las hipotesis respecto de las
bases psicolégicas del cuadro es preferible mar&sneomo tales e irlas afirmando o
refutando segun este se vaya desarrollando.

Se debe informar a los pacientes que la evidenciaalindica que el trastorno
conversivo es causado por un trastorno neuroquimicel cerebro, habitualmente
depresion. Esta alteracibn neuroquimica no se ewaiia a través de sintomas
psiquiatricos claros, sino que emergeria por meoaws inconcientes en la forma de
sintomas fisicos. Una tipica valla a superar estieencia del paciente de aceptar que la
causa de sus sintomas somaticos es un trastomuagisco y su renuencia a aceptar
tratamiento psiquiatrico convencional (Hurwitz, 200

A quienes presentan convulsiones psicogénicasss@lede decir que estan sufriendo
de un “mal momento”, que lo que les ocurre no smvalsiones y que esto es causado
por una disfuncion cerebral no eléctrica, sino oguimica. Posteriormente la atencion
médica se debe alejar gradualmente de las crisigdpsonvulsivas. Si el paciente esta
recibiendo anticonvulsivantes, éstos deben serughagknte disminuidos; nunca
suspenderlos abruptamente. Al tratarse simultane@mda causa psiquiatrica
subyacente, las crisis deberan resolverse en fgradual en un plazo de semanas a
meses (Hurwitz 2004).

Ademas se debe orientar a los pacientes para qilgametratamiento psiquiatrico
convencional. Considerando que es siempre predeqiae estos pacientes conserven al
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internista 0 neurdlogo como tratante de refereraianterconsulta al psiquiatra debe
plantearse como una manera de ayudar a entendetifiagitades que éste esta
enfrentando. Los pacientes suelen ser mas recepdiMa intervenciéon psicoldgica o
psiquiatrica si éstas se realizan desde el inieitadevaluacion, por ejemplo, realizando
tests psicolégicos al mismo tiempo que se realeaimenes fisicos. También es
imperativo que exista un seguimiento a estos pesey que sean reevaluados cada
cierto tiempo con un examen neurolégico completmoy examenes psicoldgicos de
control (Marjama 1995).

En cada etapa debe mantenerse la vigilancia hac#épdricibn de nuevos sintomas.
Todo sintoma emergente debe ser evaluado adecuaigayneunca minimizado como
otra reaccion conversiva mas.

Los sintomas conversivos, en especial los de cagodo, pueden resolverse
espontaneamente con la explicacion y sugestionalgunos pacientes, los déficits
sensorio-motores psicogénicos pueden respondeatamiento en una unidad de
rehabilitacion usando un enfoque conductual sinsgieequieran otras intervenciones
psiquiatricas (Sullivan 1989, Teasell 1994).

Los pacientes con sintomas conversivos cronic@sigtentes usualmente requieren de
un tratamiento hospitalizado en una unidad psigog&ton experiencia en el tema. Es
posible que estos pacientes experimenten una dpsosacion psiquiatrica a medida
que los sintomas neuroldgicos se resuelven. Dielsaotnpensacion es reflejo de la
deconstruccion de la defensa somética por el tiam La psicopatologia
desenmascarada tipicamente emerge en un plazoyd@ag en un rango que va de
moderada a florida y que puede incluir una psicpssiamente oculta (Hurwitz 1988,
2001).

Tanto la fisioterapia como la rehabilitacion fisiemmentan la expectativa de
recuperacién y mejoran los sintomas neurologicdsions, en algunos casos incluso en
ausencia de otros tratamientos (Marjama 1995).

La terapia familiar es casi siempre necesariagdal que el paciente, la familia debera
realizar un proceso de toma de conciencia de qusitdomas neurolégicos tienen un
origen psiquiatrico. Ayudar a las familias a acepge esta condicion es una
enfermedad genuina, de origen psiquiatrico en @enealroldgico, asegura que ellos
continuaran apoyando al paciente a través de speeacion.

Las modalidades de psicoterapia congnitivo-condlicyula expresiva-de apoyo son
estrategias Utiles en el trastorno conversivo. 8mbargo, no existen estudios
prospectivos controlados publicados que evallUeefitacia de la psicoterapia como
tratamiento exclusivo. En lineas generales, la maetargo plazo de un tratamiento
psicoterapéutico es prevenir futuras recaidas piemdd que el paciente enfrente los
conflictos sin somatizarlos.

El uso de placebo para diagndstico y terapia es@maTttido. Algunos pacientes pueden
interpretarlo como una confrontacion y volverse mésistentes al diagnéstico y
tratamiento psiquiatrico (Ford 1995, Marjama 1986pdwin 1979).

Algunos autores aconsejan el uso de placebo cuesdificil hacer el diagnostico de
trastorno conversivo (Fahn 1989, Monday 1993).



Revista Memoriza.com 2010; 6:1-14 ISSN 0718-7203

La hipnosis es una técnica Util en pacientes batsionados, tanto para el diagnéstico
como para el tratamiento. En pacientes susceptilésta, los sintomas conversivos
pueden ser provocados, empeorados o disminuidoslada induccion hipnética. En
conjunto con la psicoterapia, la autohipnosis puseleltil con el fin de educar al
paciente para controlar sus sintomas. Una funanpoitante de la hipnosis es exponer
al paciente al fenébmeno disociativo, el cual sengaees esencial en la dinamica del
fendmeno conversivo (Ford 1995, Marjama 1995).

Algunos autores recomiendan el uso de narcoanalsisiarcosugestion con
Metilfenidato y Amobarbital en el tratamiento de lwastornos conversivos (Hurwitz
1988).

La farmacoterapia del trastorno conversivo requiEr@iso enérgico de medicacion
psicotropica para tratar el trastorno psiquiatsabyacente. Se debe suspender el uso de
analgésicos narcoéticos, usados por algunos pasipata controlar el dolor no-organico
que puede acompafiar a los déficits neuroldgicosogenos. En el caso de
pseudoconvulsiones se recomienda disminuir grackrdbn la dosis del
anticonvulsivante hasta su suspension (Hurwitz 004

Los pacientes con trastorno conversivo frecuentea@mnesentan hipersensibilidad
fisiologica y psicoldgica a los farmacos, caraetmia por efectos adversos inusuales, en
parte relacionada con su resistencia a aceptatienen un trastorno psiquiatrico. Estos
pacientes abandonan prematuramente la terapiacuanse les provee adecuadamente
de confianza y apoyo. Por esta razon, los farmedebsn iniciarse a dosis bajas y ser
tituladas gradualmente. El objetivo es adminisarardepresivos a dosis terapéuticas y
por un plazo adecuado, en forma similar a cualquéstorno depresivo. Se usan los
farmacos habituales, incluyendo los inhibidoregd®elos de recaptura de serotonina,
antidepresivos triciclicos y antidepresivos novelesio Venlafaxina y Bupropion. Los
sintomas neuroldgicos que no ceden con monote@piaantidepresivos deben ser
tratados con neurolépticos. Son de eleccion lopsobticos atipicos por su menor
riesgo de discinesia tardia. Si esta estrategita, fade puede ofrecer terapia
electroconvulsiva, que podria ser efectiva en re@arda funcion neuroldgica y a la vez
tratar efectivamente la causa psiquiatrica subyadgturwitz 1988).

PRONOSTICO

Pocos estudios describen el prondstico de los iefisicogénicos y su trastorno
psiquiatrico primario asociado.

En aquellos casos en que no se ha implementad@atamtento especifico orientado a
recuperar la funcion neurolégica, se ha descrit 2f81a 63% presentan una remision
sintomatica completa; 20 a 29% muestran una ciedjaria y 10 a 52% no presentan
cambios o empeoran (Singh and Lee 1997, Binzekaitigren, 1998, Crimlisk 1998,
Folks 1984, Mace 1996, Couprie 1995, Kent 1995).

Entre pacientes menores de 27 afos, solo 3% tentmas por mas de 1 mes (Turgay
1990).

Se ha postulado que el grupo de pacientes queesergan mejoria tendria una mayor
severidad y resistencia del trastorno psiquiatsicbyacente. En un subgrupo de estos
pacientes, el factor psiquiatrico precipitante agugarece haberse resuelto
completamente, pero los sintomas neuroldgicos geensicomo un patrén conductual
maladaptativo, retenido y perpetuado por las vastael rol de enfermo (Hurwitz
2004). Slater (1965) describi6é a este grupo corsditovalidos por opcion” (“invalids
of choice”).
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El resultado del tratamiento parece depender dstamo psiquiatrico subyacente. Un
buen prondstico se asocia a edades menores de @€ afimomento de la
hospitalizacion, sintomas sensitivos mas que mata@ta duracion de los sintomas,
cuadro clinico gatillado por un evento vital estrde, buena salud premérbida, cambio
en el estado marital, remisién de sintomas al fdella hospitalizacion, buen nivel
socioeconOmico, ausencia de enfermedad organiczoootante y la presencia de un
trastorno psiquiatrico tratable como depresion esiemlad (Crimlisk 1998, Couprie
1995, Binzer and Kullgren 1998, Ford and Folks 3985

Son factores de mal prondstico: los trastornos etsgmalidad, problemas legales y
ganancia secundaria en la forma de compensaciontaran

Cabe destacar, que la recuperacion de la funcidroldgjica raramente termina con las
dificultades del paciente. En un seguimiento a 6safCrimlisk 1998), 36% de los

pacientes tuvieron problemas psiquiatricos actiyopersistentes, sélo 1/3 de los
pacientes estaban trabajando a tiempo complet®4y g€/ habian retirado por motivos
de enfermedad incapacitante. El trastorno psiqoéaidentificado en el seguimiento

fue en la mayoria de los casos una continuaciorcaida del cuadro psiquiatrico

causante de la presentacion inicial (Crimlisk 1998)

En otro estudio (Kent 1995), un 34% de los pacgotsn trastorno conversivo estaba
cursando un episodio depresivo al momento del segaoto (media de 4,2 afios post
episodio indice).

Como otros trastornos somatomorfos, el trastormvesivo puede ser una condicion
engafiosa. En el pasado hasta a un 30% de los ac@iagnosticados por sintomas
conversivos se les descubria posteriormente algonfexmedad organica previamente
pasada por alto (Lazare 1981). En la practica médantemporanea, gracias a la
disponibilidad de neuroimagenes, se estima que rterrmedad organica mal
diagnosticada corresponde a un 4 a 15% de indisigueviamente catalogados como
conversivos (Mace 1996, Crimlisk 1998, Couprie 198fzer 1998, Kent 1995,
Moene 2000).

CONCLUSIONES

El trastorno conversivo es una condicién psigigiatdesafiante, que requiere un
compromiso a largo plazo de parte del terapeutageesl uso de un amplio espectro de
habilidades psiquiétricas. Las reacciones convassigpresentan una defensa somética
contra amenazas a la estabilidad psiquica que Bonigalmente atribuibles a un
trastorno depresivo. Es necesaria una evaluaciBauskiva del paciente, con el objeto
de descartar razonablemente la presencia de emfadnerganica. Es importante
realizar el diagndstico lo antes posible para ami@l tratamiento adecuado en forma
precoz. Los pacientes requieren un tratamient@dm Iplazo para manejar el trastorno
animico y alteraciones psicosociales asociadas.oUimmportante del médico consiste
en garantizar que cualquier nuevo sintoma seraladamente estudiado.
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